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INTRODUCCION.

El avance y profesionalizacion de enferm‘eria -nos: Ileva a acmalizarnos
cada vez mas, es por eso que debemos de colaborar enlre nosotras las’

enfermeras, para la aplicacion de;leon, y mode os de enfermerla y

manejo de diagnésticos.

El desarrollo de un proceso ehfe ero,.nos deb ~Ile\)ar aun conocimiento :

5 el cual nos permlte actuallzar nuestro

Vnrglnla Henderson a una paciente con diagnostico médico de epilepsia,

que: presenté deterloro neurolégico y una infeccion de vias aéreas bajas,
motlvo por el cual fue ingresada a la unidad de cuidados intensivos. Se
desarrollaron Ias historias naturales de las enfermedades que presento
como son, epilepsia, neumonia, Shock séptico, Insuficiencia Renal Aguda
(IRA), Sindromé de:Disfuncién Mdltiple Organica (SDMO); asi mismo se
desarrollaron” 16 dlagnosucos de enfermeria con sus respectivas
mtervencuones

También es importante :conocer los antecedentes de la paéiente.’ para
conocer su modo de vida antes de ingresar al instituto, las probables
enfermedades hereditarias que tuviese su familia y los antecedentes



personales patolégicos para conocer el motivo de ‘su enfermedad, .y la
evolucidn que presenté durante su internamiento en este instituto.



1. JUSTIFICACION

El desarrollo de un proceso de atencion de enfermeria debe servirnos
para brindar una atencién de enfermeria de calidad y calidez asi mismo
permite documentarnos y realizar la aplicacion de teorias y modelos de
enfermeria; en este caso el de Virginia Henderson que nos plantea 14
necesidades basicas para mantener una buena salud. Mediante este
modelo tratamos de cubrir las necesidades insatisfechas de el paciente,
“que el reallzarua sin ayuda si tuviera fuerza de voluntad y conocimientos
necesarlos

En la préctlca d|ana reahzamos dnversas mtervenclones de enfermeria,

n proceso de atencuon enfermero como medio de
tltulacnon, nos permlte amphar n stros conocamientos y estar actualizadas,
sobre Ias,dlversas patologias métodos de diagnéstico y terapéutica

pero .el’ presenta

médica, que
calidad.

uvieran' los’ pacnentes, para poder brindar una atencion de

Entre Iasbpéi'ones' de titulacién se encuentra el proceso de atencion
enfermero ,” el cual permite adquirir la habilidad para poder emplear
modelos de enfermeria, de esta forma se. elaboraran diagndsticos
adecuados a las necesidades del paciente, para brindar cuidados de
enfermeria , y observar la evolucién que tiene el paciente con dichos
cuidados. i



2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo General

Aplicar el proceso de atencion enfermero, para cubrir las necesidades que
se detecten descubiertas, mediante el modelo de atencion de enfermeria
segun Virginia Henderson, a un paciente de sexo femenino de 32 afos de
edad con diagnéstico de epilepsia.

2.2. Objetivos especificos.

Emplear e! modelo de atencién de enfermeria segin Virginia Henderson,
para detectar a tiempo las necesidades descubierias y brlndar una
atencion oportuna de enfermeria. :

Adquirir habilidad en la elaboracidn y aplicacuén de diagnosticos de
enfermeria, para una mejor pIaneacuén de las intervenciones a seguir.

Desarrollar las historias naturales de-las patblogiés presentadas en la srita.
Leyva, asi como los medicamentos ei’npleados con ella, para poder
detectar complicaciones a tiempo.:

Conocer los antecedentes de la srita. Leyva para detectar que necesidades
estaban cubiertas y cuales descubiertas antes de su ingreso.

Desarrollar un plan de gqi&ados de enfermeria, mediante los diagndsticos e
intervenciones para brindar una atencién satisfactoria a la srita. Leyva.



3. METODOLOGIA.

El proceso enfermero se realizo a una paciente con, Diagnostico Médico de

Epilepsia ingresada a la cama 2 de la Unidad Terapia lnlensi\}a, del Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia (INNN), la cual fue atendida por la

pasante de Licenciada en Enfermeria y Obstetricia, para desarroliar-un

proceso de atencidn enfermero durante el periodo:del 5 de Julio al 19 de

Agosto del 2002, con |a asesoria de un tutor de la ENEO.

Para realizar el presente proceso enfermero se utilizo.

La seleccion de la teoria de Virginia  Henderson. )
Se aplicd la valoracion apegandose al enfoque tedrico de Virginia
Henderson y al método clinico. .

Elaboracion de la valoracion, mediante el i terrpgatorio al familiary la

consulta del expediente clinico, asi como la valoracién diaria de
enfermeria. : ' SO
La elaboracién de un plan de culdados medlant‘ o
La construccién de dtagnéstlco de: enfermeria a pamr de. la
valoracion. :
Definicién de intervenciones de enférmen‘a.

Elaboracion de las historias naturales de 10s padecimientos que sufrid
la paciente.

El seguimiento de caso mediante el punto de visita de enfermeria.

3.1 Las necesidades que Virginia Henderson maneja son:

)
2)
3)
4)

Respirar normaimente.

Comer y beber de forma adecuada.
Eliminar residuos corporales

Moverse y mantener la posicion deseada.




6)
7)

8)
9)
10)

11)
12)
13)
14)

Dormir y descansar.

Elegir 1as prendas de vestir, vesstirse y desvestirse.

Mantener la temperatura corporal mediante los valores normales
mediante la seleccion de ia ropa y la modificacion del entorno.
Mantener el cuerpo limpio y cuidado y los tegumentos protegidos.
Evitar el riesgo del entorno y evitar lesiones a otros.

Comunicarse con los demas, expresando las emociones,
necesidades, temores u opiniones.

Realizar practicas religiosas segun la fe de cada uno.

Trabajar de tal forma que nos sintamos satisfechos con lo realizado.
Jugar o participar en alguna actividad recreativa. -~

Aprender, descubrir o satisfacer la curiosidad -de manera que
conduzca a un desarrollo y una salud norfna]es,‘y utilizar los recursos
sanitarios disponibles. ) ’



3.2. Etapas del proceso énfe(mero.

Consta de cinco etapas Iés “'cuales. se encdemran estrecharnente
relacionadas, de tal forma que el cumplurmento de una de ellas conduce a.la
siguiente.

La valoracion nos permite reunir la informacion necesaria referente al usuario,
familia y comunidad con el fin de identificar las respuestas humanas y
fisiopatolégicas asi camo los recursos (capacidades) con los que se cuentan.

El diagnéstico consiste en el andlisis de la informacion obtemda para emmr un
juicio critico sobre el estado de salud del usuario, famllla Y oomumdad

La planeacion es el desarrollo de | un proyecto donde e _estab oe

acciones encaminados a predecir, prevenir y tratar problemas relaclonados con
la salud.

La evaluacidn permite determinar el progreso del. usuario, familia y comunidad
hacia el logro de objetivos y valorar las competencias de la enfermera (o) en el
desarrollo de las cuatro etapas anteriores, lo que posibilita hacer las
'modificaciones necesarias.

3.2.2. ¢Qué se requiere para aplicar el proceso enfermero?
La enfermera (0) debe reunir una serie de competencias profesionales en las
areas del saber, saber hacer y saber ser y convivir para aplicar el proceso

con facilidad y lograr cambios que favorezcan la salud del usuario, familia y
comunidad.

o




! l);er 1997:23

Las competencias del area del saber se refieren al dominic de conocimientos
propios de la enfermeria y de disciplinas afines y complementarias a la
profesién, que son sustentos tedricos de los cuidados enfermeros y permﬁite}n

abordar la problematica del usuario desde diferentes pumosb" de vista

(bioldgico, psicologico, sociologico, antropolégico, ﬁloséﬁco,'etc.)

Son competencias del area del saber hacer-las actividades de cardcter.

intelectual que constituyen el pensamiento critico; es decir los razonamientos
l6gicos, analiticos y reflexivos "en relacién con lo que hacemos u opinavmos",
a fin de ser "competentes, flexibles y creativos”. en la aplicacién del proceso
enfermero se requieren de este tipo de competencias, por tal razén “ se
convierte en el sistema dentro del cual puede aplicar su capacidad de
razonamiento - critico'.asimismo son competencias en esta area las
habilidades  practicas - que apoyadas en el conocimiento, - reflexion vy
experiencia - permiten valorar al usuario, planear y ejecutar funciones
independientes e interdependientes de enfermeria.

También se requieren competencias en el area del saber ser y convivir que
favorezcan la interrelacién con el usuario e integrantes del equipo sanitario;
en consideracion con los aspectos éticos, bioéticos y legales indispensables
para el ejercicio de la profesion.

3.2.3. Valoracién,

Es la primera etapa del proceso enfermero que nos permite estimar el estado
de salud del usuario, familia y comunidad. Con la valoracion se rednen "“todas
las piezas necesarias del rompecabezas” correspondientes a respuestas
humanas y fisiopatoldgicas con lo que se logra el conocimiento integral de la
persona o grupo.




La valoracién por un modelo enfermero, puede denvarse de la apllcacnon de
cualqu:er teoria de enfermeria, de tal forma que se pueden valorar al usuano

concervacion de Levme, los submstemas de

usuario, permitiéndonos emitir juicios sobre el estad ,de alu a pamr de la.

identificacion de problemas reales y de nesgo y de ‘los recursos existentes
para conservar y recuperar la salud. ) 3 T

Son tres los pasos que se deben realizar en laﬁretapba ,d'e valoracién:”

1.Recoleccion de la informacion,
2.Validacion de la informacién.
3.Registro de la informacién.

:3.2.4. . Diagndstico.

Es la segunda etapa del proceso que inicia al concluir la valoracion y
constituye una funcion intelectual compleja, al requerir de diversos procesos
mentales para establecer un juicio clinico sobre la respuesta del individuo,
familia y comunidad, asi como de los recursos existentes y capacidades.

*yer 1997:22



3.2.4.1. Pasos de l“a‘e‘tapa del diagnéstico.

Para realizar esta etapa se requueren de cualro pasos fundamentales

1.Razonamiento dlagnésnco que es’laa Ilcacmn del pensamnemo crmco ala
solucién de problemas. .

2.Formulacion de dlagnostlcos enfermeros que es un ]UICIO chnlco sobre la
respuesta humana. ‘ )
3.Validacion, que es confirmar Ia prec151on de Ios dlagnéstlcos enfermeros y
problemas interdependientes, para Io cual se recom:enda plantear una serle

de preguntas. :
4.Registro de los diagnésticos enfermeros y. problemas |nterdepend|entes una
vez validados los diagnésticos enfermeros y problemas mterdependlentes
pueden escribirse en la hoja de no(as ‘de: enfermeria’ y en’los’ planes de

cuidados paSra iniciar con la etapa de pIaneacuon
3.2.5. Planeacién

Es la tercera etapa del proceso enfermero qué inicia ~después de. haber
formulado los diagnésticos enfermeros 'y problemas interdependientes, y que
consiste en la elaboracion de estrategias disefiadas "pafa' reforzar . las
respuestas del cliente sano o para evitar, reducir o corregir las respuestas del
cliente enfermo. ;

3.2.5.1. Pasos de la planeacuén

1°. Establecer pnorldades consuste en la 1erarquuzac1én de Ias necesudades.
humanas de Maslow y Kahsh S|gunendo el orden senalado por Alfaro.‘_ :

2°. Elaborar objetlvos pakrte lndlspensab|e dentro de la etapa de planeacnon
ya que con ellos usted mide el éxito de un plan determlnado también permite



dirigir las acciones de enfermeria para dar solucién a los problemas de sa!ud
encontrados. B

3°. Determinar acciones de enfermeria, consiste en las interveﬁciones Yy
estrategias concretas disefadas para ayudar al cliente ‘a conseguir los
objetivos y estan encaminadas a tratar los factores relacionados o de riesgo
del problema de salud sefialado en el diagnéstico enfermero o problema
interdependiente.

-4°. Documentar el plan de cuidados, es el registro que la enfermera realiza de

los componentes de un plan de cuidados en un formato especial, que permite

guiar las intervenciones de enfermeria y registrar los resultados alcanzados.
3.2.6. Ejecucion.

Es la cuarta etapa del proceso enfermero que comienza una vez que se han
elaborado los planes de cuidados y esta enfocada al inicio de aquellas
intervenciones de enfermeria que ayudan al cliente a conseguir los objetivds
deseados.

3.2.6.1. Pasos de la ejecucion.

1.Preparacion, consiste en revisar las acciones que estén de acuerdo con las
caracteristicas del usuario y que sean compatibles con las intervéricionés de
otros profesionales de la atencion sanitaria, haéiéhdoée néﬁéséria la
revaloracion, k e =

2.Intervencion, posterior a la fase de la preparacion puede Ile
intervenciones de enfermeria mdependuentes e mterdependlent 's pl neadas.
que incluyan la valoracion, la presentacion de cuidados para corisegmr los
objetivos, la educacuon del usuario, familia y comunidad.

3.Documentacion, es: el registro que realiza la enfermera - en Ias notas de

enfermeria en calidad de documento legal permanente del usuano y como
requisito indispensable en todas las [nstituciones de salud.




3.2.7. Evalﬁacién.

Es la'ultima etapa del proceso enferrhero y a la.vez 'una exigencia en toda
pfa‘ctica de enfermeria; la évéluacic':n como parte del proceso es continua y
formal por lo que esta presente en la’ va|oracuén. dlagnosllco pIamfcacnon y |
ejecucion. |

La aplicacion del proce'so enfermero se evalGa con las siguiehtes preguntas:

* ¢La valoracion estuvo completa y la mformactén fue valldada‘?

» ¢El razonamiento dlagnéstnco fue correcto?

e (Los planes de cu|dados dleron sol 'al;pr‘oblema’:.y gtioloéia de los

problemas seﬁalados?

. ilas acciones de enfermerna reahzadas permmeron el Iogro de los objetlvos?

objetivos; identificar |as variables que afectan decidir si hay que mantener el
plan, modiﬁcérlo o darlo por finalizado, por. consiguiente es necesario la
valoracion del usuario, familia y comunidad para confrontar el estado de salud

;
|
‘
La evaluacién en el‘ plioceso enfermero esw atil para: déterminér el logro de los
actual con el anterior y corroborar la consecucion de objetivos.
,
|



5. Marco Teorico.

5.1 Valoracidn Virginia Henderson,
5.1.1 Valoracién de enfermeria segdan Virginia Hénytjie'rs'dn.

La utilizacién de la teoria de Virginia Henderson, implica par{irvd,e Sus
propios conceptos y supuestos tedricos. Por esta razén se describe a
" continuacién los elementos basicos a considerar:

Enfermeria. Henderson define la enfermeria en términos funcionales:

La dnica funcién de una enfermera es ayudar al individuo, enfermo o
sano, en la realizacion de aquellas actividades que contribuyan a la salud
o a su recuperacion (o a una muerte tranquila), que el realizaria sin ayuda
si tuviera fuerza de voluntad y c conocimientos necesarios. Y hacer esto,
de tal forma que le ayude a ser independiente 1o antes posible.

Salud. Henderson equipara ia salud con la independencia. Considerar a
la salud en funcion de la capacidad del paciente para realizar sin ayuda
los 14 componentes de la asistencia de enfermeria. Dice que es |a

calidad de la salud més que la vida misma, esa reserva de: energla '

Se. define.
influencias exierior

Entorno.

Persona: (Pacnente)‘Henderson cons:dera al pacuente como un mdlvuduo -

que requlere asustencua para oblener salud e mdependencla o una muerte
tranquila. La mente y el cuerpo son mseparables Considerar al pacuente
y su familia como una unidad.

16




Necesidades. Atendiendo” a”la ‘respuesta de Masiow, . Henderson
identifica 14" necesidades  basicas' en ‘e’ paciente;. que’ constituyen. los
componentes de Ia asistencia de enfermeria: Dichas necesidades son:

Ellmlnar resnduo corporales ; : :
: Moverse y mantener la posmuon deseada
Dormlr y descansar .
‘E|EQII' las prendas de vestir, vestn‘se y desvestirse.

NO O s NS

,Mantener la temperamra corporal dentro de los valores normales
mediante la seleccuon dela ropay la modificacion del entrono.

8. Mantener el cuerpo llmplo cuidado, y los tegumentos protegidos.

9. ' Evitar el riesgo del entorno y evitar lesionar a olros.

10. Comunicarse con los demas, expresando- - las - emociones, .
necesidades, temores u opiniones. ’

11. Realizar practicas religiosas segun la fe de cada uno.

12. Trabajar de tal forma que nos sintamos satisfechos con lo realizado.
13. Jugar o participar en alguna actividad recreativa.

14. Aprender, descubrir o satisfacer la curiosidad de manera que
conduzca a un desarrollo y una salud normales, y utilizar los recursos
sanitarios disponibles.

5.1.2. Supuestos tedricos sobre el sabery el hacer del personal
de enfermeria. Segun V. Henderson.

1. Actuar como un miembro de un equipo sanitario.

2. Ayudar a los individuos sanos o enfermos.

3. Actuar independientemente del médico, pero apoyar su plan si hay
algun médico de servicio.



4. La enfermera puede actuar independuentemente y debe hacerlo asi si
es’ el profesmnal samtarlo me]or preparado para una determinada
situacion.

5..La enfermera puede y debe d|agnosucar y. tratar si la situacion lo
requiere. ;

6. La enfermera esta formada en c1encnas blologlcas y sociales,

7. La enfermera ‘puede apreciar las necesidades humanas basicas.

8. Los 14 componentes de‘la asistencia de enfermeria abarcan todas
" las funciones posibles dela enfermeria.

9. La enfermera sabe que su paciente debe mantener un equilibrio

fisidégico y emocional, requiere ayuda para ser independiente, el

paciente y su faniilia forman una unidad. Las necesidades del paciente

estan cubiertas por los 14 componentes de enfermeria.

10. . La enfermera sabe que la salud representa calidad de vida, que es

necesaria para el funcionamiento humano.

11. La enfermera sabe que la salud requiere independencia e

interdependencia, sabe que la promocion a la salud es mas importante

que la atencidn al enfermo, sabe que los individuos recuperan la salud o

la mantendran si tienen Ia fuerza, voluntad y conocimientos necesarios.

12. Los individuos sanos son capaces de controlar su entrono, pero la

enfermedad puede interferir con esta capacidad.

13. La enfermera debe de tener formacién en materia de segundad

14. Enfermeria debe proteger a los pacientes de las lesnones meca ‘lcas ;

15. Enfermeria debe reducir las posibilidades de Ie |on a aves”de

recomendaciones para la construccion de edificios,: adqunstcuones de
equipos y mantenimiento.

16. Los médicos utilizan las observaciones y recomendamones de
enfermeria como base para la prescripcién dispositivos protectqres.

17. Enfermeria debe conocer los habitos sociales y las practicas
religiosas para valorar los riesgos. k



Complementadous los aspectos anteriores, Henderson, nos dice que
enfermeria debe ser capaz de “apreciar no solo las nececidades del
paciente sino también la circunstancias y el estado patolégicos que las
alteran. Las necesidades deben de comprobarse con el paciente...” en los
casos en que las enfermeras conocen las reacciones ﬁsiolégicasr y
psicolégicas del paciente, podran organizar y hacer el mejor uso de los
medios disponibles. :

5.1.3 Diagnésticos de enfermeria.

Los diagndsticos de enfermeria efectuados por enfermeras profesnonales ’

describen problemas reales o posubles para la salud, que nosotras en’
virtud de nuestra educacioén y expenencna son capaces y estan

autorizadas para tratar,

El diagnostico de enfermeria consnste en examlnar las areas que han sndo
identificadas como funciones mdependlentes de enfermeria mcluyendo -
las que pueden ser ordenadas por los m dICOS

La asociacion noneamerlcana de enfermeras msnste en la mportancna de

los dlagnostlcos de enfermer{a y su defi nncaén “La enfermeria esel.
dlagnéstlco y tratamlento de Ias respuestas humanas a problemas reales
o posibles para Ia salud

5174 Ca'}at;rt'erf's‘ticaksr del diagnéstico de enfermeria.

e Indicar el problema del paciente.

» Hacer referencia a un estado de salud o a un problema probable para
la salud.

» Es una conclusiéon que resulta de identificar un patron o un conjunto
de signos y sintomas.

¢ Se basa en datos objetivos y subjetivos que pueden confirmarse.




« .- En el se indica el juicio de la enfermera. ) :

e« Se refiere a una afeccion que ia enfermera esta capacitada para
tratar. ‘ ) L i

e . Es corto y conciso. 7 . L

e Tiene dos partes y en ellas se incluye la etiologia c'L'Ja'n,do, se ¢bnoce.
- Serefiere a afecciones que pueden ser tr'at‘a‘da's'en forbrhéﬁ
independiente por la enfermera. : L

20




5.1. HISTORIA NATURAL DE LA EPILEPSIA

CONCEPTO:

De acuerdo a la definicion de la OMS, ia epilepsia es la presentacion
crénica y recurrente de fendmenos paroxisticos por descargas eléctricas
anormales en el cerebro (Crisis epilépticas) que tienen manifestaciones
clinicas variadas y causas muy diversas.

Tomando como criterios de clasificacion las mamfestacnones cltnlcas y
electroencefalograficas (EEG), tanto |ctales como mtenctales de las crnsus
epilépticas, los grupos resultantes y sus caracterlsllcas son los
siguientes: :

AGENTE:

Ideopaética. :

No tiene una causa determinéda; el paciente no presenta ninguna lesién
cerebral, ningun trastorno identificable.

Adquirida.

Causada por estados patologicos y estos son capaces de originar,

convulsiones, los cuales pueden ser trastornos

a) Bioquimicos, son los que afectan la composicién bioquimica™ del -

organismo y estos comprenden niveles toxicos de alcohol, drogas, plomo,
desequilibrio electrolitico, desorden en el metabolismo de la glucosa,
deficiencia de vitaminas y eclampsia.

b) Postraumaticas, se puede desarrollar varios afios después de un
traumatismo cerebral.

c) Cerebrales, son lesiones cerebrales al nacimiento o durante el parto,
como la hipoxia, hemorragias endocraneales, enfermedades
degenerativas, anoxia cerebral y malformaciones congénitas.



HUESPED:

En ambos sexos

Entre el nacimiento y los seis meses de edad son por anoxia perinatal y
por causa ideopatica.

En nifos de 3 a 10 aflos las mas frecuentes son ideopaticas

Las infecciones y los defectos congénitos hasta los 20 afios

Entre 12 y 18 afios la causa mas comun son drogas.

De 20 a 30 aios las mas frecuentes son por traumatismo o un tumor.
Mas de 50 afios son las enfermedades vasculares y los tumores.

MEDIO AMBIENTE:

Cualquier nivel sociceconomico
Durante todo el ario.

ESTIMULO:

Fiebre
Cansancio
Drogas

Alcohol
Fotosensibilidad
Hiperventilaciéh
Menstruacion
Traumatismos
Embarazo

[
ta

.




PREVENCION PRIMARIA.

PROMOCION A LA SALUD:

Orientar a las mujeres embarazadas, allevar un buen control durante su
embarazo, para evitar complicaciones durante el trabajo de parto y evitar
posible hipoxia en el producto.

Platicas de prevencion de accidentes

Platicas de alcoholismo y drogadiccion.

Informar a la mujer en edad avanzada, los riesgos y consecuencias de un
embarazo. (Preclamsia, eclamsia).

Educacion higiénica.

Mejoramiento de condiciones socioecondmicas, de nutricion .y vivienda. )
Mejor nivel de atencidén médica.

Atencion prenatal, natal y postnatal por personal capacitado. '

PROTECCION ESPECIFICA:

Evitar automedicacién. .

Prevencion de factores predlsponentes a epllep5|a

Detectar a t:empo Ia enfermedad dar un adecuado tratamiento.

Informar a la comumdad sobre que hacer en caso de que una persona
presente crisis convulswas

FISlOPATOLOGiA.
“Hay muchas anormalidades metabdlicas y'_lesionés anatdmicas . del

cerebro que pueden producir crisis y, de igual,fo‘r'ma, no existe lesion
patognomonica del cerebro epiléptico. ‘ k



La caracteristica del estado fisioldgico alterado de la epilepsia es una
descarga hipersincronica ritmica y repetitiva de muchas neuronas en un
area localizada del cerebro. En el electroencefalograma (EEG) puede
observarse el reflejo de esta descarga hipersincronica. E! EEG registra la
actividad eléctrica integrada generada por potenciales sinapticos en las
neuronas que estan en las capas superficiales de cierta area localizada
de corteza. Normalmente, el EEG registra la actividad asincronica
durante los periodos en los que la mente trabaja en forma activa o bien la
"actividad ligeramente sincrénica cuando la mente se encuentra en estado
de reposo o en distintos estadios de suefio. En el foco epiléptico, las
neuronas localizadas en una pequeiia area de corteza son activadas en
una forma muy sincronica produciéyndo ondas mas grandes y agudas en
el EEG (descarga de esplga) SI la’ hlpersmcronla neuronal es grande,

sobreviene una gran crisis focal y sumple si se disemina en el cerabro y

dura varios segundos o mnn‘ tos_una convulsién compleja parcial o
generalizada (ictus) - puede ,ostfn."avr,una gran variedad de aspectos,
dependiendo de las areas afe adas del cerebro y de la forma como las
descargas pnmaruas se proyecta ‘eh" la corteza superficial. Durante la
crisis, el EEG puede mostrar una actuvndad rapida de bajo voltaje o bien
descargas de alto voltaje e forma de esplgas o espigas y ondas en

ambos hemnsferms

Durante la descarga lntenctal dek'

sp|gas las neuronas en el. foco
epiléptico sufren una despolanzacuon de. la’membrana (la desviacion
despolarizante, o DD) que va’ acompanada por la degeneracion de un
potencial de accion. Después de la DD, las neuronas se hiperpolarizan y
se quedan inactivas por ~varios  segundos. En las areas que se
encuentran airededor.de Ios‘,focos de descarga también se inhiben las
neuronas, pero inicialmente no tienen la DD. Asi, aparece como si la
descarga epiléptica se encontrara limitada a un area localizada de la
corteza por un anillo de inhibicién alrededor del foco y una inhibicion
igeramente retrasada dentro del foco. Cuando el foco epiléptico sufre



una transicidon de las descargas aisladas a la crisis, la inhibicién posterior
a la DD desaparece y es sustituida por un potencial de despolarizacion.
Las neuronas que se encuentran en las areas contiguas y en las areas
distantes conectadas por via sinaptica son reunidas en la crisis y se
activan. Tanto los circuitos corticales locales como las vias largas de
asociacion (incluyendo el cuerpo calioso) y las vias subcorticales se
utilizan para la diseminacion de las descargas. De esta forma, una crisis
focal puede diseminarse localmente o generalizarse en el cerebro. Es
posible que las vias talamocorticales ramificadas sean las responsables
de la rapida generalizacion de algunas formas de epilepsia, incluyendo la
crisis de ausencia.

Existen varios acontecimientos metabdlicos dentro del cerebro durante

las descargas epilépticas que pueden contribuir al desarrollo del foco, a'la. -

transmision hacia crisis o a la disfuncién postictal

Durahté'

profundos sobre la excitabilidad neuronal la
neurotransmisores sobre el metabolismo de las neuronas

liberan neurotransmisores y neuropéptidos en cantidades muy. 'gfandes

durante las descargas de la crisis. Algunas de estas sustancuas tienen

acciones muy prolongadas sobre las neuronas centrales y pueden ser las.
responsables de los fendmenos posuctales duraderos como’ la para||S|s' :
de Todd. Ademas de los efectos |on|cos las crisis producen un aumento‘
en el flujo sanguuneo cerebral hacia las areas prmcupalmente afectadas; -

aumentos en la utilizacién de la glucosa y altéraciones' en el metabolismo
oxidativo y en el pH local. Es pbsible que estos acontecimientos no sean
sOlo consecuencias ‘ de Ias"crisis :sino,, qué ,réalmente‘, cpntribuyan al
desarrollo de la actividad y que la manipulacién' de dichos factb}es
pudiera ayudar a controlar las crisis.



‘Ledna

Se ha postulado que algunas formas de epilepsia generalizada también
pueden deberse a alguna anormalidad en el sistema inhibidor GABA peru
esto - aun no se ha establecido por completo. Esta reduccion de'la
inhibicién puede provocar excesc de excitacion.” 3 g

Tomando como criterios de clasificacién las manifestaciones clinicas y
electroencefalograficas (EEG), tanto ictales como interictales de las crisis
epilépticas, los grupos resultantes y sus caracteristicas -son- los
- siguientes:

Crisis parciales focales o localizadas. Sintoma exblicable por
disfuncidon de una region cerebral y EEG con descarga Iocahzada .que
dura de segundos a pocos minutos.

a) Simples con preservacién de la conciencia. -

1.- Motoras.

Sin _marcha: contraccmnes tonlcas [o] clonlcas conf~ nadas a un segmenlo
corporal. :

Con marcha (|ackson|anas) conlracc:ones lénucas o c|on|cas que lnlctan
en un segmento corporal y: se propagan hasta |nvo|ucrar todo “un
hemisferio.

Versivas: desviacién lateral-de los qus con versiéri ‘de’la cabeza .y en
ocasiones elevacién de la extremidad de lado. hacia' donde la- cabeza
voltea. '

Posturales: detencién del movimiento

Fonaltorias: vocalizacion de sonidos.

.MD . Garcia Traslornos neurol tunsamentos de neurologia clinica, 1996



2.- Sensitivas.

Somatosensoriales: sensacwnes de dlversas modahdades tales como
adormecimiento, frialdad, calor dolor o perdnda de percepcnon de un
segmento corporal que pueden estar confnadas a ese segmento o

propagarse hasta involucrar todo un hem|cuerpo
Auditivas: per'cepcién de uh sonido simple, p’.ej. un 'zumkbido.

Visuales: percepcion de un fenémeno visual simple, como luces, colores,
manchas.

Olfatorias (uncinadas): percepcion de un olor desagradable.
Gustativas: percepcion de un sabor habitualmente desagradable.
Vertiginosas: percepcién de que todo gira alrededor.

3.- Autondémicas.

Sensacidn epigastrica, ndusea, cambios de la presién arterial o de la
frecuencia cardiaca, deseo inminente de orinar o defecar, etc.

4.- Psiquicas.

Disfésicas: Trastorno para la comprénsién o exprésién del lenguaje. )

Dismnésicas: sensacion de lo ya vnsto (percnbur como conocndos un Iugar
o situacion nuevas) o lo nunca visto (percubnr como extrafio un sitio o
situacion familiar).
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Cognitivas: presentacion forzada de una ide_a no relacionada a la accion o
pensamiento desarroilados al momento de! fendmeno.

Afectivas: cambios paroxnstlcos del talante, como sensacion placentera,
miedo, depresion, ira.

llusiones: percepciones distorsionadas tales como percibir mas brillantes
los colores o diferenteila ‘d{Spqsicién de los objetos, percibir las cosas
mas pequeﬁas omas gran,d‘es o bien mas cercanas o lejanas.

Alucmac:ones estructuradas percepcién de melodias, conversaciones o
escenas comphcadas

b) Complejas.

Desconexiéon del medio con capacudad para darse cuenla y guardar'
recuerdo de lo que sucede, en ocasiones precedldas de una crisis parcual ’
simple y frecuentemente acompanadas de- Ia realizacion de;movnm|entos .
involuntarios, sin propésito,.pero a veces muy elaboradasA (estn.uarse la..-

ropa, desvestirse, apretar zapatos, caminar, comer, chuparse los labios;
vocalizar sonidos o frases sin sentido, etc.) que se denominen
automatismos, al terminar las crisis existe un periodo postictal de
confusion transitoria antes de recuperar totaimente el estado total de
alerta.

¢} Crisis parciales secundariamente generalizadas.

EEG con descargas generalizadas de distintas modalidades segun el tipo
especial de crisis.




Crisis generalizadas.

a) Crisis de ausencia.

Tipica: desconexion del medio por pocos segundos durante los cuales el
paciente se ve con la mirada perdida. Puede presentarse la ausencia
simple o acompafiarse de fendmenos cldnicos leves (parpadeo),
automatismos (deglutir, chuparse los labios, etc.) fenomenos atdnicos
(caida de la cabeza), fendmenos ténicos (contraccion de los musculos del
tronco), fendmenos autonomicos (palidez, rubicundez, piloereccidn, etc.).
No hay periodo postictal y el paciente recupera bruscamente su estado
de alerta total. El EEG muestra descargas generalizadas de complejo
punta onda lenta de 3 ciclos por segundo.

Atipicas: desconexion de medlo un poco mas prolongada que la tipica;
frecuentemente acompanada de fenémenos ténicos Yy recuperacnon lenta
hasta el alerta total. El EEG muestra complejo punta o pollpunta onda
lenta de 2-2.5 ciclos por segundo

b} Crisis mioclénicas.

Contracciones subitas y muy breves de gmpos musculares a veces :

generalizadas, de tal forma que puede hacer caer “al su;eto EEG con
polipuntas generalizadas.

c) Crisis ténicas.

Pérdida de la conciencia con contracciones tonicas geherallzadas. Duran

menos de dos minutos y tienen un periodo postictal de confusion.

d) Crisis clénicas, . o
Pérdida de la conciencia con . contracciones clénicas ritmicas de las
cuatro extremidades. Postictal de confusion.
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e) Crisis ténico-clénicas.
Pérdida de la conciencia, a veces con emision de un grito, seguida de

contracciones ténicas de las cuatro extremidades durante unos segundos

y posteriormente contracciones clonicas generalizadas, acompariandose
de cianosis, respiracion estertorosa, salida de saliva, y flemas ‘porla
boca, midriasis y emision de orina. Duran de 2 a 3 minutos y tienen un
periodo postictal de confusion, cefalea, suefo y dolor: corporal
generalizado. ) .

f) Crisis aténicas

Pérdida momenténea de la conciencia con caida subita;. a veces solo
caida de cabeza

Crisié no elas

Se refieren a crisis en las QUe no.

generallzado ncluy n: ambnén rnsus'neonatales que; pueden

presentarse como penodos de

pedaleo.

OTRAS.

Crisis fortuitas

Son aquellas que se presentan sm perloducndad ni
horario espemal S : :

Crisis relac:onadas a gstlmulos no_sensoriales.- Son cnsus provocadas
por alteracmnes metabohcas o deprlvacuén de sustancnas (ej A|coho|) o
farmacos.

Crisis clclrcas - Son Ias que se presenlan colncndlendo con un penodoV

determinado del sueno oenel c1clo menstrual

Estado epiléptico.- Es |la sucesion de crisis epilépticas.

‘el mlcnd es parcnal o

'pnea movnmlentos de natacton o




Estado _parcial _motor.- Contracciones cldnicas constantes de un
segmento corporal que pueden durar horas, dias o mas.

Estado parcial_complejo.- Crisis parciales complejas constantes que se
manifiesten como un estado confusional del individuo.

a) Estado epiléptico generalizado tdnico-clonico: presentacxén de una

crisis tonico-clénica una tras otra en un periodo por. lo menos de 30 min, o

bien crisis frecuentes de este tipo sin recuperacion de la conqenc:a entre
ellas. ) ‘ ' o < k

b) Estado epllepuco de ausencias presentacion contmua de ausencuas
tipicas, manifestada como estado confusional.

SIGNOS Y SINTOMAS INESPECIFICOS.

e Podromos; cansancio, temor, ansiedad; son algunas mamfestacuones
que preceden una CI'ISIS y el paciente lo relacxona con la mtsma .

s Aura, mamfestacnon cl|mca inicial’ de la is. en donde el pac:ente

conserva su estado de concuencxa evocéndole esta mamfestacnén a una

crisis previa, como p Ej Doior eplgéstnco fosfenos acufenos

pareste5|as y €l paciente sabe que puede’ presentarse una nueva crisis.

SIGNOS Y SINTOMAS ESPECIFICOS.

n: focal: o generalizada- de la descarga

ec‘ eracuon progrestva del . estado de

conmenma o e la descarga epnleptlca el. cual se
manifiesta por somnolenma confusion, 'cefalea |rr|tab|||dad o déficit. motor

y/o sensitivo en una extremndad (Fenémeno de Todd).



PREVENCION SECUNDARIA.

DIAGNOSTICO.

Se debe hace
la causay los factores precnpltantes

n dnagnost o premso de la enfermedad determ:nandose

. Hlstorla cllnlca adecuada obtenld del pacnen!e y otros observadores

‘de los eventos historia remente de 1 mausmo o supresion ‘de alcohol, si

tiene patologias asociadas como dlabetes. Iupus eritematoso.

e Estudios de Iaboratorlo oomo electrolnos sencos. g|ucosa calcio,
pruebas de funcién renal y magnesno

e Electroencefalograma (EEG), es |mponante paray el diagnodstico y la

clasificacién de la crisis, asi como para definir la necesidad y tipe de

farmacos antiepilépticos.

« Tomografia computarizada  de créneo, es obligada en las crisis de
inicio en la edad adulta, sobre todo sin son focales, para investigar
neoplasia, desérdenes vasculares y neurocisticercosis.

« Puncién lumbar debera realizarse ante la posibilidad de infeccion del
sistema nervioso central.

e La resonancia- magnética puede  brindar informacion adlcmnal en
casos indicados.

TRATAMIENTO.

“Si se trata de una primera crisis, lo que se debe definir es si se inicia o
no Farmacos antiepilépticos (FAE), decision que siempre es’ controvertida
y que se debe basar en el riesgo de recurrencia en cada.caso éspeciﬁco.
Los informes respecto a la recurrencia son muy variables (23 a 71%); sin
embargo, en un metaanalisis se logré definir que el riesgo de ésta en
pacientes con una etiologia ideopatica de la crisis y un EEG normal es de
sblo 24%, por lo que se justifica unicamente observacion. En los



pacientes con EEG anormal y una etiologia no corregible de la crisis, ia
recurrencia es de 65%, por lo que en este caso se Justifica iniciar FAE, al
igual que en los individuos que presentaron una crisis parcial. Los
enfermos que presentan una crisis recurrente defimtivamente requieren
tratamiento con FAE."*

El tratamiento en un evento de crisis independientemente ‘de: si su
eticlogia se limita: .

e Prevenir posibles lesiones

« Conservar la oxigenacion

e Vigilar el tiempo que dura la convulsidn. :

« No intentar proteger la lengua del! pacuente por Ia fuerza

« Aflojar las ropas del cuello.

« Poner al enfermo en decubito Iateral para evntar Ia broncoasplramén
e Eliminar los factores causales o condlcuonantes (tumores, abscesos

infecciones y anomalias endocnnas

Tratamiento farmac:gléglvc'

1. Hidantoinas. 'Estab : membrana” d:smmuye conductancna de.
sodio durante estlmulacmn r petmva o de alta frecuencua. se da en
CCTCG. el

2. Succinimidas. Involucra Ia Ilberamon de GABA se' da en.Cnsns

convulsivas parciales.

3. Benzodiacepinas. Aumenta efecto de sustemas vinéptic'os tnedia'dos

por GABA con inhibicién pre y postsmaptlca

a) Diazepan se usa como eleccion en el estatus eplléptuco

b) Clonazepam en crisis de ausencua y crisis mloclonlcas en nifios.
c) Clorazepato como complemento en crisis parcuales complejas
4. Otros antiepilépticos

' 1M Sutherlad. 1. .IHIM 1 Edie. Epilepsin Diapnosticos y Trimamicrtos. 2a. Edicion . 1986,



a) Carbamazepina se usa en crisis convulsivas generahzadas
neuralgia del trigémino

b) Acido valproico se usa en crisis convulslvas con foco subcortical
(ej. Crisis de ausencia), crisis generahzadas : :

c) Felbamato se usa en crisis convulswas refractaruas ;

Tratamiento quirirgico se uséﬂen Ia extraccién de:;’

a) Abscesos.
b) Tumores - :
c) Lesuones traumaucas (hundlmlentos hematomas)
d) Malformacuones vascula o

La esterotaxia consnste en mtroduclr e|ectrodos guuados por parametros
radiologicos con el fin de Ilmntar con certeza la extensnon y ubucacuon del

foco eplleptogeno el cual es destruldo por materlal

PREVENClON TERCIARIA

COMPLICAC|ONES

» Status epllepuco
» Muerte neuronal
« Reduccién del nivel de alerta (debido a anticonvuisivantes)

« Deterioro mental progresivo - (cuando. existe una . enfermedad
neuroldgica) :

e Reduccion del intelecto.

LIMITACIONES.

« Proporcionar al paciente la tranquilidad que necesita para vivir con su
enfermedad y adaptarse bien a ella. Enfermeria se debe mostrar



sensibles a sus sentimientos estableciendo una relacion donde exista la
confianza. k o
e Ayudar al paciente y familiar a comprender la importancia de seguir el
tratamiento, que lo mas probable es que este sea por el resto de su vidé.
y que con este se puede disminuir la probabilidad de que se presenten
mas continuamente las crisis. B S



5.3. HISTORIA NATURAL DE LA NEUMONIA
CONCEPTO:

Afecciones inflamatorias agudas de origen infecciosos que comprometen
territorio alveolar del pulmén, se clasifican segun agente causal, edad

estado inmunitario.

PERIODO PREPATOGENICO. .

. Stre"piqf:pi;gti%s pneumoniae
o M. Pneqrﬁdﬁi\aje;: S
« H.influenzae, *

« B.Catarrhalis.

e S.Aureusp.:

o Legionelia”

+ C.Pneumoniae.

HUESPED:
o Ambos sexos y cualquier edad.
MEDIO AMBIENTE:

» Predominantemente en el nivel socioecanamico bajo.




ESTIMULO:

e Frio, enfriamiento, disminucion de las defensas . generales,
tabaquismo crénico, edad avanzada, alcoholismo, Enfermedades
cronicas ( Epoc, bronquiectasias, diabetes, Neoplasias)

PREVENCION PRIMARIA.
PROMOCION PARA LA SALUD:

. Informar a la poblaciéon sobre la enfermedad.
. Dar a conocer las medidas de prevencion de la misma.

Evitar cambios bruscos de temperatura.
Abrigarse adecuadamente (de acuerdo al clima).
Evitar o disminuir e consumo del cigarrillo.
Aumentar el consumo de citricos.

o s> LN >

Evitar el consumo de alcohol.
PROTECCION ESPECIFICA
e Atender oportunamente las enfermedades respiratorias.

SIGNOS Y SINTOMAS INESPECIFICOS:

e Fiebre, escalofrio, malestar general, cefalea, astenia, mialgia,
anorexia.




SIGNOS Y SiNTOMAS ESPECiFlCOS:

. Tos con expecloracnon color hlerro oxidado, dolor en un costado,
laquupnea delirio f'ebre que va de los 38.5 °C a los 40°C, puede haber
cianosis. - ; :

FISIOPATOLOGIA.
‘La neumonia es un proceso lnﬂamatorlo en e| cual - existe : una

condensacion originada por la ocupacnon de Ios espac S alveolares con
exudado. )

El intercambio gaseoso no’ puede Ilevarse acabo en Ias areas

condensadas y la sangre se desv:a alrededor “los - alvéolos - no

funcionales. Dependiendo de. la cantldad de" tejldo fectadq ‘fpuede

aparecer hipoxemia. ;
Con frecuencia la neumonia puede. ser causada porr aspnracnén de

materiales infectados a los bronquios distales y alveolares
PREVENCION SECUNDARIA.

DIAGNOSTICO.

El diagndstico se realiza con el cuadro cllnlgo y la exploracton fISICa.

e Estudiosde R.X. y laboratono clumco .

e Cultivo de expectoracidn, hemocultnvo tele de térax.

* Merck Manual Merck Edit Océano México D.F. 1996



TRATAMIENTO.

« Responde - salisfactoriamente a los - antibiéticos, analgésicos 'y
antipiréticos. _k k ) '

PREVENCION TERCIARIA.

Evitar complicaciones como:

« Atelectasia,* abscesos, ‘empiema, embolia’ pulmonar, congestion
vascular. " R ’
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5.4. HISTORIA NATURAL DE CHOQUE

CONCEPTO:

“Un estado en el cual es suministro de sangre es insuficiente para

proporcionar la nutricién norma requerida por la célula”.®

" AGENTE:

Es ocasionada por una gran variedad de enfermedades, cada unade las'
cuales tiene una condicién fisiopatoldgica diferente que lleva a un estado
de hipoperfusion sistémica absoluta o relativa.

Choque hipovolémico.

"Presentado comunmente por pérdida aguda-de- sangre total (por
hemorragias de todo tipo), o en ocasiohes frecuentefnente en
postoperatorios inmediatos por mala reposicion de’liquidos a dichos
pacientes.” s ' :

Factores etiolégicos en el shock hipovo[émico.

e Pérdida de sangre completa ‘“trauma, cirugia, sangrado
gastrointestinal” '

« Pérdida de plasma “lesiones térmicas, heridas amplias”

* Pérdida de otros liquidos organicos “vomitos graves, diarreas graves,
diuresis masivas”

" Swhmaker Terapsa Intensiva.

40




« Pérdida de la integridad intravascular “Bazo roto, fracturas de huesos
largos o pelvis, pancreatitis hemorragica, hemotérax o hemoperitoneo,
diseccion arterial”

¢ Disminucion de la presion coloid'osmética'

e Deplecion grave de sodio, *hipopituitarismo, cirrosis, obstruccion
intestinal '

* Aumento de la permeabilidad de la membrana capilar

* Sepsis, Anafilaxia, lesiones térmicas.

Choque cardiogénico., B

“Es el proceso patolégico, hemodinamico y - - metabdlico
caracteristicamente - agudo, producido por alteraciones “en  los
mecanismaos vasopresores por falla de bomba y acompanado siempre por

una severa y generalizada insuficiencia circulatoria.”®

Factores etiolégicos en el shock cardiogénico.

« Isquemia ventricular primaria
¢ Infarto agudo del miocardio
 Parada cardio-respiratoria

o Cirugia a corazén abierto

o Problemas estructurales:

Rotura septal, rotura de mdusculo papilar, rotura de pared libre,
aneurisma ventricular, miocardiopatias congestiva, hipertrofia restrictiva,
tumor intracardiaco, embolia pulmonar,. tromboaricular, disfuncion
valvular, miocarditis aguda, taponamiento cardiaco, contusién miocardica.

e Arritmias:

Urden. Loough, Stacy Cut n imeria_Edit Harcourt/Océano. Espada 2002
" Urden. Loough. Stacy Cuidad tensivos en enfermeria_ Edit. + Océano Espana 2002




Bradiarritmias, taquiarritmias.
Shock anafiléctico.. : k
“Es el resultado de una reacmon ‘de h|persen51b|hdad |nmed|a!a La grave

respuesta antlgeno-antlcuerpo da Iugar a.un descenso de Ia perfusion
tisular y al |n|c10 dela respuesta general de shock."?”

Factores etiolégicos en el shock anafildctico.

Alimentos.

Huevo y leche
Pescado y mariscos
Nueces y semillas
l.egumbres y cereales
Citricos

Chocolate

Fresas

Tomates

Otros

Aditivos de alimentos.

© O NG R BN =

a) Colorantes

b) Conservadores

» Agentes diagndésticos.
1. Contraste yodado

2. Acido de hidrocolico

3. Bromo sulfateina

4. Acido yopanoico

» Agentes Bioldgicos.
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Sangre y hemoderivados
Insulina y otras hormonas
Gammaglobuliha
Plasma seminal
Enzimas

Vacunas y antitoxinas
Agentes ambientales.
Polen, moho y esporas -
Luz solar

Pelo de animal
Farmacos.

Antibidticos

Aspirina

Narcdticos

Dextrano

Vitaminas

Anestésicos locales
Relajantes musculares
Barbituricos '
Otros

Venenos.

. Abejas y avispas

. Serpientes

. Medusas

. Arafas

. Mosca de los ciervos
. Hormiga de fuego




Shock neurogénico.

"Se debe a'la pérdida a supresion del tono simpélico,vque da‘lugar a la
disminucion de la perfusién tisular y de la respuesta general al shock."'®

Factores etiolégicos en el shock neurogénico.”

La causa mas habitual es lesién medular por encima del nivel de T6 '
Anestesia espinal e i

Farmacos

Estrés emocional

Dolor

Disfuncion del SNC

o oA wN S

Shock séptico (también denominado endotéxico). -

Es el estado de infeccidn severa en el que las endotoxinas  del
microorganismo causante de la infeccién puede causar ln efecto directo
sobre el corazén y sobre la microcirculacion producie'hdd en esta tltima
cierre de los esfinteres precapilares y sufrimiento iisulér éevérb. .

HUESPED:

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

A cualquier tipo de persona, sin importar raza.

MEDIO AMBIENTE.

A cualquier nivel socioeconomico.

‘wdicina Critica "DR Marno Shapiro® México D F 1999,

Varios Manual del XL!l Curso Monogratico de Medicina Crilica para Enfermeras. Edit. The American Bntish Cowdray Medical Center. Departamenta
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ESTIMULO."
Factores intrinsecos.

Extremos de edad

Enfermedad coexistente

Tumores malignos

Quemaduras

SIDA -

Diabetes .

Abuso de drogas

Disfuncion de dhb o mas de los principales sistemas orgéanicos
Malnutriciéh e

Factores extrinsecos,

Dispositivos invasivos

Tratamiento con liquidos

Heridas quirurgicas y traumaticas

Procedimientos quirdrgicos y diagndsticos invasivos
Tratamiento inmunosupresor k

PREVENCION PRIMARIA,

PROMOCION A LA SALUD:

Platicas sobre prevencion de accidentes

Platicas sobre higiene personal '

Platicas sobre higiene en los alimentos ...

Platicas sobre alergenos mas frecuentes

Platicas sobre prevencion de enfermedades de transmision sexual
Platicas sobre prevencion de enfermedades respiratorias
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Platicas  sobre - prevencion - de - enfermedades - cardiacas como es la
hipertension, infartp, angina de pecho.
Pléticas sobre diabetes, :

PROTECCION ESPEClFIC A: :
Pacientes con dlabetes, carduopauas VIH llevar su control médico

adecuado :
Hacer conciencia para respetar Ias senales de transtto -
" En presencia de infeccion tomar la anhbloucoterapm adecuada

Procurar no acercarse a los diversos alergenos, cuando ya se sabe
alérgico. B
Procurar llevar una nutricién adecuada

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN |

FISIOPATOLOGIA DEL SHOCK SEPTICO.

“El shock séptico es una respuesta sistematica compleja que se inicia
cuando un microorganismo penetra en el cuerpo y. estimula el sistema
inflamatorio / inmunitario.  Los fragmentos de proteinas liberados y el
desprendimiento de toxinas y otras sustancias de los microorganismos
activan las cascadas enzimaticas del plasma (complemento, calicreina /
cinina, factores de coagulacidon y fibrindlisis), -asi como plaquetas,
neutrdfilos y macréfagos. Ademds, las. toxinas. dafan las . ce’luias
endoteliales. Una vez activados, estos sistemas y células desprenden
una serie de mediadores que alcanzan varios érganos del cuerpo. !

Estos mediadores inician una cadena de interacciones complejas,
controladas por varios sistemas deretroalimentacién. - Finalmente el
sistema  inmunoldgico es sobr‘e'pa,sado, los = mecanismos de
retroalimentacion fallan y un proceso quve' estaba disefado para proteger
al organismo acaba por dafarlo. Una vez activados los mediadores se
producen varios sucesos fisiologicos y fisiopatologicos que afectan a la

4t




" idem.

permeabilidad de la membrana capilar, la coagulacién, la distribucion de
flujo sanguineo a los tejidos y érganos y el estado metabdlico del cuerpo.
Posteriormente, se desarrolia uh desequilibrio sistémico entre el aporte
celular de oxigeno y la demanda, que termina en hipoxia celular, dafio y

muerte.""*

47



[ FIsioraTOLOGIA DEL SHOCK |

l Invision por microorganismos ]\
[!)cprcsifm miociirdica ]U\

X A Activicion de mediadores
[ Vasodilaticion perifénca bioauimicos. humorales v celulires | 4—»

Permeabilidad de Iy membrana
capilar aumentada Microénibol

Activacion del SNC v
Sistca Endocrino

Daio cndotelial

Visoconstriccion selectiva J

v

l

Mal distribucion del volumen
sianeuineo circulante

Estado
hipermetabdlico

Aporte de oxigeno a las células
disminuido

Aumiento de 1a demanda
celular dc oxigeno

l

I Perfusién tisular dafinda

[ Metabolismo cclular dafiado ]

El shock se reconoce cuando clinicamente.se presenta

la hipotensién

arterial  sistémica, sin -embargo ' sus ' principales == reacciones

fisiopatolégicas, tiene lugar en el periodo inicial, antes del primer episodio

de hipotension, o sea, justo déspués del p'roceso etiolégico.

SIGNOS Y SINTOMAS INESPECIFICOS |
1) Presion arterial sistélica menor de 90 mrﬁHg

" Cudro tomado ge '

° Urden, Loough, Stacy. Cuidados Intensivos_en_Enfermeria, Edit. Harcourt/Océano. Espaia 2002
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2) Oliguria menor a 20 cc por hora R )
3) Alteraciones del sensorio (mareo, desorientacion, obnubilacio’n)
4) Diaforesis fria : i

SIGNOS Y SINTOMAS ESPECIFICOS

1) Frecuencia cardiaca aumentada

2) Presion arterial disminuida

3) Presidn del pulso ancha

4) Pulso lleno, salton

5) Piel rosa, caliente congestiva

6) Frecuencia respiratoria aumentada (precoz), frecuencia respiratoria
disminuida (tardia)

7) Crepitantes

8) Cambios en el sensorio

9) Diuresis disminuida

10) Temperatura aumentada

11) Gasto cardiaco e indice cardiaco aumentados
12) Resistencias vasculares sistémicas dismim'Jidarsr
13) Presion auricula derecha disminuida

14) Presién en cufia en arteria pulmonar disminuida
15) Indice trabajo latido ventricular izquierdo'disminuido
16) Pa02 disminuido S
17) PaCO2 disminuido

18) HCO3 disminuida

19) SvO2 venosa mixta disminuida
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TUBO DIGESTIVO

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

13
L M A |
L L
| ISUUSII HUSUI Bl ( i LISHINNUCION AC 10S VASOS a¢ |1 MUCosa J
L I
LA UINUAILEIID UG KL l Aahcsion trotmvos de 1a pared I
I barrera intestinal I I
v P
| Absorcion de bacterias ] ‘ Negrosis focal y hemormagia I
1 1
l Fibrinolisis l
| Ruptura de vasos I
[ Hinovntomin
—— et
PANCREAS

Hipoperfusion celular

I Aumento del AMP ciclico ]

Ijisminucién ATP l

l Dafo a la t

Autofatipa

Alteracioncs en la circulacién
de insulina. corticosteroides.
catecolaminas

dc los i J
r

Al dc la penncabilidad
de la membrana
Salida de "K™ y M
emtedia de "Na™ v

Libericion de enzimas
protcoliticas

!




HIGADO

Acidosis lictica

Disminucién del pH

Vasoconstriccion

Alteracién cn la
permeabitidad celular

I Vasodilatacién l

}

!

[ Salida de enzimas ]

I Eslasis venosa |

I

L Elevacién en sangre

Congestién

Necrosis centro lobulillar I

PULMON

-

ﬁuﬂo ala cétula Kapetfer (SR 1)

!

r De Lt acuvidad Tapocitana

de bilirrubinas

No hay mietabolisimo

Trombos, plaquetas,
teucocitos

Histamina, kininas,
scrotinas,
prostaglandinas,
prostanoides

Coagulacién
intravascular di inad:

|

Edema intersticial

Fnsuﬁcicncm respirtoria aguda J

' “luadros tomados de apuntes de Ot Fontes

Zuadros tomados de apuntes de Or Fontes
Lt tomadoes de apuntes de Dr Fonles

Aumento en ¢l diiimetro dc los
poros de la membrana basal

5N
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RINON

Isquemia

Toxinmis

Alteracion tubular, no hay
filtracién, no hay buena scleccidn

Filtrado glomerular

Oliguria; poliuria

Insuficiencia
Renal Aguda

17

PREVENCION SECUNDARIA.

DIAGNOSTICO.
Al enfrentarse a un enfermo con estado de choque se debe realizar una

evaluacion rapida para buscar. ewdencna de hlpoperfusnon, que_puede -

incluir a) taquicardia, b) tensnén art' 'aI rn dna baja c) alteracion del

estado mental y d) oliguria.: Si o no es todo; durante dicha

fase inicial, debe intenla:rksy Va hlstorla clinica dirigida y

estructurada . de - acuerdo con lasv posmles causas y antecedentes

relevantes del pacuente"” Al mlsmo tlempo ‘alguien mas de equipo médico

indaga datos |mportantes de |a h|stona cl|n|ca y relacionados en el estado

de choque actual.”

" fdem
" idem




El estado de choque en la mayoria de los pacientes se identifica por
tension arterial baja. Conviene recordar que este es.el producto del
gasto cardiaco (GC) y resistencias vasculares sistémicas (RVS), es decir,
el tono vascular. Asi la hipotension puede ser debida a disminucion de
gasto o de resistencias.

De lo anterior debe derivar la primera pregunta que el facultativo habra de
formularse al evaluar a cada enfermo: ¢El gasto cardiaco esta reducido o
no? La presencia de GC elevado mas hipotension se manifiesta por a)
presién del pulso amplia, b) presion diastdlica baja, c) extremidades
calientes, d) llenado capilar rapido, e) fiebre o hipotermia, f) leucocitosis o
leucopenia. Estos hallazgos clinicos sugieren fuertemente la posibilidad
de choque septico.

Pruebas de laboratorio
Tomar citologia completa, enzimas y quimica sanguinea.

Toma de electrolitos séricos como el sodio, potasio y c|oro
Toma de gases arterlales para ver pH Pa02, 002 HCOS
Tele de térax

TRATAMIENTO. o -
Los objetivos del tratamiento consusten en controlar Ia mfeccuon revertir

las respuestas fisiopatolégicas y fa

recer el soporte metabohco Este

enfoque incluye identificar y tratér a

cardiovascular y mejorar la perfu'sjén tisular,;

tratamiento nutricional. ' Ademas; hay que preveni
Grganos individuales. e

Una de las primeras medldas en e| tralamlen E hock septico'v"/es'

detectar y erradicar el orlgen de Ia mfeccnon Deben obtenerse cultlvos
de sangre, orina, esputo y heridas para localtzar la infeccién. - Si el
microorganismo no se conoce hay que administrar un antibidtico de

|nfeccton apoya“al sustemai
i:’como:iniciar. el
1a: disfuncion - delos .
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amplio espectro. Una vez que el microorganismo se identifique, se debe
optar por un antibiético mas especifico para el mismo La administracién
de antibidticos puede ser particularmente peligrosa en el shock por gram
negativos ya que los microorganismos liberan el morir mas endotoxinas
de las paredes celulares, lo cual agrava aun mas todo el proceso de
shock. La intervencion quirdrgica para debridar tejido infectado o
necrético, o para drenar abscesos, puede ser también necesarias para
facilitar la eliminacion del foco séptico.

Otra medida importante en el tratamiento del shock séptico es apoyar al

aparato cardiovascular y mejorar la perfusnon tusular Hay |ntervenctones

especificas dirigidas a aumentar el aporte de” [ xugeno a las? células y

disminuir la demanda celular de oxugeno, Estos tratam k ntos mcluyen Ia e

administracion de liquidos, farmacos,: vasocons 'A 2S5
positivos, asi como apoyo venhlaloruo conlrol de la lemperatura y revertlr
la acidosis.

La administracién -agresiva de liquidos para aumentar el volumen
intravascular y aumentar’la precarga es muy importante durante la fase
inicial. Pueden utilizarse cristaloides o coloides, dependiendo de los
trastornos del paciente. La cantidad de liquido que se administra puede
variar, pero el objetivo suele restablecer la presion. capilar de arteria
pulmonar. a un rango de 15-18 mmHg. La administracion de
vasoconstrictores esta indicada para revertir la vasodilatacion periférica
masiva. Estos farmacos ayudan a aumentar las resistencias vasculares
sistémicas y elevan la presion arterial del paciente. Los inotropicos
positivos se utilizan para aumentar la contractilidad y tratar la depresion
miocardica. Todas estas medicaciones se dosifican en funcién de la
respuesta del paciente. e

La intubacion y la ventilacion mecanica son necesarios para mejorar la
oxigenacion y la ventilacién. Los parametros del respirador deben

<




ajustarse para proporcionar al paciente uh‘a,PaO2 superior a 70mmHg y
un pH en el rango normal. :

El control de la temperatura también es: necesario: para reducir las
demandas metabdlicas generadas por la hipene(mia. . LLos antipiréticos y
las medidas de enfriamiento se utilizan con frecuencia.

El comienzo de la terapia nutricional es fundamental en el tratamiento del
paciente en shock séptico. El objetwo es mejorar el estado nutricional
general del paciente, mejorar el snstema inmunitario y favorecer la
cicatrizacion de las heridas. El sup]ementonutncuonal general del
paciente en shock séptico debe 'sef alto’ en - proteinas debido a los
trastornos metabdlicos que se desarr@lléh,en el estado hipermetabdlico.
La cantidad de calorias proteicas adniiﬁistradas depende del balance
nitrogenado del paciente. En la sepsus precoz, la mezcla de calorias no
proteicas puede dividirse por ngual ‘entre carbohidratos y grasas. Enlos
periodos posteriores. se producen alteraciones significativas en el
metabolismo de las grasas\,Zpdr lo que el contenido de lipidos debe
limitarse al 10-15% del Vt‘o‘t'arlr de'vc'alon'as no proteicas. La emulsién de
lipidos debe contenerklriglic'éridos con acidos grasos de cadena larga
debido a su efecto ahorrador de proteinas.

PREVENCION TERCIARIA:

COMPLICACIONES

Sindrome de disfuncién de multiples érganos.
Coagulacion Intravascular, Diseminada.
Muerte. ‘




ALGORITMO DEL MANEJO DE ESTADO
CHOQUE

Realizar esaluacion primiiria —1
Divtos del chiuque
“ALBCO DN direreneral

IDENTIFICAR ORIGEN DEL PROBLEMA

DE

r

Prablenn
Volumen absoluto o
relativo

—_

Taquiarritmias o
bradiarriimias

: '

TA sistolica
<70 mmilg
Hipoper fusion

I !

T'A sistdlica
70-100 mmtig
Hipoperfusion

TA sistolica
70-100 nuntg
Perfusion NL

1

Dopamina
2.5-.20 meg/kg/min
v/o norepincfrin

-

Dopating 2.
mcg/Kg/min, si mas
20 me/Kg/min +
norepinefring 1-30
me/Kg/min.

TA sistolica
> 100 mimHg

Nitroglicerina

Hemorrmigia
Trawmatismo

Scpsis-choque espin:
Taponade-TEP-Aona

l

5-20 Dobutamini }()-2() |||c$/KgJ|||ill
5-20 meg/Kg/min Ajustar dosis mayor si
Valomr TA persisic isquetminy TA
blc o nitroprusiato

0.1-5 mcg/Kg/min

]

l

Edcma pulmonar

Considerar TUx adytvante

o choque cirdiogénico

1

Liquidos 1V 1-2 1.

Solucion salina o Hanman en

102 20 min.

Transfusion sanguinca
lntervenciones cisi-especifica
Sicmpre valotir respuesta

v

*

Furosemidia 20-10 mg
Nitroglicerina St.
Oxigeno

Veantitacion mecinica
Morfina 1-3 mg IV

" Urden, Loough.

Stacy Cuidados intensr/os en Entetmeria Edil Harcount G

Aagurinona si otros firmacos fallan
075 mp/Kgy 5-15 me/Ke/min
Trombosis digital
(Flitter-FA)
Angioplastia
Balon aonico QX

pano Espsha 2002



5.5. HISTORIA NATURAL DE LA INSUFICIENCIA
RENAL AGUDA (IRA)

CONCEPTO:
“E£s la pérdida brusca de la funcion normal del rifidn y ésta puede deberse a
causa principalmente del rifidn (causa Intrarrenal), pero se atribuyen a

causas prerrenales y postrenales.”'®

AGENTE:
Causas Prerrenales.
1. Deplecion de volumen
Hemorragia
Pérdidas gastrointestinales
Diuresis excesiva
Pérdidas insensibles
Quemaduras
2. Expansion de volumen extracelular
Insuficiencia cardiaca congestiva :
Sindrome nefrético
Sindrome hepatorrenal
3. Pérdidas de volumen hacia “tercer espacio”
Obstruccion intestinal
Pancreatitis.
4. Vasodilatacién periférica
Sepsis por Gram negativos
Antihipertensivos

5. Obstruccion vascular renal
Estenosis
Embolismo
' Vanos Manual del XL Curso Mon afico de Medicina Critica para Enlermeras Edid The Amencan Brtish Cowdray Medical Center Deoaramentc

tedicina Critica "DR Mano Shapio™ México D F 1939,
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a)

Vasculitis

Pérdidas de autorregulacion renal
Antiinflamatorios no esteroideos
Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina

Causa Intrarrenales
Necrosis tubular aguda
Pos isquemia, todas las mencionadas anteriormente.
Agentes nefrotoxicos, aminoglucosidos, medio de contraste, cisplatino,
metales pesados
Pigmentos; hemoglobinuria, mioglobinuria.
Glomerulonefritis
Nefritis intersticial
Relacionadas a infeccién; estafilococos, gramnegatlvo Ieptospuross
brucelosis, virus, hongos.
Relacionada a farmacos: antunﬂamatorlos no esterondeos DFH alopurunol,
tiazidas, furosemida, penicilinas, cefalosponnas
Infiltrativas; linfomas, leucemias, sarcoudos}s. :

Causas posrenales.
Obstruccion uretral
Obstruccion del cuello vesical.
Hipertrofia prostatica (causa mas frecuente)
Ca. de vejiga y prostata
Neuropatia autondmica )
Obstruccion uretral bilateral
intraureteral
Litiasis
Coagulos
Necrosis papilar
Edema posurografia excretora

N



by

Extrauretral
Fibrosis retroperitoneal
Neoplasia pélvica o retroperitoneal

HUESPED:
A cualquier persona :
Mujeres embarazadas con I.V.U.

MEDIO AMBIETE: )
A cualquier nivel socioecondémico, durante todo el afo; sobre todo en medio
hospitalario.

ESTIMULO:
Infeccién de vias urinarias, estar como paCIente en medio hospnalano
estado de choque. .

PREVENCION PRIMARIA:

PROMOCION A LA SALUD:
Platicas a embarazadas sobre infeccién de vias urinarias.
Platicas a |la coﬁ"lunidéd spbre infeccién de vias urinarias.
Prevencion de accidentes.
Platicas sobre cancer de préstata.
Platicas sobre la no automedicacion.
Platicas sobre la mponancua de la mgesta de Ilqwdos

PROTECCION ESPECIFICA:

Platicas de manejo de sustancias nefrotoxicas.
Control prenatal.

Importancia del tratamiento oportuno de infecciones urinarias



Hombres mayores de 40 afos realizarse revisidn prostatica,
FISIOPATOLOGIA:

Prerrenal.,

“‘Resulta de la disminucion del flujo sanguineo renal (FSR) con la
consiguiente caida de la filtracion glonﬁerular (FG), sin que exista dario renal
intrinseco. Esta disminucion en el FSR y FG puede ocurrir en forma
desproporcionada en relacién con el flujo sanguineo a otros tejidos, como
sucede en el sindrome hepatorrenal, o con la administracion de inhibidores
de la sintesis de prostaglandinas. Los pacientes con deplecion de volumen
intravascular suelen mostrar taquicardia, hipotension ortostatica y
disminucion en la turgencia de la piel. Cuando existe expansion de volumen
extravascular, & observa edema o ascitis o ambos, siendo la causa basica
la caida del flujo sanguineo renal efectivo.

Intrarrenal.

Se trata de una entidad caracterizada por la disminucion abrupta de la
funcion renal después de un episodio de isquemia, a menudo relacionado
con cirugia o sepsis o, de manera insidiosa posterior al uso de nefrotdxicos.
La necrosis tubular aguda es resultado de la isquemia, toxinas, o ambos. El
enfermo puede estar oligurico o eliminar un volumen de orina norrhél. En
esta enfermedad se desarrolla sobrecarga de volumen (IRA oligurica),

hipercalemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia, hiponatremia, acidosis .

metabdlica y signos de uremia. La |RA secundaria a aminoglucosidos

generalmente no es oligdrica, mientras que la producida por el medio de

contraste intravenoso es oliglrica con mayor frecuencia. En promedio, la
duracion de la IRA Intrarrenal es de 7 a 21 dias, seguida por una etapa de
recuperacion gradual de la funcidn renal, no exenta de cbmplicacionés. :

"




Posrrenal.

Es causada por obstruccion del flujo de orina a cualquier nivel. Cuando es
completa, llega a producir anuria; sin embargo hay nicturia y acidosis tubular
renal. Los sitios de obstruccion deben sospecharse de acuerdo con la edad
del paciente; a saber; en los nifios, los defectos congénitos son los mas
frecuentes (p. Ej. Valvas uretrales), los varones jovenes se ven afectados
frecuentemente por litiasis, mientras que en las mujeres la cirugia o las
enfermedades malignas pélvicas son la causa principal. En los varones de
edad avanzada se debe investigar prostatismo y enfermedades malignas.
Las infecciones pirégenas o fungicas pueden ser causa de obstruccion

parcial o transitoria."?®

SIGNOS Y SINTOMAS INESPECIFICOS
Edema,

Hipertension arterial, :

oliguria menos de 400 ce/24 horas

SIGNOS Y SINTOMAS ESPECiF|COS
Edema agudo pulmonar :

Elevacion progresiva de Ios azoados

Acidosis

Hipervolemia

Poliuria mas de 2 litros de orlna en 24 horas o
Anuria

PREVENCION SEGUNDARIA

DIAGNOSTICO EAR

Prerrenal .

“En repetidas veces la densidad urinaria es elevada (> 1.020) y el
sedimento urinario suele mostrar cilindros hialinos. Debido a que el rifdn
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retiene sodio y agua, la concentracion de sodio y cloro en orina son
menores de 20 mEg/l y la osmolaridad urinaria mayor de 500 mosm/Kg.
La fraccion excretada de sodio menor de 1% apoya el diagnostico de
insuficiencia renal aguda (IRA) prerrenal; sin embargo pueden existir
valores similares con necrosis tubular aguda (NTA), uropatia obstructiva y
nefritis intersticial o cuando la filtracién glomerular disminuye con funcién
tubular conservada. Los mejores indices para distinguir entre azoemia
prerrenal y necrosis tubular aguda son el indice de falla renal y la fraccion

" excretada de sodio. La utilidad de estos datos de laboratorio es mayor en
el paciente oligurico, antes de administrar diurético. La relacion BUN/
creatinina sérica, que normalmente es de 10 a 15:1; es mayor que 20:1
en estos casos. Los estudios de imagen generalmente no muestran
alteracion en el tamario y forma de los rifiones.

Intrarrenal

El sedimento urinario contiene células de epitelio tubular y ciljndros
granulosos. Los cilindros eritrocitarios sugieren la existencia de vasculitis
o glomerulonefritis aguda. La deteccion de hemoglobinuria mediante tira
reactiva puede también observarse en la rabdomidlisis, ya que por este
medio no se distingue de mioglobinuria, por lo que el cuadro clinico y la
ausencia de eritrosis en el sobrenadante de la orina haran la diferencia.
Otras causas de hematuria microscopica es la nefritis intersticial, que
suele acompafniarse de piuria y eosinofiluria. L.a excepcion a las reglas es
la IRA secundaria a la administracion de medio de contraste intravenoso
ya que muestra por lo general sodio urinario menor de 20 mEq en su fase
inicial. E! aumento diario en la concentracion de BUN y creatinina sérica
varia entre 16 y 25 mg/ 100 ml y 0.5 a 2.5 mg/00 nk respectivamente,

Posrrenal
Cuando se obtienen muestras de orina generalmente no se observa
alteracion isosmadtica y no hay alteracion en relacién con el plasma. Si al

cateterizar la vejiga no se obtiene diuresis se debe efectuar radiografia
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simple de abdomen, ultrasonido, tomografia axial de riidn o ambos
aunque ocasionalmente se puede tequerir de pielografia retrograda o
ascendente Debe tenerse en cuente que puede existir obstruccion sin

dilatacién de vias urinarias durante las primeras 72 horas."?

Otros examenes

Ademas de dar informacion sobre la posible obstruccion del sistema, el
ultrasonido onenta hacia la cronicidad del cuadro, de acuerdo con el
tamano renal y la relacion corteza/médula; la urografia excretora puede
dar informacién valiosa en cuanto a la anatomia, la posibilidad de
obstruccidn y la cronicidad del padecimiento, aunque procedimientos
menos invasivos la han sustituido, evitando la nefrotoxicidad por medio
de contraste. Estudios con radiofarmacos, angiografia, TAC y resonancia
magnética pueden utilizarse en casos especiales pero su indicacion no es
rutinaria. La biopsia renal es de utilidad en casos de sospecha de
glomerulonefritis, . nefritis intersticial, vasculitis, enfermedad sistémica o
casos con falla renal prolongada.

TRATAMIENTO.

IRA prerrenal.

“El tratamiento consiste en mejorar la perfusion renal, con replecion de
volumen intravascular. La tonicidad del liquido administrado se determina
de acuerdo con la concentracion de sodio en el plasma vy la velocidad de
infusién, en relacién con las condiciones clinicas del paciente.” El retorno

de la funcion renal a su nivel basal en las 72 horas posteriores a la- .

correccion del volumen intravascular efectivo, se considera criterio
diagnéstico de enfermedad prerrenal. Una vez restablecido el volumen,

se pueden utilizar diuréticos, manitol o dopamina, como sera comentado

a continuacién, para promover diuresis y prevenir la necrosis tubular

aguda posisquemia. Casos especiales de azoemia prerrenal se observan
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que se caracterizan por mantener un voumen niravascular normal o

1a IRA, en estos casos,‘consme en tratar la entermedad supyacente,

et :ralamlenk:o ae la IkA lntrai'renal.' agemas qge corregir o reurar los

atenderse el palance nloroe'le‘ct'rolmcoi ¥ et aspecjo nutricional. A pesar

‘Las-

qialisis: en . torma (ransnona ;

indicaciones ‘para’ niciar este

caraiaca co’rigesuya, aroelectroliucas : (niponatremia,

_.ajteraciones

y S1gnos de Uremia (Contusion, pericaraiis). =~

manitol, diureticos de asa o dopamina. prajeja. contra o "mejore” la

en pacientes con'ri}e}sgwoi aleVado de qésérrollarlé (p.nyj.. quienes padecen

dosis usuales’ son -12:5';25‘9‘ de mani}c’aly_ éo a:&OQ m‘g,de"furosemida

e e e
ab mlcras/Kg/mm ), y se ha observado qqe al combuvnarse con dluretlcos
reduce la necesidad de: diglisis. " La’ ut |dad de_estos medncamentos
parece mayor cuando se emplean antes de la exposncnon al nefrotoxnco o
en la fase temprana “de.la IRA, En cambio,. el uso de diuréticos,
prlnctpalmente de asa para convertir la IRA de oligurica a no’ oliglrica,
representa ventajas en el tratamlento pues disminuye la necesidad de
dialisis y facilita el manejo de liquidos, aunque esto es controversial. No
se recomienda el tratamiento continuo con dosis altas de diuréticos para

mantener u obtener pequenos incrementos en la diuresis Debe tenerse
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en cuenta que las altas dosis de dwuréticos y manitol pueden ser
perjudiciales € incluso inducir IRA bajo crcunstancias determinadas
Cuando se utiizan bloqueadores de canales de calcio previamente al
evento i1squemico. tienen un efecto benéfico cobre la funcidon renal.
Estos. junto con el factor natriurético auricular, la glicina y el factor de
crecimiento epideérmico, son algunos de los agentes experimentales que

parecen proteger al nAdn contra la hipoperfusion.

IRA posrrenal.
El tratamiento consiste en establecer medidas especificas como msercnon

de un catéter por medio de cistoscopia o nefrostomia, que’ deben o
realizarse a la mayor brevedad ante deterioro progresivo en.la fUrjciéh o
renal o infeccion proximal en el sitio de obstruccién. Cuando ésta se-

relaciona con neoplasia, por 10 general se consigue restaurar.un.nivel de

funciéon renal adecuado al eliminar la obstruccién del rifidn que por ;.

ultrasonografia parezca estar menos dafado. El alivio de la obstrucc on
puede acompanarse en forma transitoria, por diuresis abundante que

puede conducir a deplecion de volumen, lo cual. debe vngllarse’.'*

estrechamente."%?

Diélisis peritoneal,

A medida que se limita de manera progresiva la funcnon renal los solutos

se acumulan en el organismo y contribuyen al smdrome uremlcov Estos :

solutos de bajo peso molecular en especial la urea, puede ] ellmmarse -

adecuadamente de la sangre por difusion a traves de una membrana

semipermeable a través de un gradiente qutmlco de 'concentracmh En s

didlisis peritoneal dicha membrana es el perltoneo.

"La didlisis peritoneal puede . reallzarse co

colocando un catéter peritoneal en Ia cama del enfermo o con un caracter

crénico tras la colocacion quirdrgica del catéter. Los solutos se eliminan



mediante difusidon hacia el liquido de dialisis para crear un. gradiente
osmético. Las concentraciones de glucosa suelen ser de (1.5), (4.25)
g/dl. Un intercambio dialitico tipico se efectua infundiendo 2 Lt de liquido
de dialisis. En la dialisis peritoneal aguda se pueden practicar 4 a S
intercambios diaros realizados por propio paciente. En,'_’crierta
modificacion de la dialisis peritoneal ambulatoria se emplea un dispo'sitivok
ciclico automatico para efectuar los intercambios durante el suefio. ‘

La didlisis peritoneal debe evitarse en los pacientes operados poco antes
del abdomen o que tengan antecedentes de operaciones multiples
previas por adherencias. Para los intercambios dialiticos es obligatoria la
asepsia y antisepsia. Comparada con la hemodidlisis, la dialisis
peritoneal es menos eficaz en los pacientes con hipercatabolismo debido
a que no requiere anlicoagulacién sistémica y provoca menos estrés
sobre el sistema cardiovascular, puede tener ventajas sobre la
hemodialisis en ciertas situaciones, ademas permite la independencia de
los pacientes y se tolera bien en general, pues causa menos cambios
bruscos de la presion sanguinea y los electrolitos.”®

PREVENCION TERCIARIA.

COMPLICACIONES.

Infeccién.- Constituye el problema mas importante y consiste en peritonitis
e infeccién del tunel del catéter y de! punto por donde se exterioriza. La
peritonitis suele ser secundaria a la falta de esterilidad de los intercambios.
La mayoria de los episodios suelen ser leves. El tratamiento inicial se
efectita mediante dos intercambios rapidos seguidos de otros cada una a
dos horas hasta que ceda e! dolor abdominal. Tras estos dos primeros
recambios se deben afadir antimicrobianos y heparina (500 U/Lt) al liquido
de dialisis. El tratamiento se continda con intercambios durante 10 dias. La
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antibioticoterapia debe - cubrir: ‘los gérmenes cutaneos includos los
estafilococos. Son adecﬁadask .Ias cefalosporinas o gentamicina mas
vancomicina por via intraperi_to‘ne\a'!.,, Las infecciones del tainel o de! punto de
salida del catéter pueden requé ir-el ‘feli‘r‘o del catéter y paso temporal a la
hemodialisis. i - '

Hiperglucemia.- Por absorcn n de glucosa en el liquido de dialisis

peritoneal si- es: preciso,: se : puede anadnr insulina rapida directamente al
:erp 1.5% & 6 U/Lt al 4.25%) en los
ha ubcutanea.

liquido de didlisis: (e;em |
diabéticos es me;or ele

Pérdida de proteinas.

: ,’lmponante por lo cual hay que
lncrementar el aporte protéuco al1.2o6

1 gIKg al dia.

Otras.- Perforagién,"hem agi cion ‘ntravascular derrame pleural,

atelectasias, neumonia, disnea, fall

n el procedlmlento. :

PRONOSTICO

En general, el pronostlco esta en estrecha relacmn con el tlempo de
isquemia, al grado de ohguna el agente nefrotoxlco -y la presencia de
enfermedades concomitantes.. Cuando el rifién es el unlco organo que falla,
la mortalidad es de sdlo el 8%, pero un|camente ocurre en el 10% de los
casos de IRA. En cambio, cuando coexiste con falla de dos oérganos mas, la
mortalidad es del 70%.

! Varios Manual del XLIl Curso Monogvahco de Medicina Critica para Enfermeras Edit The American Bntish Cowdray Medical Center Depantament
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5.5. HISTORIA NATURAL_ DE SINDROME DE
DISFUNCION DE MULTIPLES ORGANOS (SDMO).

CONCEPTO.- El sindrome de disfunciéon de multiples érganos (SDMO) se
debe al progresivo fallo fisiologico de varios sistemas organicos
interdependientes.

“Alteracion de la funcién organica en un paciente agudamente enfermo de

manera que la homeostasia no puede mantenerse sin intervencion” ?*

AGENTE:

Sepsis oculta

Quemaduras
Complicaciones quirurgicas
Shock prolongado
Traumatismos

HUESPED:
Toda la poblacion, pero sobre todo pacientes mayores de 65 anos
Mayor de 65 afnos tienen un mayor riesgo debido a la reduccion de su

reserva organica.

MEDIO AMBIENTE:

Cualquier nivel socioecondémico, en cualquier regi&‘m dekl pais.
PREVENCION PRIMARIA.
. Platicas sobre prevencion de accidentes

' LIrden, Loough, Stacy Cuidados Intenswos en_Enfermetia, Edit. HarcourtOcéano. Espafia 2002
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. Platicas sobre enfermedades respiratorias
. Piaticas sobre enfermedades gastrointestinales

PROTECCION ESPECIFICA.

Cursos sobre manejo de shock
Deteccién oportuna de infecciones

PREVENQIONS UNDARIA.

FISIOPATOLOGIA G

“Se deriva: dlrectamente de una Iesuon blen deflnlda en la que la disfuncion
organica se produce precozmente y se alnbuye directamente a la citada
lesion. o e T e

Lesiones directas causan inicialrj)éhfe respuesta inflamatorias localizadas.
Ej. De SDMO primaria; son las cons'ecuenéias' inmediatas del trauma, como
contusion pulmonar, dlsfunt:|on pulmonar tras aspiracion o lesion por
inhalacion y disfuncién renal como consecuencza de rabdomidlisis o cirugia
aortica de urgencia.

SDMO secundario; Se debe a una inflamaciéon sistémica diseminada, que
se traduce en una disfuncién de 6rganos no afectados en la lesién inicial.

La relacion que existe entre el sindrome de respuesta inflamatoria snstem|car

(SRIS) y el SDMO secundario.

El SDMO secundario se desarrolla de forma latente tras una. sene de'
lesiones. EIl dafio precoz de dérganos involucrados habltualmente en la B
funcion inmunorreguladora, como el higado y el tracto gastromtestmal»y

intensifica ta respuesta del huésped a la lesion.

El SRIS es un acontecimiento inicial habitual en el desarrollo del SDMO

secundario. La respuesta inflamatoria sistémica, un proceso continuo, es
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una respuesta anormal del huésped que se caracteriza. por mflamamon
generalizada de organos ale;ados de la lesion nicial.

Cuando el SRIS es consecuencia de una infeccion se utiliza el término
sepsis, ' La disfuncién o el fallo de un érgano. por ejemplo la lesion pulmonar
aguda, el fallo renal agudo y el SDMO son complicaciones del SRIS.

Cuando el SRIS no se contiene pueden producirse consecuencias que dan
lugar a disfuncion organica, incluyendo una intensa e incontrolada activaéién .
de las células inflamatorias (neutréfilos, macréfagos, - linfocitos), lesion
directa del endotelio vascular, trastorno de la funcién de. Ia'sV células
inmunitarias, hipermetabolismo persistente y mala distribucién ‘del vo|umén
circulatorio a los érganos.  Como consecuencia, la mflamaclén se convnerte
en un proceso sislémico gue se autoperpetua que se controla
inadecuadamente y que acaba en disfuncion organica. -

No todos los pacientes desarrollan SDMO a partir del SRIS. El desarrolio de
SDMO parece asociarse con fracaso al controlar el foco de inflamacion o
infeccion, un déficit de perfusion persistente, consumo de oxigeno (VO2),
dependiente del aporte, o la presencia continua de tejido necrético.
Normalmente, en un estado estable el VO2 es relativamente constante e
independiente de la oferta de oxigeno (DO2), a no ser que la oferta esté
gravemente reducida. La relacion se conoce como consumo de oxngeno
independiente de la oferta. El VO2 es aproximadamente el 25% de la DO2.
Por tanto, hay un porcentaje de oxigeno que no se utiliza (reserva
fisiolégica). Los pacientes con SIRS/SDOM, suelen tener Unfc,onsum"o‘, de
oxigeno dependiente del aporte, en el cual el VO2 se hace debendienté 'dAe
la DO2 mas que de la demanda, a una DO2 normal.o ele\‘/adé.:; Cuahdo,el
VO2 no iguala a la demanda, se desarrolla una deu}da‘d‘e‘ oxigeno en el
tejido, exponiendo los drganos al fallo. k e



Tras la lesion inicial y la reanimacion, los - pacientes desarrollan
hipometabolismo persistente, consecuencia metabdlica de la inflamacién
sistémica mantenida y del estrés fisioldgico, seguido de cerca por kdisfunkcién
pulmonar, manifestada como sindrome de diﬁculta}d‘res'piratoria aguda
(SDRA) . L

El hipermetabolismo acomparfia - al SRIS pero puede no aparecer“

inmediatamente después de la lesion. El hlpermelabohsmo se prolonga por.
lo general 14-21 dias. Durante el mismo se producen camblos en la funcién
celular anabdlica y catabolica, que se traducen en autocatabohsmo

Este ultimo se manifiesta como una grévé disminucién de la masa corporal
magra, pérdida grave de peso, anergia y aumento de GC y VO2. El
paciente experimenta profundas alteraciones en el metabolismo de los
carbohidratos, proteinas y grasas. Simultaneamente pueden producirse
disfuncion gastrointestinal, hepatica e inmunoldgica, lo que intensifica el
SRIS. Pueden observarse manifestaciones clinicas de inestabilidad
cardiovascular y disfuncidn del sistema nervioso central. La persistencia de
los déficit de perfusion y los focos sépticos perpetian al SRIS.

El SDOM secundario es el resultado de la regulacion alterada de las
respuestas agudas inmunitaria e inflamatoria de! paciente. La disregt.ilacic'm
o fallo en controlar la respuesta inflamatoria del huésped, da Iugar a una

excesiva produccion de células inflamatorias y mediadores blOQUImICOS que ‘
El
compromiso del estado inmunitario dei paciente critico tamblen proplcna un

producen dafo difuso del endotelio vascular y  dafio orga c’

ambiente que da lugar al fallo organico.

Las respuestas inflamatorias e inmunitarias implicadas en el SRIS y SDMO
estan mediadas por ciertas células y sustancias quimicas, que afectan a su
vez a la actividad celular. Los mediadores asociados con el SRIS y SDMO
pueden clasificarse o como células inflamatorias, sistemas de proteinas

plasmaticas, o sustancias quimicas inflamatorias La activacién de un




mediador suele dar lugar a la activacion de otro. Los niveles plasmaticos no
siempre son indicativos de los niveles celulares. La actividad biologica de
las células inflamatorias, mediadores bioquimicos y sistemas de proteinas
plasmaticas, y como todos ellos se conciertan para causar el SRIS y
SDMO 252627

Mediadores inflamatorios asociados con SRIS y SDMO
Células inflamatorias
Neutrofilos
Macrofagos/monocitos
Células cebadas
Celulas endoteliales
Mediadores bioquimicos
Interleucinas
Factor de la necrosis tumoral
Factor activador de las plaquetas
Metabolitos del acido araquidénico
Prostaglandinas
Leucotrienos
Tromboxanos
Radicales del oxigeno
Radical superdxido
Radical hidroxilo
Peroxido de hidrogeno |
Proteasas
Sistema de proteinas plasméticas
Complemento
Cininalcalicreina
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“ urden

Coagulacion
SIGNOS Y SINTOMAS DEL SIRS

Temperatura >38°C o < 36°C

Frecuencia cardiaca > 90 latidos/min.

Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/min. o PaC02 < 32 mmHg.
Recuento de leucocitos > 12,000 células/mm3 o < 4,000 células/mm3 o
>10% de formas inmaduras (Cayados).

PREVENCION SECUNDARIA.

DIAGNOSTICO.

“El SDMO secundario es una enfermedad sistémica con manifestaciones
organoespecificas. La disfuncion organica esta influida por numerosos
factores, incluidas las funciones del huésped para defender los érganos, el
tiempo de respuesta a la lesion, los requerimientos metabdlicos, la
respuesta de la vascularizacién del érgano a los farmacos vasoactivos y la

sensibilidad del érgano a la lesién y su reserva fisiologica."?®

Disfuncién pulmonar

Los pulmones un organo diana habitual en la lesion precoz inducida por
mediadores, suelen ser los -primeros organos afectados en el SDMO
secundario.  La disfuncion pulmonar aguda en el SDMO secundario se
manifiesta como un sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). Los
pacientes con SDMO suelen desarrollar SDRA, aunque no todos los
enfermos con SDRA desarrollan SDMO secundario. Los pacientes con
SDRA que desarrollan SRIS/sepsis de forma simultanea con el fallo
respiratorio agudo tienen el maximo riesgo de presentar SDMO.

Loough. Slacy Cudados Intensivos en Enfermeria Edit HarcourOcéano Espana 2002
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El SDRA suele debutar 24-72 horas después de la lesién inicial. - Los
pacientes muestran en principio febricula, taquicardia, disnea y confusion
mental. A medida que aumentan la disnea, la hipoxemia y el trabajo
respiratorio, se requieren intubacion y ventilacion mecanica. La funcidn
pulmonar se altera de forma aguda, desembocando en hipoxemia refractaria
secundaria a derivacién intrapulmonar, reduccion de la compliancia
pulmonar. alteracidon de la mecanica de las vias aéreas, y evidencia
radiolégica de edema puimonar no cardiogénico. ElI SDRA también se
asocia con hipermetabolismo grave equiparable a correr una mulla (1 609 m)
en 8 minutos, 24 horas al dia, 7 dias a la semana.

LLos mediadores asociados con el SDRA incluyen'mket‘abolilos del acido
araquiddnico, metabolitos toxicos del oxlgeno, proteasas TNF, factor
activador de las plaquetas (PAF, platelet activating factor)e mterleuclnas La
intensa actividad de los mediadores dafia el endotelio vascular pulmonar y
el epitelio alveolar, produciendo deficiencia de surfactante, hipertension
pulmonar moderada y aumento del agua pulmonar (edema pulmonar no
cardiogénico), que se debe al aumento de la permeabilidad - capilar
pulmonar. La hipertension pulmonar y la vasoconstriccion pulmonar
hipdxica se producen secundariamente a la pérdida de! lecho vascular.

Los intentos. de cuantificar la gravedad de la disfuncién pulmonar en el
SDRA han llevado a desarrollar un sistema de puntuacion de la lesion
pulmonar aguda. Las variables incluidas en la puntuacic'm son los h,allazgos
en |a radiografia de térax, la magnitud de la hipoxemia mediante el cociente
Pa02/FiO2, la compliancia pulmonar durante la ventilacion mecanica y el
uso de presién positiva final espiratoria (PEEP) con la respiracion mecanica.
Se pretende que la puntuacién total proporcione un indice de disfuncion
pulmonar. Estan en estudio intentos de predecir el prondstico en los
pacientes con SDMO vy cuantificar la magnitud de l1a disfuncion pulmonar
utilizando sistemas de puntuacion.




Disfuncién renal

“El fracaso renal agudo es una manifestacién habitual del SDMO. Los
rifones son muy vulnerables a la lesion por reperfusion. Como
consecuencia, la lesion por isquemia reperfusion renal puede ser una causa
principal de disfuncidn renal en el SDMO. EIl paciente puede mostrar
oliguria o anuria secundaria a la disminucion de la perfusién renal y a la
relativa hipovolemia. El trastorno puede hacerse refractario a los diuréticos,
sobrecargas de volumen y dopamina. Signos y sintomas adicionales
incluyen uremia, disminucion del aclaramiento de creatinina, indices renales
anormales y desequilibrios de liquidos y electrdlitos. La oliguria prerrenal
puede progresar a8 necrosis tubular aguda, necesitando hemodialisis u otros
tratamientos renales. E! consumo frecuente de farmacos u otros
tratamientos renales. El consumo frecuente de farmacos nefrotéxicos
durante las enfermedades criticas también intensifica el riesgo de fallo
renal."® '

Los investigadores han propuesto que la creatinina sérica sea un indicador
vélido de la funcién renal, ya que diferencia significativamente a . los
supervivientes del SDMO de los no supervivientes.

Dis!uncidn kcavrdiovascu/’ar. o

La respUesta cardiovascular inicial en el SRIS/sepsis comprende deprésién
miocardica; disminucién de la PAD y de las RVS, y aumento de capacutanma
venosa, VO2, GC y FC. A pesar del aumento del GC, se produce depresuon

miocardica y se acompaiia de RVS disminuidas, FC aumentada y dllatamon'

ventricular. Eslos mecanismos compensadores ayudan a mante er el GC

‘auméntar el
GC en respuesta a unas RVS bajas puede |nd|car‘fall0'r'n|

durante la fase precoz del SR!S/sepsis. La incapacidad par

reanimacién con liquidos inadecuada, y- se asoma con

mortalidad. El VO2 puede ser dos veces el normal y. ser dependlente del
flujo. Los mediadores implicados en la respuesta hlperdlnamlca incluyen
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pradicinina, metabolitos seleccionados - del. acido . araquidénico, PAF.
opioides endégenos y estimulantes beta-adrenérgicos.

A medida que progresa el SDMO, se desarrolla insuficiencia cardiaca. La
disfuncion cardiaca se caracteriza por dilatacion ventricular y reduccién de
la compliancia diastdlica y de la funcidon contractil sistdlica. La funcion
cardiovascular se hace vasopresor-dependiente. El fallo cardiaco puede
estar causado por mediadores inmunes, TNF, acidosis o factor depresor del
miocardio (FDM), una sustancia segregada por el pancreas. El TNF ejerce
un efecto depresor del miocardio y se asocia con la depresiéon miocardica
durante el shock séptico. La depresion miocardica se exacerba por la
hipoperfusion miocardica debida al estado de bajo GC y a la acidosis lactica
persistente. Aparecen shock cardlogenuco y fallo biventricular y se produce
la muerte.

Disfuncién del sistema de coag Iac:é

el dafio al endotelio inician Ia"s,_
coagulacion. El endotelio eslé"er

propuesto varias relaciones. Las endotoxmas pueden deslustrar y dafar el

recubrimiento endotelial de los vasos “sangumeos estlmulando la

coagulacién. Los estados de bajo flu;o’durante los epISOdIOS hlpolenswos

pueden dafiar el endotelio vascular y llbe a tromboplaslma tisular, con la
consiguiente activacion de la via extnnseca de la coagulacién.: D|farentes
alteraciones clinicas, como los traumatismos, las ,qijemadu'ras ,‘by.‘lo,s
procedimientos radiograficos, también pueden dariar el endoteiio local y.
activar la via intrinseca de la coagulacion. o
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La CID es una coagulopatia de consumo compleja que se observa en
pacientes con diferentes trastornos, incluyendo sepsis. lesién tisular y
shock, y es la sobreestimulacion del proceso normal de coagulacion La
trombosis y la fibrindlisis se magnifican hasta proporciones que amenazan la
vida. La alteracidon inicial en la CID es un estado generalizado de
hipercoagulacion sistémica que produce isquemia organica. Se afectan
todos los organos, en particular la piel, 1os pulmones y los rifones. "¢

Manifestaciones clinicas trombéticas de CID
Alteracion de la piel i
Areas rojas, induradas a lo largo de |as paredes de los vasos
Purpura fulminans (infartos difusos de la piel)
Cianosis acra
Necrosis de dedos de manos y pies, nariz y genitales
Extremidades frias, palidas con moteado, cianosis 0 edema
Alteracion renal
Fracaso renal
infartos o hemorragia cerebral
Déficit neuroldgicos focales (p.ej., pérdida d visidon, hemiplejia)
Cambios inespecificos (p.ej. pérdida de conciencia, confusion, cefalea o
convulsiones) P ' '
Infarto intestinal .
Melena, hematemesis, distension abdominal o ruidos intestinales ausentes
o hiperactivos g : : s
Tromboflebitis i
Embolismo pulmonar

La hemorragia es la segunda alteracion fisiopatoldgica en la CID. La lisis de
los coagulos (fibrindlisis). se inicia’ normalmente por la cascada de la
coagulacion. La intensidad de la trombosis estimula una lisis igualmente
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intensa; sin embargo, la lisis del codgulo no puede mantener eficazmente la
permeabilidad de los vasos sanguineos. La produccion de productos de
degradacion de la fibrina ejerce mas efectos anticoagulantes y se produce la
hemorragia. Los factores de coagulacion, plaquetas, fibrindgeno y trombina,
se consumen en grandes cantidades durante la trombosis. Como
consecuencia, los factores de la coagulacion se deplecionan.

Manifestaciones clinicas hemorragicas de CID

Hemorragia espontanea en cavidades corporales y superficies cutaneas
Clasico sintoma de rezumamiento o hemorragia en sitios de insercion de
vias invasivas o de orificios corporales

Hemorragia en orificios corporales, como recto vagma uretra naraz. oidos,
asi como pulmoén y tracto gastrointestinal

Petequias, purpura o equimosis

Hemorragia gingival, nasal o escleral a la exploracuén fISlca

Hemorragia en todas las cavidades del cuerpo mcluyendo abdomen.'

espacio retroperitoneal, craneo y térax.

Los estudios de coagulacion anormales de los pacientes con CID pueden
indicar trombocitopenia; tiempos de coagulacion 'prélongados: niveles
deprimidos' de: factores de coagulacion, particulafmente factor VII, y
fibrinégeno/fibrina y niveles elevadkos} de productos de fragmentacion de la
fibrina (productos de degradacion de la fibrina, D-dimero). El tratamiento
médico de la CID comprende tratar de inmediato la causa subyacente;
transfusion de productos sanguineos, como hematies, plaquetas y plasma
fresco congelado, para corregir las deficiencias de factores de coagulacion,
y crioprecipitados para tratar la hipofibrinogenemia. El tratamiento con
heparina de ia CID es motivo de debate. La heparina debe administrarse
con precaucion; sin embargo, esta contraindicada en pacientes con
hemorragia en areas criticas, por ejemplo el craneo. Los antifibrinoliticos
pueden utilizarse simultaneamente con el tratamiento con heparina, aunque

suelen estar contraindicados debido al riesgo de complicaciones




trombéticas. - La' estricta observancia de las precauciones para evitar la
hemorragia es esencial para minimizar el trauma tisular y vascular.

TRATAMIENTO

“LLos objetivos del tratamiento consisten ‘en prevenir y tratar la infeccion.
mantener la oxigenacion tisular, aporte nutricional/metabdlico y apoyo de los
organos individuales. :

La eliminacion de la fuente de la inflamaciéon o infeccion puede reducir la
mortalidad. Por tanto, algunos procedimientos quirdrgicos, como la
estabilizacion precoz de las fracturas, [a eliminacién de drganos o tejidos
infectados y la excisiébn de quemaduras, pueden ser dtiles para limitar la
respuesta inflamatoria. Se requieren antibiéticos apropiados si el foco no se
puede eliminar quirirgicamente.

A pesar de establecer meticulosas practicas para controlar la infeccion, los
pacientes criticos pueden infectarse ellos mismos. Como se ha sefalado
previamente, la contaminacion bacteriana del muy vulnerable - tracto
respiratorio y la neumonia pueden ser consecuencia de la colonizacién por
bacterias del tracto gastrointestinal. Se han propuesto nuevos enquues
para el control de infeccidn, incluyendo descontaminacion selectiva del
tracto gastrointestinal con antibidticos enterales para prevenir las
infecciones nosocomiales, antibidticos topicos en la faringe oral. para
prevenir la colonizacion, anticuerpos monoclonales contra ia endotoxina y
proteccion con anticuerpos pasivos. la descontaminacion del intestino y la
prevencion de la colonizacion orofaringea reducen . la incidencia . de
infeccion, si bien la morbilidad por SODMO no se modifica significativamente.

En la actualidad se investigan nuevos enfoques para controlar |a infeccion y
la inflamacion, incluida la inmunoterapia. La inmunoterapia es un




tratamiento -con anticuerpos .que - disminuye el SRIS a microbios
(inmunoterapia antiinflamatoria) y se basa en el principio de que los
anticuerpos dirigidos ~ contra la endotoxina pueden prevenir que la
endotoxina estimule el SRIS.

La hipoperfusién y la consiguiente hipoxemia organica se observan en
pacientes con alto riesgo de desarrollar SDMO, exponiendo drganos
esenciales al fracaso. Por tanto, la reanimacion eficaz con liquidos y el
reconocimiento precoz del VO2 dependiente del aporte es esencial. Los
pacientes con riesgo de desarrollar SDMO requieren cateterizacion de Ia.
arteria pulmonar, mediciones frecuentes de la DO2 y del VOZ2; y niveles de
lactato arterial para guiar el tratamiento. Los niveles de lactato proporcionan
informacién respecto a la gravedad del dafio de la perfusion y de la
presencia de acidosis lactica, y difieren significativamente entre los
supervivientes del SDMO y los no supervivientes. El fracaso en mantener
una oxigenacion adecuada a los érganos vitales se traduce en disfuncion
organica. A pesar de una oferta de O2 adecuada, e! VO2 puede no hacer
frente a las necesidades del organismo durante el SDMO. Los pacientes
con SDRA y sepsis manifiestan frecuentemente consumo de oxigeno
dependiente del aporte y son incapaces de utilizar el oxigeno de una forma
adecuada, a pesar de una oferta normal. Posibles causas de este VO2
dependiente del flujo son la funcion mitocondrial anormal, la redistribuc@én
de! flujo sanguineo a los organos, los RVS di'sminuidos’: (s_ecuhdario'a
prostaglandinas), la mala distribucién del fklu'jok": ineo
microembolizacion y la obstruccion capilar. ' e

éanguineb, “lan

Las intervenciones que disminuyen la demanda de oxigeno y aumentan la
oferta de oxigeno son esenciales. Puede obtenerse una disminucién del
consumo de oxigeno con sedacion, ventilacidn mecanica, control de la
temperatura y del dolor. y reposo. La DO2 se puede incrementar
manteniendo un nivel normal de hematocrito y de Pa02, usando PEEP,
aumentando la precarga o la contractilidad miocardica para mejorar el GC, o



reduciendo la poscarga para aumentar el GC. Muchos intensivistas abogan
por mantener una DO2 supranormal para aumentar el VO2. si bien esta
medida no ha mejorado significativamente la supervivencia. excepto en

grupos seleccionados de pacientes traumatizados.

El hipermetabolismo en el SRIS/ISDMO se traduce en una gran peérdida de
peso, caquexia y pérdida de funcidon organica. El objetivo del aporte
nutricional es preservar la estructura y funcion de los organos Aungue el
aporte nutricional puede no alterar el curso de la disfuncion organica,
previene las deficiencias nutricionales generalizadas y preserva la integridad
del intestino. La via enteral es preferible a la parenteral. Las dietas
enterales se dan distales al piloro para evitar aspiraciones pulmonares. lLas
enterales pueden limitar la traslocacion bacteriana. Ademas del aporte
nutricional procoz, las propiedades farmacolégicas de las formulas de las

dietas enterales pueden limitar el SRIS en grupos seleccionados de- -
pacientes criticos. La suplementacion de las dietas enterales con glutamihé o

y arginina puede resultar beneficiosa. Las dietas enterales con'acidos
grasos omega-3 pueden disminuir el SRIS.

Se han puesto directrices recientes con respecto al aporte nutricional
durante le SRIS en pacientes traumatizados. Los pacientes reciben 25-30
Kcal/Kg/dia, con 3-5 g/Kg/dia de glucosa. EIl cociente respiratorio se
monitoriza y se mantiene por debajo de 0.8. Se dan &acidos grasos
poliinsaturados de cadena larga (menos de 1.5g/Kg/dia) y aminoacidos (1.2
mg/Kg/dia). Las emulsiones grasas se limitan a 0.5 — 1 g/Kg/dia para
prevenir la inmunosupresion yatrogénica asociada con los lipidos y los
sindromes de sobrecarga de grasa. La transferrina plasmatica y los niveles

de prealbumina se emplean para monitorizar la sintesis hepatica de
proteinas. El uso eficaz de las proteinas debe valorarse mediante estudios :

de balance nitrogeno.

N




Las intervenciones organoespecificas no han sido muy eficaces para
mejorar la supervivencia en el SDMO. Aunque los tratamientos
organoespecificos, como l|a ventilacion mecanica y la hemodialisis, se
necesitan para la supervivencia inmediata, 1os tratamientos médicos futuros
deben dirigirse y controlar los efectos de los mediadores que causan el
SRIS y el SDMO. * 3' 23

LIMITACION DEL DANO Y COMPLICACIONES.

La Muerte.
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11. VALORACION DE ENFERMERIA.

11.1 HISTORIA CLINICA

Nombre:_ Graciela Leyva Casas

Registro:

No. De cama: _2

Médico Responsable: Dra. Porcayo.

Edad: 32 afios

Fecha de ingreso: 5 de Julio del 2002.

Diagnéstico médico: Epilepsia, mas Neumonia.

Estado de conciencia: Coma Barbiturico.

Ocupacion: Hogar.

Lugar y fecha de nacimiento: Edo. De México, 30 de Abril 1970.

Sexo: Femenino.
Escolaridad: Secundaria

Domicilio: Av. 5 de Mayo Num. 1, Teoloyuca, Edo. México

Antecedentes Personales no Patolégicos:

Es producto del 3er. Embarazo a término, con atencion prenatal, parto eutdcico.
Desarrollo psicomotor normal, con buena alimentacién e higiene.

Proviene de un medio socioecondmico medio. o

Tiene esquema de vacunaciéon completo. i

Area ginecolégica; menarca a 12 afios, con un ciclo de 30 x 3, con disminorrea
moderada, nubil.

Antecedentes Personales Patolégicos:
Varicela a los 4 afos
Sarampion




Antecedentes Familiares

Padre diabético, finado por cardiopatia mixta isquémica e hipertension.
Madre con diabetes mellitus con control médico.

Abuela paterna finada por cardiopatia isquémica.

Abuela materna con diabetes

Abuelo materno con Ca. pulmonar.

Padecimiento actual:
* Inicia a la edad de 12 afios de edad con crisis tomco clomcas generalizadas
con pérdida del estado de conciencia, con periodo postlctal de somnolencia y
confusién mental, de dificil control, a los 25 afos las crisis se presentan casi
diariamente con inicio focal en hemicara derecha o en mano derecha y después
se generalizan, se agregan lenguaje disartrico, nistagmus horizontal en mirada
extrema bilateral; se aumenta CBZ al tratamiento, a los 27 afos presenta afasia
molora cOMO sensorial, la cual es tratada con anticonvulsivantes. En TAC de
control se observa atrofia cerebral izquierda; En Agosto de 97 se le realiza
biopsia encontrando Encefalitis Viral Crénica (Sindrome de Rasmussen).
El 28 de junio de 2002 ingresa por el servicio de urgencias por persistir crisis
parciales motoras en hemicara derecha con chupeteo, las cuales no ceden con
medicamento anticonvuisivante; sube al servicio de neurologia para manejo en

donde presenta deterioro del estado de conciencia, con crisis  parciales

hemicorporales continuas, difi cultad respiratoria, mal manejo de secréciones y
fiebre, en donde se sospecha de InfeccuSn de Vias Resplratorlas Bajas (IVRB),
por broncoaspiracion; - se - mtuba yres trasladada a Ia Umdad de Terapia
Intensiva.

5-Julio-02 Ingresa la pactente en Ia UTI donde se |mc|a manejo con tiopental,

Ventilacion mecanica asnstlda y manejo d aminas, por

|poten510n persisten
movimientos con predominio en hem|cara derecha y por momentos bilaterales.

vlberdmamla apoyada con
norepinefrina y con hipotermia.-’ Se msta|a Catéter de Swan Ganz por
inestabilidad. :

12-julio-02 Cursa hemodmamlcamente




13-Julio-02 A ' la  exploracién pulmonar con .. estertores . crepitantes y
subcrepitantes bilaterales con predominio en bases pulmonareé'. GC.. 7.5 l/min;
con RVS abatidas, PCP 24; se restringen quuidbs y apoyo. de aminas
vasoactivas. Presenta desaturacion hasta 80%. con un FiO2 al 100%; hay
hiperglucemia, se maneja con insulina. : :

16-julio-02 Continua con hiperdinamia, RVS 1200 IC 4 I/mm en Interconsulta

con otoneurologia se valora para traqueostomua
17-julio-02 Se retira catéter de Swan' Ganz por mejorla GC 5.1, PAPS 27
PAPD 22; PCP 15. Se valora para cirugia para quntar focos 'epul
23-julio-02 Se realiza la Cirugia ca|lostom|a Hemlsferostomia lzqu1erda y se

realiza traqueostomia.

24-julio-02 Se toma TAC encontrando hemorragia perulestonal por lo que se
interconsultara con el servicio de neurocirugia.

25-julio-02 En laboratorio se reporta anemia con una Hb de 9.4, por lo que se
transfundira 2 paquetes globulares; hay discreta hipematremia con Na de 1147
meq/it. Y alcalosis respiratoria. : ’
26-julio-02 Hay leucopenia por probable infeccién.

30-julio-02 Continua con hipotension, oliguria, aumento de azoados; creatinina

de 1.6, urea de 61, leucocitos de 5,400; y las crisis persnste por o que hay,

cambio en el esquema anticonvulsivo. -
31-julio-02 Hematoldgicos HB 10.8; Plaquetas 291, TP 1 .
114.2; hay pancitopenia y tiempos alargados; plan solicitar f
D. L
1-agosto-02 BER de tiopental; pupilas midriaticas, ar?efl

(42, )n) TPT

generalizado; tiende a la hipotension con PVC' elevadas

azoados elevados urea 83.9; creatinina 1.7, relacnén
hipoalbuminemia por aumento de liquidos en el tercer espa
de torax encontrando imagen sugerente a derrame pleu
a hipoalbuminemia; continua con tiempos alargados po
plasma fresco. Se inicia alimentacion parenteral. :
2-agosto-02 Nota por nefrologia. Hay aumento: de azoados' con retencién
importante de liquidos, PVC arriba de 30 cmH20. En placa de térax hay




congestion pulmonar y probable foco neuménico, campos pulmonares con

discretos crepitancias bibasales. Hay llenado capnlar lento;: edema de mnembros_

inferiores y nivel sacro. Existen datos de evolucmn de necr05|s tubular aguda.

Plan, visualizar caracteristicas hemodinamicas con catéter de ﬂotacmn para ver

estado hipo o hiperdinamico.

La paciente se agrava con retencion hidrica lmport te, ébp carga pt mdnar Yy

anuria; se instala catéter de Swan Gang, cuna de - cateter
Tenkoff para didlisis peritoneal para manejo de sobrecarga h 89' agrega
‘dobutamina a las aminas. R B
Dx. Estado de shock séptico complicado con retencnon hidrlca po dano renal

3-agosto-02 Hay mayor aumento de azoados; hematologucamente existe falla
en sus tres lineas celulares, Ios tiempos se encuentran sm coagular :Se retiran
drogas con efecto sobre citoctomo P450. El caléter de Swan Ganz
disfuncionando. - La paciente se encuentra con falla’ multlorgénlca con ‘falla

renal, hematolégica, hemodindmica y pulmonar. ) ’
4-agosto-02 La paciente se encuentra en anasa}ca :he"rhodinémicémente
inestable, con inotrépicos (Dopamina, dobutamina, noreplnefrlna). en anuna (90
ml en 24 horas). Hay hipoventilacion en ambas ba es pulmonares. con
broncoespasmo leve; neurolégicamente sin mejona ; ; ;

6-agosto-02 En el catéter de Tenkoff hay fuga de quundo perltoneal

8-agosto-02 Continta pendlente dialisis’ perltoneal contlnua con datos de

neumonia con predomlmo en pulmon erecho Se reallza rewslén del cateter
de didlisis. ; :

9-agosto-02 E| catéter de d|a|15|s se‘encuentra func:onal en perf I hormonal hay

datos de hlpourOIdlsmo po

lo: que el servuclo de endocnnologla
suplemento hormonal, L

10-agosto-02 Cursa 'con hlpotens:én., F|02 ‘se: aumenta:al 80% PEEP

elevados. :
11-agosto-02 Hay hlperglucemla tratada con |nsul|na contmua con didlisis con
balances negativos maximos, hay edema, anurla y aumento en Ios azoados

|ndlca ’
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11.2. Valoracion de Enfermeria segun Virginia Henderson.

1. Respiracion / Oxigenacion.

La paciente mantuvo frecuencias respiratorias de 14 a 16 x', - loss primeros
dias se encontraba orointubada posteriormente, por la intubacion prolongada
se le realiza traqueostomia; todo el tiempo estuvo asistida a ventilacion
mecdnica en  modo controlado. A la exploracion se' escuchaban estertores

bibasales e hipoaereacion; su llenado capilar era de 2seg.

La evolumon de Ia pa |ente no es buena y presenta anasarca, 'se decnde
apoyar con nutncuon parenteral (NPT) o : i

3.

La pacnente los pnmeros dnas: de eslancua orlnaba 100mi x hr. -, fueron

dlsmlnuyend hasta 0 ml x hr e

La paciente préééh{a_éhufia de'2'$ mi. x 3 hrs.

La paciente presenta deterioro de la”funcion’ renal y requiere"de dialisis
peritoneal. :



Las evacuaciones que presentaba eran semiliquidas de color café.

4. Movimiento y postura. S

5. Descanso y 5ueﬁo”‘ = : - Bajp Efectos de Sedacion.
6 Capacidad para vestirse solo.. . |-~ .- 3

7. Temperatura.

Axilar, al principio de 38°C posterlormente entra en shock sepnco y presenta
temperatura de 35°C. S i :

8. Higiene. .
Requeria de apoyo para reallzar sus ac
9. Evitar lesiones. ; X
Era incapaz de evitar lesiones Y no exlstla rlesgo de Iesuon a otros.
10. Comunicacion. -
Era incapaz de comunlcarse por algin m
11. Apoyo espmtual o : .
Era proporcionado por la famllb que @ral;iah .y rezaban en el paso de visita..
12, Logro. G i
Era incapaz de realizar cualqmer t|po de actuvudad
13. Recreacion. - ' :

Era incapaz de identificar cualquner upo'de actnvndad recreativa.

14. Recursos de salud. g '

La paciente y los familiares ldentlfcaban adecuadamente los recursos de
salud. S )
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12. PLAN DE CUIDADOS.

12.1 Diagndsticos de Enfermeria.

Respiracion / Oxigenacion.
DX. Incapacidad para mantener la respiracion espontanea que se relaciona al
uso de farmacos manifestado por depresion del centro respiratorio.

DX. Riesgo de broncoaspiracion relacionado a la limpieza ineficaz de fas vias
aéreas, manifestado por secreciones excesivas.

DX. Alteracién del intercambio gaseoso relacionado con desequilibrio en la
ventilacion / perfusion, manifestado por desaturacién de 02.

Nutricion e hidratacién. .

DX. Alteracion de la nutncuon. mferuor a Ios requenmuentos en relacién con el
aporte exogeno insufi cxente y un aumento de ja demanda metabdlica,
manifestado por perdida’ de pes S

Dx. Déficit de volumen de: quundb relacionado’ cbn pérdida absoluta y / o

relativa, manifestado por. disminucion de la presnon arterial.

Dx. Exceso de volumen ‘de iquidos relacuonado -con disfuncion renal

manifestado por anasarca
Dx. Disminucién del Gasto Cardlaco (G C ) reIacxonado con disminucion de la
precarga manifestado por hupotensmn severa, :
Eliminacién. o
Alteracion de la perfusion tisular renal relacionada con disminucién del flujo
sanguineo renal manifestado por disminucion. en’ la fcériiidad ‘d'e orina. por
hora. Sl

4) Movimiento y postura,

5) Descanso y sueilo.

6) Capacidad para vestirse solo.

DX. Déficit de percepcion y sensaciones relacionado con efectos de sedacidn
manifestado por perdida del estado de alerta.

bl




8)

DX. Riesgo de la integridad cutanea, relacionado con inmovilidad.

DX. Riesgo elevado de sindrome de desuso.

Temperatura.

DX. Hipertermia relacionada a proceso infeccioso, manifestada  por piel
enrojecida y aumento de la frecuencia cardiaca. ‘

DX. Hipotermia relacionada a proceso infeccioso manifestada por plel frla
Higiene. : : :

DX. Riesgo de infeccion relacionado a procedimientos tnvasuvos y ruptura
cutanea.

9) Evitar Pe|igros. =

DX. Alteracuon de la coagul cmn relacu nado h oblnabaja y tlempos

.de coagulamon alargad

Ia ‘lesion

R




12.2. CUIDADOS DE ENFERMERIA.

1. Respiracion / Oxigenacion.

Incapacidad para mantener la respiracién espontanea que se
relaciona al uso de farmacos manifestado por depresiéon del centro
respiratorio.

(5-Julio-2002 al 14 ~Agosto-2002)

Detinicién. Estado en el cual la disminucion de las reservas de energia
hace que el paciente sea incapaz de mantener una respiracién adecuada
que permita la vida.

Objetivo. Favorecer el intercambio gaseoso de la sefiorita Leyva, por
medio del ventilador.

Imervenc:ones de enfermeria

. Colaborar con el méd:co en lo que se ref'ere ala aphcacuon de soporte

de presion al: ventnlador para ayud r. al‘pamente a superar el trabajo
resp:ratorlo |mpuesto por el ventnlador y el tubo endotraqueal

. Colabora ‘con el médico’ y el terapeuta resplratono en'lo que ‘se ref iere
al mejor metodo de destete ‘para cada pactente porque cada sutuacnon
es d:ferente

e Determinar el medio de comunicacién més eflcaz para el pacuenle para

favorecer la independencia y reducir la ansiedad.
. Tratar el dolor para evitar el entablillado respiratorio'y Ia hnpovenulacmn :
e Colaborar con el médico y el terapeuta respiratorio en Io que se refiere
al aporte ventilatorio total por la noche para proporcionar descanso a la
musculatura respiratoria.
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« Colocar al paciente en posicion semi-Fowler para conseguir el mejor
uso de los musculos respiratorios y : favkorecer‘ el descenso
diafragmatico. :

e Controlar al paciente durante el ensayo de destete para detectar datos

de fatiga muscular resplratorua y evutar que s ago

Valorar si existe ansiedad, apren .
» Aplicar el oximetro de pulso y vigile la's

continda.
e Obtener muestras de sangre y revnsar los datos de gases sangulneo

arteriales, cada que ssea necesario. e
« Tener preparado el equipo de carro rolo en caso de necesnarlos

Evaluacion.

La paciente requirio de mtubamon orotraqueal aI pnncnplo y posterlormente

se realizo traqueostomla tod f el uempo req io de apoyo ventllatorlo

traquesostomla snrv:erén para mantener un mtercamblo gaseoso adecuado

asi como una buen llenado capllar yun buena saturamon de oxugeno
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Riesgo de broncoaspiracién relacionado a-la limpieza ineficaz de las

vias aereas, mamfestado por secreclones excesivas.
" (8-Julio-2002 al 21- Julio-2002)

mtravenosos (segun Io prescnto) para flmdlf' icar las secrecuones y factlltar la
limpieza de las v1as aéreas
. Humidificar las ‘vias aéreas mediante un d|sposmvo de summlstro de

oxigeno o una vua aérea artificial para ﬂwdlt'car Ias secrectones Y acnmar Ia

limpieza de estas.

. Colaborar con el médlco en Io que se ref'ere a la admlnlstracnon de

a) broncodilatadores - para tratar o prevenlr os. broncoespasmos y
facilitar la expectoracion del moco.

b) Mucoliticos y expectorantes para favorecer la movnllzamon y
expuisién de las secreciones. :

c) Antibidticos para tratar ta infeccion.

. Aspirar por via nasotraqueal o endotraqueal cuando sea necesano para

ayudar a expulsar las secreciones.

. Cambiar de posucvon al paciente al menos, cada 2 horas o utlllzar la

terapia de rotacion lateral continuada para movilizar las secrecnones y evntar,

que se acumulen.
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Considerar la realizacion de tisioterapia toracica (drenaje postural o
percusion tordcica) tres o cuatro veces diarias en los pacientes con gran
cantidad de expectoracion para ayudarles a expulsar . las secreciones
retenidas. :

Permitir periodos de descanso entre sesnones de tos f|S|oterap|a
toracica, aspiracion para favorecer la conservacion de la energ:a

Valorar la funcion gastrointestinal para descartar penstals:s hlpoactlva y

distension abdominal
‘ Colocar al paciente con la cabecara de la cama elevada 30° para evitar
el reflujo gastrico por la accién: de la grav'edad En- caso de estar
contraindicada la elevacién de la cabeza, se debe snuar al paciente en
decubito lateral derecho para. facilitar el,transno del contemdo gastrico a
través del plloro. ’ ) ; R A

Mantener: la“ permeabilidad y ' el funcionamiento de Ibs aparatos de

aspiracion nasogastnca para prevemr la acumul on de contenldo gastrlco

Proporcnonar culdados frecuentes y escrupulosos de la boca para evnap

la colonizacién de la orofannge con bacterias y Ia |noculacnon en las” vias
aéreas mfenores ‘

Confirmar que eI mangunto endotraqueal / de traqueoslomia esta inflado
correctamente para limitar la aspiracion de secreciones orofaringeas.

Tratar la nduseas con rapidez; colaborar con el meédico cuando
prescriba antieméticos para prevenir los vomitos y la aspiracion posterior.

Intervenciones adicionales en pacientes que reciben alimentacién
continua o intermitente con sonda enteral.

Colocar al paciente con la cabecera de la cama elevada 45° para evitar
el reflujo gastrico. Si en algin momento es necesario colocar la cabeza hacia
abajo, se debe interrumpir la alimentacién 30 minutos antes del cambio
postural.
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a)

b)

Comprobar la situacion de la sonda de alimentacion mediante
auscultacion o radiografias a intervalos regulares. (p. E)., antes de administrar
alimentacion intermitente y tras cambios posturales, aspiracion episodios de
tos o vomitos) para asegurar que la sonda esta colocada correctamente.

Controlar el paciente para detectar signos de retraso del vaciamiento
gastrico para reducir la posibilidad de vomitos y aspiracion.

Para sondas de calibre grande, comprobar la presencia de residuos
en la sonda antes de la alimentacion intermitente y cada 4 horas durante la
alimentacion continua. Considerar suspender esta cuando los residuos
superen el 150% de la tasa horaria (alimentacion continua) o el 50% de la
alimentacidn previa (alimentacion intermitente).

Para sondas de calibre pequefio, observar la presencia de distension
abdominal, palpar el abdomen para detectar dureza o tirantez y auscultar los
ruidos intestinales.

Evaluacion,

La paciente a parte de tener un buen intercambio 'gaseo‘so." Iogr_émdsi una

bronquiales, no asI Ias orales porque presentaba abunda te stalorrea por Ios :

movimientos mvoluntanos de cara que presentaba La S|alorrea dlsmlnuyo
cuando la pacuente presento estado de coma, por que ya no presentava
maovimientos mvoluntarlos de cara

En cuanto a los cuidados,’a‘la ‘alimentacion enteral se-logro que la paciente
no tuviera mucho residuc gastrico asi como se logro evitar el refujo.
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a)

b)

a)

b)

c)

Intervenciones de en!ermerla.

Alteracion del Vintercambyio gaseoso relacionada con desequilibrios en la
ventilaciﬁn/perfusién, ‘manifestado por desaturacion de Oz
i 7 (13-Julio-2002 al *6-Julio-2002)

Definicién. - ‘Exceso o déficit de oxigenacion o de eliminacion de didxido de

carbono en la membrana alveolocapilar.

Objetivo. Mantener un equilibrio entre el aporte de oxigeno y la eliminacion
de dioxido de carbono dentro de la membrana alveolocapila'ry.ﬁ -

Realizar pulsometria connnua o monllorlzar la Sa02 cada hora
Colaborar con el médico en. la’ admlnlstr

6n7 de oxlgeno para
mantener una Sa02 > 90%. :

Administrar oxigeno suplementarno ‘a ftraves del dlsposmvo de

suministro apropiado para incrementar la presnon d | oxigeno en Ios alvéolos

Si el oxigeno suplementario aislado . no es su c1ente, administrar

presion positiva continua en la via aérea o venulacxon mecanlca con presion
positiva al final de 1a espiracion para abrlr los alvéolos colapsados y aumentar
la superficie de intercambio gaseoso.

Colocar al paciente para optimizar el equilibrio ventilacion/perfusion.

Si los enfermos presentan enfermedades’ pulmonares unilaterales,
colocarlos con el pulmén sano en la parte inferior porque la gravedad mejora
la perfusion de esta area, lo que equilibra la ventilacion con 1a perfusion.

Si los pacientes presentan enfermedades. pulmonares bilaterales,
colocarlos con el pulmén derecho en la parte inferior porque este pulméon es
mas grande que el izquierdo y presenta un mayor area para la ventilacion y la
perfusién, o cambiar la postura cada 2 horas, favoreciendo las posiciones que
mejoran la oxigenacion. ) -

Evitar cualquier postura que comprometa gravemente el estado de
oxigenacion

B



a)

b)

c)

a)

b)

Realizar procedimientos sélo cuando sea necesario 'y proporcionar - el
descanso y el tiempo de recuperacion adecuados entre ellos para prevenir las
desaturaciones. i
Colaborar con el médico en la administracion de: L .
Sedantes para disminuir la asincronia con el ventilador. y: facilitar el
sentimiento de control del paciente. :
Bloqueantes musculares para evitar la asincronia .con el ventllador y
dismunuir las demandas de oxigeno.
Analgésicos para tratar el dolor

En caso de haber secreciones tratar de sacarlas para mantener vias, aéreas
permeables. ;

Prevenir la hipoventilacion y las atelectasias.

Colocar al paciente en posicion de Fowle alta o seml-fowler para' :

favorecer el descenso diafragmatico y la maxima’ lnsplrauon
Ayudar en los ejercicios de resplracuon profunda
incentiva con inspiracion maxima mantenida 5- 10 veces/hora ara ayudar a

reexpandir las regiones pulmonares colapsadas )
Ayudar al médico en la intubacién y el comlenzo‘d la ventilacién mecanica,

Evaluacion.

Se logro mantener una oxngenacnon adecuada as como una dlsmlnucmn de"

los cortos circuitos gracias a el adecuado manejo al mir slrar medlcamentos'

por via bronquial asi como al- reahzar una “as
circuito cerrado, para no dlsm|riu|r el PEEP a
ayudar al reclutamiento de alveolos
Los niveles de CO2, de oxige:
cuando la pamente empezo

de oxigeno se encontraba en Ios Iumnes de lo ormal y el COZ se encontraba o

elevado.

la’ espirometria S

:enlrar en estado de choque que la saturac:on :




Nutricién e Hidratacién:

Alteracuén de ia nutncién Inferlor a los requerimientos en relacién con
un aporle exégeno lnsuf‘ c:ente ¥ un aumento de la demanda metabdlica.
(5-Jul|o-2002 al 14 de Julio del 2002)

Deﬂmc:én Estado qué; un individuo tiene un aporte de nutrientes

msuﬁc1ente para satlsface sus necesudades metabdlicas.

Objeuvo. Mantener el estado nutnmonal del paciente durante su estancia
hospitalaria. i
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Intervenciones de enfermeria :

Controlar sighos de deficiencias nutritivas.

Determinar peso y talla en la admision.-

Asegurar que las muestras: para él,estudio del eslado -nutricional se
recogen en tiempo y forma apropiadoy'sr. : '

Administrar las soluciones - parenterales y enterales segun .- son
prescritas. . A

Controlar el ritmo de infusion de las soluciones enterales y parenterales

mediante los dispositivos de control y comprobarlo cada hora.
Comprobar el buen funcionamientos de las sondas de alimentacion.

Evaluar de forma periddica: fuerza, resistencia y estado de Ié‘s heridas "

del paciente, -
Evaluacion. -

Desgracuadamente el aporte nutricional de Ia pacuente nunca fue el adecuado
a pesar de Ias observacnones de enfermena realuzadas a los medlcos

se Ie; mlcno demasnado S tarde.
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Déficit de volumen de quu:dos relaclonado con pérdida ahsoluta y/o-

relativa. S o
1 2-’./u'lio‘-’2002’ al 17-Julio;200;) o

Definicién. Estado en el cu I.un mdlvuduo.presenta dlsmlnuclon del liquido
intravascular, intersticial y/o |ntrac ular.. : '

Objetivo. Mantener un equilib ndroelebtrblitido en la Srita. Leyva.
Intervenciones de enlermena 1 e S

Colocar al paciente en posncuon supma con as plemas elevadas para
aumentar la precarga.

Para la reposicién de volumen, vut‘iliiér la:regla 3:1; krepbhievnkdo»'tres
partes de liquido por cada unidad de sangre perdlda i

Con la colaboracion del medico, admnmstrar quundos de reposmuon
intravenosos (IV) (habitualmente solucion sahnaylsot}énnca o solucién de
Ringer lactada) a una velocidad suﬁciénte pafa mantenér la diuresis > 30
mi/hora. Se evitan las soluciones colofdes en las anses'inici'ales (pero puéde
usarse después), debido a la posibilidad de incrementar la formaciéln,' de
edema como resultado del aumento de la permeabilidad capilar. -

Reponer los liquidos antes de considera el empleo de vasopresores, ya -

que éstos aumentan el consumo de oxugeno del. miocardio de forma

desproporcionada con la mejora de la perfusion coronaria que producen en Ia ;

fase inicial del tratamiento. ;
Cuando se disponga de sangre o se mduque su necesndad reponerla
con concentrados de hematies frescos'y plasma fresco congelado para
mantener los factores de coagulacxon |ntactos . :
Mover o recolectar al pacuente lo minimo para disminuir o Ilmnar las
demandas de oxigeno por los tejudos
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Estar alerta ante la posibilidad de desarroliar el sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA) en las siguientes 72 horas ' ’

Inspecciones los tejidos blandos para 'delermihar la. presencia de
edema. i

Evaluacion.

Desgraciadamente los cuidados ‘de enfermeria 'que se le brindarén, las

reposiciones : de :liquidos -y el apoyo de :inotropicos’ no logro mantener. un ’

adecuado -equilibrio . hidrico, -y la srita, Leyva ' sufrio. de dafio renal.



Exceso de volumen de Ilqmdos relacionado con disfuncién renal.
(25-Jullo-2002 al 14-Agosto-2002)

Definiciéon. Estado ‘en el cual un individuo presenta aumento de la retencion
de liquidos y’e”de‘rﬁa‘. b

Objetivo. Mantener un equilibrio hidroelectrolitico en la srita. Leyva asi como
disminuir el edema y posibles lesiones.

Intervenciones de enfermeria i -
Favorecer la integridad de la piel en dreas edematosas, con cambios
posturales, frecuentes y elevacion de esas zonas cuando sea posible.” Evitar

el masaje de puntos de presion o areas enrojecidas de la pi
traduce en mayor traumatismo del tejido. e

Planificar el cuidado del paciente para proporcionar bre‘r_tg‘:‘dqrs‘;de'

descanso y no aumentar la disnea de esfuerzo.
Pesar al paciente a diario a la mlsma h
preferiblemente en la misma balanza.

Tener cudado en la correlacién mmustracnon de i liquido - via’ enteral 'y Ia

ganancia de peso mediante medlda I|qu|do hab:tuales como que

ministrar 4 tazas (1,000 ml), de |IqudO produce una ganancua de peso de 1 kg

en el paciente anurico.

Evaluacion.

No se logro disminir_el edema i pero a pesar de eso se Iogro mantener un
buen mtercamblo gaseoso ya que no se congestlonaron los pulmones sek‘

logro mantener la mtegndad de la piel en las zonas mas edematisadas.

I'porque ‘ello se

,. robé‘. y
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a)

b) .

<)

d)

e)

f)

Disminucién del Gasto Cardiaco (G.C. 3 relacuonado con disminucion de
la precarga manifestado por Hlpolen5|6n severa:
(12-Julio-2002 al 17 de Juho 2002)

Definicién. Es cuando la presion sanguihea es‘r'nuy'baja ‘que produ_ce la
carencia de oxigeno en las células del 6rganismo; provocando . una
disminucion del flujo sanguineo cerebrél,’ io'que conduce -a un .menor
contenido de oxigeno al cerebro.

Objetivo. Mantener la presidon arterial y asi como el G.C.. dentro de
parametros normales. ) )

Intervenciones de enfermerla

1) ’ Parametros Hemodlnémlcos
Vlgllanma de la presnén artenal

Frecuencua cardiaca. La reduccnén de un 10% de volemla provoca

taquicardia compensadora

Instaurar catéter vesical y ‘médiﬂ a q resus hora

Nos mforma de una

adecuada filtracién glomerular. o sea, e que Ilega suf' clen te rlego sanguinec

hacia el rifién... Su valor de normaludad es ‘de 30 60

Electrocardiograma conhnuo.jf Su mo orlzacmn nos mforma de’ la

funcion cardiaca.

Presion venosa central Nos o’ proporcuona la colocacton de un catéter,

cuya punta estd en la vena cava |ntratoracnca y nos mforma de la presnon de
llenado del ventriculo derecho, de modo que en ausencla de enfermedad
cardiaca o cambios de presion |ntratoracnca consmuye un f'el reflejo de Ia

volemia e, indirectamente, de 1a funcuén del ventrlculo |qu|erdo Su valor N

fisiologico de normalidad es de 5 a 10 cm. de agua.
Presién capilar pulmonar. Se determina introduciendo un catéter
flotante de Swan-Ganz a través de cavidades derechas del corazén en la
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arteria pulmonar, 'y: nos informa de presion de ventriculo derecho, “arteria
pulmonar, capllar pulmonar y ventriculo :zqunerdo [o] precarga ventrlcular
izquierda. Su valor Normal es de 8 a 12 cm de agua. =

a) Gasto cardiaco y Volumen minuto. Se’ determlna por termodulucuon’
Nos mforma de la cantidad de sangre potencnalmente oxugenada que |rr|ga Ios"‘: .
tejidos y es funcion de la frecuencta cardiaca y de las resnstencuas perlférlcas =
Su valor es de 3.5 a § litros por minuto. :
2) Otros Parametros.

a) Temperatura ¢ N . R .

b) Frecuencia respiratoria. A mayor hlpox|a mas raplda Y anhelante es Ia'f
respiracion. - T B

c) Estado de Conciencia.

d) Monitorizacién Analitica. hemoglobina, hematocrlto, ) urea. electrélitos,‘ "
gasomelria, osmolaridad, estudio del equilibrio écudo - base blcarbonato
estudio completo de la coagulacion, hemocultivos (en caso d

e) Grupo y Rh sangumeo

inferior a 10 gr./dl y el hematocrno 'no /menor del 30%.. Ademas’ hay: que
conseguir una precarga adecuada para que un gaslo cardlaco optimo lleve el
02 alos tejidos.
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. Restaurar la perfusion lisular, y reponer la volemia. Debe colocarse
inmediatamente una solucién intfavenosa para reponer volemia. De acuerdo
a las necesidades del enfermo. ' o

. Se administra sangre fresca en los enfermos con hematocrito inferior a 30% o
hemoglobina menor de 10 gr./dl. ‘ »

. Ministracion de dextranos y los polimeros de gelatina son excelentes
expansores del plasma (10 — 15 ml/Kg. de peso sin sobrepasar 1000 ml).
Estos son osmoéticamente activos y arrastran liquidos desde el intersticio
hacia el espacio intravascular., reducen la viscosidad de la sangre.

. Ayudar a mantener la neutralizacion de la acidosis metabdlica. Ministrando
bicarbonato, (la cantidad de mEq. De Bicarbonato es igual a exceso de bases
negativos por 0.3 por peso del enfermo en kilos).

Ministracion de farmacos Vasoactivos. Solo se deben usar con una correcta
reposicién da 1a volemia. ‘ ’

Evaluacion.

Al principio no se lograba . manlener una ‘adecuado gasto cardlaco

probablemente por esto ‘la pacneme tubo fa!la renal Postenorment

ministracion de soluciones colondes y cnstalondes ‘el apoyo de’ motroplcos y la

utilizacién de un cateter de’ ﬂotacnon (Swan“—Ganz) para observar
hemodinamica de la paciente y actuar,

portunamente con 1a.

soluciones e motroplcos se logro restablecer un adecuado gasto cardlaco.

on’la

evolucuén
mlst acuén de
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3. Eliminacién.

Alteracién de la perfusion tisular renal relacionada con disminucién del
flujo sanguineo renal. :
(12-Julio-2002 al 14-Agostos-2002)

Definicion. El estado en el cual un individuo padece un flujo sanguineo renal
alterado. v )

Objetivo: Disminuir el edema y mantener la perfusion renal mediante las
intervenciones de enfermeria.

Intervenciones de enfermeria

Monitorizar la diuresis horaria.

Administrar los diuréticos prescritos.

Pesar a diario.

Restringir liquidos de forma aproplada segun la diuresis o la elumunacuon .
de filtrado por didlisis. -
Ayudar en la dialisis (Sl el pactente Io requtere) para ellmmar el exceso
de liquido. : - L

Observar sngnos de |nfeccnon eI estado de Ios liqurdos y fos sngnos y

sintomas relacmnados con el caléter de dléhsn pentonea .

Mantener Ia oxngenacuén preservando e IIqundos a Ios ‘pulmones

Mantener - la mtegrldad de Ia p|e haclendo caniblos posturales'

frecuentes o con cama de colchén de alr

Minimizar el riesgo de mfeccnon con cu1dados estenles del cateter de
dialisis.

Orientar al paciente en tiembo y espacio.
Minimizar las extracciones de sangré. i
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Monitorizar ‘los niveles sanguinevs de tarnmacos eliminados por los

rifones o la dialisis.
Evaluacion.

La paciente presento una insuficiencia renal aguda , la cual no revirtio y
requirio el apoyo de una dialisis peritoneal; se encontraba disfuncionando. no
se logro disminuir el indice de azoados el edema que presentaba se convirtio
en anasarca.

Al cateter de dialisis se le realizo cambio el cual funciono adecuadamentye
pero desgraciadamente la paciente tenia un edema ya muy avanzado y
empezo a presentar complicaciones , tanto pulmnonares como hematicas, y
los niveles de los azoados nunca disminuyeron sing por el contrario, o



Movitniento y postura.
Descanso y sueiio.
Capacidad para vestirse solo.

Déficit de percepcion y sensaciones relacionado con efectos de
sedacion manifestado por perdida del estado de alerta.
{5-Julio-2002 al14 de Agosto 2002)

Definicién. Las alteraciones sensoriales son cambios en la . intensidad 'y

percepcion de los estimulos sensoriales que se reciben. Los dos principales
tipos de trastornos sensoriales son la sobrecarga y pérdida sensqriéles. g

La sobrecarga sensorial se origina cuando la persona experiméhta:‘eh fqrma
subila estimulos excesivos, desconocidos, incémodos e inééperédbé' Los
estimulos carecen de patrén, se perciben como molestos o S|n sngmfcado

alguno y producen tensién.
La pérdida sensorial proviene de que el paciente expenmenta una falta de
) falta de estfmulos

diversidad o intensidad en los estimulos. sensoriales
sensoriales que se consideren como trascendentes.

Objetivo. Tratar de mantener un equilibrio somatosensorial en la srita Leyva.

Intervenciones de Enfermena

Vigilancia y atenci n de problemas de deterioro neurolo

En alteracmnes sensonales Yy perceptuales D|s mmr'en Io postble los

estimulos para reducur la sobrecarga sensornal (vol de voz. mtensndad de qu
bajar el nivel de volumen de alarmas) : it ’ ; ’
Explique los- procedlmlentos segun. el nivel. de comprensnon del enfermo
Justifique la necesidad del equipo biomédico que lo rodea reducur al minimo
posible el nimero y duracion de procedimientos invasivos.
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* Mantengan los ciclos:dia / noche, si es posible, para prevenir la interrupcion
de los ritmos circadianos. .. ‘
» Fomente las visitas frecuentes de su familia. :

Evaluacién. . S

Con los cuidados de enfermeria‘y de las intervenciones de los familiares ,
tratamos de mantener un equilibrio somatosensorial.
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Rlesgo de alteracion de la mtegndad cutanea, relacuonado a mmovulldad
) . (5-Ju||o-2002 al 14 de Agosto 2002)

Denmcién. ‘Estado en que la p|e| del |nd|vuduo esta en rlesgo de sufrlr

a|teracuon ylo ruptura de la plel : ‘ S

Objetivo. Mantener alpar:ie_nvt‘e‘ én,oplim'a_s‘ cpr’}diciongs‘para twa no presente

dlceras por decibito. .~

Intervenc:ones de Enfermena

Evaluar la condmlon de la piel o las membranas mucosas,” medir -y -

documentar cualquier alteracion.
roporcuonar complementos nutricionales segun se requiera para promover la
curacién, especialmente proteinas, calorias, vitaminas y ollgoelementos.

Movilizar al enfermo por lo menos cada dos horas y evrtar: gojorcarlo’ en

posicidn donde haya presién sobre los huesos. v
Usar dispositivos de asistencia para aliviar la presion sobre ta|ones rodlllas y

codos (colchones o camas de agua) segun se indique para evntar ulceras por.

decubito.

Utilizar cremas de barrera cutanea segun se requiera para proteger la piel..
Evitar la utilizacidon de plasticos en contacto con la plel

Limpiar las heridas abiertas utilizando guantes y una {
Explore [as heridas en busca de secrecion purulenta enga ‘muestra de
cualquier drenaje sospechoso para su cultivo y prueba de sen51b|lldad

Aplicar apositos de barrera segun se indique.

Mantener la antibidticoterapia segtin se ordene, evaluar y documentar [

respuesta al tratamiento.

Evaluacion.

La paciente mantiene en optimas condiciones su integridad cutanea, y no
presenta escaras ni infecciones en la piel.




e

Riesgo elevado de Sindrome de desuso.
(5" ullo-2002 al 14-Agosro-2002)

Definicion. Estado presenta rlesgo de deterloro de los

sistemas corporales (compllc‘

la inactividad musculoesqueleuca prescnta o |neV|table

Las complicécidnesfde la inmoVi'liz‘acién puedéh inclui ulcera deypresnon.
constipacion, estas:s de secreciones pulmonares' ¢
retencion urlnarla disminucion de la fuerza o
ortostatica, disminucion del rango de movtmlento aruc esorientacion,;
trastomos de |a imagen corporal e lmpotencna : e

Objetivo: Evitar la atrofia de los diferentes 6rgfan6's‘yfsi§t‘emas‘,r

Intervenciones de enfermeria
Valorar el nivel actual de movnlldad ta causa del trastorno y el alcance
de implicaciones de éste, en la vida cotidiana a corto y largo plazo g
Fomentar una funcién respiratoria dptima; variar la postclon de la cama.
Mantener en todo momento una posicién funcional, con el cuerpo bien

alineado y las extremidades apoyadas, con el fin de prevenlr deformldades

articulares.

Elaborar y llevar a cabo comuntamente un programa de ejercucms

fisicos activos. y/o pasnvos segun p05|bll|dades con: eI fi n'de 'mantener o
mejorar el tono y fuerza muscular y la movuludad artlcular :
Realizar cuudados de la plel y proteger los puntos de preston ‘a fn de

evitar lesiones cutaneas.”

to. Manyal de Diagnost de Enfermeria, 15* Edicidn 1999 Edd. Mc. Grawn Hilt

acnon) como resultado de.



Mantener la piel limpia. secay bien hidratada, usando jabén de bH igual
al de la piel .y evnar productos agreswos e |rr|tantes asn como la humedad y .
elempleo de suslancnas que puedan macerarla i

Ayudar a camb ar'de postura glrando|e frecuentemente de un Iado a
otro. s ;

Mantener el patrén de elummacnon mtestmal normal
Prevenir Ias ulceras por decubnto o

Favorecer la uso: de .fopa_no

lrculacmn ‘sanguinea med|ante .el

constrlctwa med|das posturales. reduccion de la presnon en Ios puntos de

apoyo con almohadullas y proteccnén Iocal' uso de colchones de: preston

apa "persona para llevar a cabo ias
achvudades necesanas para vesurse.; desnudarse y realizar su: arreglo,
personal. B :

Asegurarse de que Ia persona se sienta comoda y proporcuonarle ropa
limpia, las veces que sea necesarlo.

Evaluacion,

La srita. Leyva no presenta danos en Ia plel nl desahneacmn de segmentos
corporales, mantlene ‘sus” comeas blen hldratadas y sin u|ceras ‘Pero

desgracnadamente si pre‘s'e‘nta d|t‘ cultad en la resplramon ya que todo el tlempo

requmo el apoyo de'un venhlador de volumén

La paciente siem'préi tubo una ‘buena motilidad 'intesiinal y nunca sufrié. de
extrefimiento. ’ ‘ ‘




7. Temperatura.

Hipertermia que se relaciona con infeccién.
(107Jqlio;2002 alf 16-‘,luliqf2002) 1

Definicion. Estado en el que Ia temperatura corporal de un |nd|V|duo es
superior al rango norma o ’

Objetivo. Reducir'la temperatura corporal a limites normales. .’

Intervenciones de Enfermeri
- Adaptar los trata
medios fisicos™

callente ; llenado pllér ento- (inés de 3 seg.

temperatura : uténe

'ompnmlr el lecho ungueal dismmucnbn del nivel de

conciencia; presencna de escalofnos plloereccl n'o sudoracmn

e Favorecer el equmbrlo nutncnonal aumentar la lngesta nutricional para
satisfacer el |nd|ce metabdlico del enfermo i

e Administrar antipiréticos segin se ordene sollcn' rlos a medlco en caso de
no estar en la orden médica. :

* Administrar medicamentos segin se ordene (por eJempIo ‘e ntlblotlcos)

e Rehidratar segin Ia orden médica con sol lV ( 'de h cerse Ientamente

para evitar. sobrecarga CII'CUlalOI'Ia)
e Administrar oxigeno a la concentramon ordenada evaluar con frecuencua
« Cambiar la ropa de cama o la ropa del enfermo para mantenerlo seco en
caso de sudoracion.
e« Favorecer la pérdida de calor;




a) Proporcionar un ambiente frio; apagar los calentadoresi utilizar aire
acondicionado. '

b) Eliminar la ropa y las mantas adicionales para dlsmlnwr el alslamlento

¢) Exponer las superficies cutaneas al aire.

d) Proporcionar corrientes de. aire sobre el enfermo para aumentar la*
evaporacuon 3

e) Alentar el aumento de la |ngesta de liquidos fnos : .

f) - Aplicar toallas frias y hdmedas en cara y cuello; banos K bano de
esponja frios (no helados) para favorecer la perdlda de calor medlante la
evaporacion.- -

Evaluacion. -

Se logra disminuir ‘la’ temperatura corporal y mantener-en parametros
normales. ) :

14



Hlpotermla que se reIaCIona a proceso mIecc:oso
(26-Jullo-2002 al 31-Jullo-2002)

Definicion:: Estado en que Ia temperatura corporal de. la persona esta

dlsmunmda por deba]o de Ios Ilmltes normales o

Objetivo: “,Ele\'/ar la ﬁemperatur_a corporal a niveles normales.

Intervenciones de Enfermeria -

e Adaptar los tratamientos y proced|m|ento ara la salud ‘con el rn de

favorecer en la mejor forma el mantenlmlento d Ia temperatura

e Evaluar los signos vitales con frecuencna Sl
» Favorecer el equilibrio nutricuonal. ,aumenta'rJaVingesta,hUtriéional para.

satisfacer el indice metabdlico

« Reducir o eliminar los factores de nesgo toda vez qu sea posible,

e Prevenir o reducir ambientes frios

e Tratar la infeccion con antibidticos. ordenados mantene enfermo’ seco,

hidratado y cubierto adecuadamente

* Retardar el bafo o la exposncaon f|5|ca hasta qu Iaftemperaiura sea

estable.

e Proporcionar mantas adncnonales. mantas y l|qu1dos tlblos y una fuente de

calor.

e Aumentar el movimientq yla aCt‘iv,idad qﬁ el enfermo. :

Evaluacion.

Se logra elevar. la termperatura corporal a rangos normales asi como se ileva
adecuadamente  la ministracién . de " los medlcamentos ' prescritos.,




8. Higiene.
Riesgo de lnfecc:én reIac:onado a procedimientos invasivos y ruptura
cutdnea. )

' (5-Jqlio-zooé al 14-Agosto-2002)

Definicién. -Estado-en el que un individuo experimenta un mayor riesgo de
invasion por microorganismos patogenos.

Objetivo. Mantener medidas profilacticas de infeccion en la srita. Leyva.
Intervenciones de enfermeria
e Lavarse las manos antes y despues del culdado del pacuente para dlsmlnuur

la transmlsnon de mlcroorganlsmos
a) Humedecerse las manos.

b) Aplicar 5 ml de 1ab6n y dlslnbulrlo a concnencua sobre ambas manos
c) Lavarse vigorosamente durante 10—1 5 seg
d) Enjuagarsey secarse a concuencla

» Utilizar técnica aséptica para mserta o

monitorizacion invasiva, las hneas mtravenosa Yy OS C

téter sde drenaje,
para mantener la esterilidad del medlo amblenle Ll

« Estabilizar todas las Imeas:

manipulacion y l1a contaminacién madvertldas
« Utilizar técnica aséptica durante los cambios de aposutos para prevemr la
contaminacién de las heridas o los lugares de insercion.

e Cambiar antes de 24 horas cualquier linea colocada ven;condi‘qionesw

urgentes, ya que la técnica aséptica no se suele aplicar estrictamente en
situaciones de urgencia.

Jlos’ catéteres ' invasivos para evitar la



Mantener una tecnica esteril en el carnbio qe cualquier, apdsito saturado con
sangre o exudado, dadp que esos appaitos prqporcionan un medio de cultivo
para la proliferacion de‘microoréanismda ) ‘

Minimizar la utilizacion de Ilaves de paso y mantener tapados todos los

portales de las Ilaves de paso para reducir las puertas de entrada’ de

microorganismos.
Cambiar los circuitos de ventuladores con humidificadores al menos cada 48
horas para evitar la mtroduccuon de mlcroorgamsmos en el sistema.

Utilizar una bolsa de reammacnon manual limpia para evitar la contammacnon
cruzada entre los pacuentes :

Proporcionar cuidado: or I metlculoso al - menos en cada turno y sucmonar»

las secreciones orofarlngeas ‘cuando - sea necesario para evitar - su
acumulacion. :
Limpiar los catéteres de succnon en linea con solucnén sahna esténl

acuerdo con las instrucciones del- fabricante, para que’ no se acumulen i

secreciones dentro del catéter. : ;
Utilizar tijeras, pinzas y hemosratos de  preferencia desechables estériles
para reducir la transmisiéon de microorganismos. ' :

Mantener un sistema de drenaje urinario por debajo del nwel de Ia vejiga del
paciente para prevenir el flujo retrégrado de orina.

Revisar el tubo de drenaje urlnano en busca de acodamlentos para prevenlr
la estasis de la orina. :

Proteger todos Ios sullos de acceso de dtsposmvos frent

ostomias, esputos) :

Refrigerar las so|ucuones para nutrlcuon parenteral y Ias fé
enteral ablertas antes de usarla pa a i

nutricién

lnspecmonar a dIaI'IO todos Ios dlsposmvos lnvasuvos para buscar sngnos de

infeccion.

a pOSIb S fuentes :
potenciales de contammacuon (reﬂu]o nasogastrlco heridas i con drenaje i



Evaluacion.

La paciente a pesar de los cuidados brindados presenta cbrnplicacionés de
infeccion, presenta choque séptico , y probablemente ubies'e"una reinfeccion,
recordemos que el cateter de dialisis peritoneal presentaba fuga y eXistia un
gran riesgo de presentar peritonitis que ya se ‘sospechabak' de .una por. la
leucopenia que presento. )
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9. Evitar Peligros.

Alteracién de'la coagulacion relacionada a h’emoglobina baja y tiempos
de coagulac:én Iargos, mamfestada por puntos sangrantes.
(25-Jul|o 2002 al 14-Agosto-2002)

Objetivo. Amlnorar Ios rlesgos de sangrado asu como proporcuonar los

hemodenvados necesaruos para mejorar su estado

Intervenclones de enfer ena'

enfermo,” fecha,

sanguineo. P
e Controlar la umdad de: sangre para verificar. los ' datos | de |dent|f cacnon.

inspeccionar la sangre o_el. producto:para detectar

normal o anormal;

« Identificar al enfermo:con'la:tarjeta:del producto seleccionado'para evitar

cualquier error en la transfusion sanguinea.

n:.color.o un aspecto,

1y




« Retornese la sangre o el producto sénguineo al banco de sangre si se
observa cualquier discrepancia. ' :

» Preparar al enfermo, obteniendo los signos vitales, colocar al enfermq en
posicidon supina, asegurar la presencia de una via intravenosa permeable
para la administracion del producto sanguineo.

o Utilizar solamente solucion fisioldgica isotdnica IV antes, durante y después
de la administracion de la sangre o los componentes sanguineos. o

e Utilice un sistema de filtro para transfusion libre de pirogenos con poros de
aproximadamente 170 a 180 micrometros; para prevenir el pasaje de fibrina
y de restos particulados (microagregados).

e Asegurarse de la ausencia de aire. ) )

s Infundir lentamente durante los primeros 15 minutos,: obséryando al
enfermo para detectar cualquier reaccién adversa., e 7

+ Ajustar la velocidad de infusidn de acuerdo con la’ cond:cnon clmlca del
enfermo y la terapéutica administrada. : ; ;

» Controlar los signos vitales periddicamente durante la transfusm‘ asn como
los efectos de sus alteraciones sobre el enfermo.- S

¢ Interrumpir la sangre o el componente sangumeo una vez completada la

transfusion. i
« Lavese el sistema con solucién IV de cloruro d 'Eodio

s Continuese la infusiéon parenteral como se ha |nd|cado

« Andtese la presencia o ausencia de reaccion o sospecha de reaccusn
e Insertar una copia del reglstro de t ansfu |storla chmca del
enfermo.

« Controlar los niveles séricos de calcio.

No agregar medicamentos directamente " a:la Unid‘_a‘d,;de fsa‘ngre o. de

componentes sanguineos antes o durante Ia transfusion, en caso necesario los
medicamentos deben administrarse en forma separada.-.Las 'drogas en altas
concentraciones o con un amplio margen en el pH pleden causar hemolisis

cuando son inyectadas en el sistema de infusién de ia sangre.
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Evaluacién.

El estado hematologico no mejoro nunca a pesar de las transfusiones
realizadas. L.a paciente sufria de una insuficiencia renal, en estos pacientes
recordemos que hay disminucion de la eritropoyetina que si no es
sumninistrada el paciente sufre de alteracidones hematicas.




10.Comunicacion.

Trastorno de la comunicacién verbal relacionada con la lesién del centro

cerebral del habla.

(5-Julio-2002 al 14-Agosto-2002)

Definicién. Estado por el cual un paciente experimenta una disminucion,
retraso o ausencia de la capacidad para recibir, procesar, transmitir y utilizar un
sistema de simbolos (cualquiera con significado, es decir, que transmita un

significado).

Objetivo. Tratar de mantener una buena comunicacién con la srita. Leyva.

Intervenciones de enfermeria

a

b

Solicitar al logoterapeuta una lista de las. maneras adecuadas de

comunicarse con el paciente en su. habitacion, de modo que todo el

personal de enfermeria pueda ser consistente en sus esfuerzos para ello.

Valorar la capacidad del paciente para comprender, hablar, leer y escribir.

)

c)

d

Hacer preguntas que puedan ser contestadas con “si” o “no". Si el
paciente responde “si” a una pregunta, hacer la opuesta (p. Ej., ¢Tiene

calor?, "si", ¢Tiene frio?, “si"). Esto puede ayudar a determinar si el

paciente comprende de hecho lo que se le ésta diciendo.

Hacer preguntas sencillas y cortas, y utilizar gestos, mimica y expreSIones =

faciales para dar claves adicionales al paciente.

Permanecer en la linea de vision del paciente para que léhgé‘ una buena

perspectiva de la cara y las manos de quien le atienda. .
Hacer tarjetas con dibujos o palabras que formen parte de frases usadas

con frecuencia (p Ej., vaso de agua, cuna).



= Mantener un ambiente ordenado y reducir las distracciones externas que
puedan dificultar la comunicacion

« Mantener una conducta relajada y tranquila y explicar al paciente todas las
medidas diagnodsticas y terapéuticas, y las orientadas a su comodidad,
antes de iniciarlas

« No hablar en voz alta ni gritar. No existe pérdida de audicidon y gritar no
ayuda o

e Solo debe hablar una persona cada vez: ‘ES‘més difiéil péra el paciente

seguir una conversacion multiple.

¢ Emplear el contacto ocular directo y hablar al pamenle de frente despacto y

con frases cortas.

e Dar drdenes y directivas paso a paso ayudando con claves como gestos o_

dibujos. :
e Intentar hacer preguntas que puedan responderse co un’! s: 0, *no™.y

evitar lopicos controvertidos, emocionales, abstractos o prolon ados

no entendiese.
e No hablar del estado del pacnente con &

presenc:a sin incluirle en ellas Esto uede er la causa,de qu'falgunos

Evaluacioén.

Las medldas usaas para poder entablar una comumcacuon no fueron

satisfactorias; ninca se pudo establecer una comunicacion adecuada con la
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paciente, ni por parte del personal de enfermeria asi como tampoco de sus
famitiares. - ) )

12.3. Evolucién

- 13- agosto-Oz La. pacnenle contmua en malas condiciones generales, en
anasarca hlperglucemua y aumento de los azoados. .
14 agosto-oz La pameme cursa con bradicardia que no remite al manejo; se
inician mamobras de reanlmacnon sm respuesta Fallece alas 4:55 Hr.



13. CONCLUSIONES.

Se puede decir que la realizacion de un proceso de enfermeria, sirve para
llevar un seguimiento de caso, conforme a los diagnodsticos e intervenciones
realizadas, estas fueron elaboradas para ampliar mis conocimientos y seguir
desarrollandome como profesionistas.

El empleo de un modelo de atenciéon de enfermeria y la elaboracion de
diagnosticos es necesario ejercerlos en la practica diaria, para adquirir
habilidad hacia la resolucion de los problemas existentes del paciente, ya sean
reales o potenciales y tratar de evitar complicaciones.

El modelo de atencién de enfermeria, segun Virginia Henderson en el cual
plantea 14 necesidades a cubrir, fue empleado en una paciente con epilepsia.
Se cubrieron dichas necesidades, dentro de los conocimientos y posibilidades
de enfermeria, asi como se proporciono informacion a los familiares , para que
estos también brindaran su apoyo a la paciente.

Recordemos que si un individuo estuviera sano trataria de cubrir sus
necesidades plenamente.

El desarrollo de las historias naturales de la epilepsia. neumonia, choque
séptico, insuficiencia renal aguda, sindrome de disfuncién organica multiple,
sirve para ampliar nuestro conocimiento sobre estas patologias y asi hacer mas
efectivos nuestros cuidados de enfermeria.

El conocimiento sobre el manejo de medicamentos, es necesario para prevenir
equivocaciones en la ministracién de estos e identificar complicaciones o
efectos secundarios a estos.



El manejo del catéter de flotacidon es importante, pues sabemos es un método
de diagndstico, tanto para el médico como para la enfermera, que es quien se
encuentra mas al tanto de posibles complicaciones, asi como cambios
hemodinamicas que pudiese presentar el paciente

En el seguimiento del caso y al desarrollo del proceso se observo que a pesar

del tratamiento medicamentoso y quiriirgico la paciente continud en status
epiléptico, aln con los cuidados de enfermeria brindados la paciente presentd
mas complicaciones.

La elaboracion de un proceso de atencidén enfermero mediante el modelo de

atencion de enfermeria segin Virginia Henderson, a un  paciente:de sexo
femenino de 32 afios de edad con diagnéstico de epilepsia , me sirvié para :

= Adquirir _ﬁabilidaq -en la elaboracion y aplicacion de diagnésticos  de
enfermeria, y una mejor planeacion de las intervenciones a seguir.

=« Desarrollar las historias naturales de las patologias presentadas en la Srita.
Leyva, -asi- como la acciéon de los medicamentos empleados con ‘la
paciente, para poder detectar complicaciones a tiempo.

= Al conocer los antecedentes de la Srita. Leyva, detecte que necesidades
estaban cubiertas y cuales llanas antes de su ingreso. :

= Desarrollar un plan de cuidados de enfermeria, mediante los diagnodsticos e
intervencionesk y se brindo una atencidn satisfactoria a la Srita. Leyva.
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14. ANEXOS

14.1 Medicamentos.

Uso de farmacos vasoactivos.

Dopamina:

Uso: Inotrépico positivo, vasoconstrictor, diurético en la lnsquIencaa renal
aguda y cardiaca.

Dosis: Infusion intravenosa de 1 a 50 mcg/Kg./min.

Se diluyen 400mg en 250 mi de sol. Gluc al 5% o salina normal; queda a

iml = 1600 mecg = 1.g mg : :

Earmacologia: es una Catecolamina natural (precursora de Ia noradrenallna)
que actia directamente en los receptores alfa, beta =1y d0pammerglcos e

indirectamente mediante la liberacién de noradrenallna de 'us smos de

almacenamiento.

A dosis bajas (1-3 mcg/Kg./min., dosis dopa) se mcrementa el flu;o sangumeofA

renal, mesentérico, coronario y cerebral, por .la activacion de’ receptores
dopaminérgicos. Un incremento en la filtracién glomerular.y en la excrec.lon
renal de sodio se acompana al incremento del flujo sanguineo renal. :
La infusidn de dopamina de 2 a 10 mcg/Kg./min. (dosis beta) estimula a los
receptores beta-1 adrenérgicos en el corazén, causando un aumento en Ia
contractilidad cardiaca, volumen sistdlico de eyeccion y postcarga

Dosis por arriba de los 10 mcg/Kg./min. (dosis alfa) estimulan a los receptores

alfa adrenérgicos, causando aumento en las resistencias ’ perlferlcas
disminucion del flujo sanguineo renal, e incremento en las armmlas “La
dopamina aumenta las resistencias vasculares uterinas, dlsmmuyendo asl sus
flujo sanguineo.

Farmacocinética: Latencia 2-4 min., efecto maximo: 2 10 min., duraC|on < 10
min.



Interaccion y toxicidad; Riesgo incrementado de disritmias supraventriculares y
ventriculares con el uso de anestésicos halogenados (halotano), posible
necrosis en pacientes con enfermedad oclusiva vascular (Raynaud). se
inactiva con soluciones alcalinas como el bicarbonato de sodio y la
furosemida. junto con DFH puede causar convulsiones; hipotensién artenal
severa y bradicardia. Debe reducirse su dosis en enfermos que reciben
inhibidores de 1a MAO.

Precaucignes. No debe ser administrado en enfermos con feocromocitoma o
en presencia de fibrilacidn ventricular y taquiarritmias; en caso de
hipoperfusion sanguinea esplacnica por vasoconstriccién (amoratamiento,
frialdad, llenado capilar muy lento) debe retirarse inmediatamente 1a dopamina
y administrar fentolamina IV (5-10 mg) o cloropromazina IV (10 mg). Antes de
su infusion debe corregirse la volemia.

Noradrenalina:

Uso: Vasoconstrictor, Inotrépico.

Dosis: Infusion de 2-20 meg/min. (0.04- 0.40 mcg/Kg./min.)

Eliminacion: t.a noradrenalina (Levarterenol), al igual que la adrenalina, es

ineficaz si se administra por diferente via a la indicada: La: inéctiva con -
rapidez en el cuerpo las mismas enzimas que metilan Y desamnnan por‘

oxidacion a la adrenalina (COMT y MAO). :
En condiciones normales, se encuentran pequenas cantldades en Ia orlna La

tasa de excrecién puede incrementarse en gran mednda ‘en’ enfermos con

feocromocitoma.

Earmacologia: la noradrenalina es el mediador quim{c_:
nervios adrenérgicos postganglionares de los mamiferos. . Difiere de la

adrenalina so6lo en que carece del sustitutivo metilo en el grupo amino.
La noradrenalina constituye 10 al 20% del contenido de catecolaminas dela
médula suprarrenal humana, y hasta el 97% en algunos feocromocitomas‘
pero quiza no exprese la enzima feniletanolamina-N-met!-transferasa.
Tanto la adrenalina como la noradrenalina son agonistas directos en las

células efectores. y sus acciones difieren sobre todo en su eficacia para
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eyslimular receptores alfa y beta 2 En esencia, son equipotenies para
estimular a los receptores beta 1

La noradrenalina es una agonista potente a nivel de receptores alfa, y tiene
relativamente poca accion en los receptores beta 2; sin embargo, es un tanto
menos potente que la adrenalina en los receptores alfa de casi todos los
organos.

Esta catecolamina produce una vasoconstriccion periférica muy potente, tanto
en el lecho arterial como el venoso, por accion alfa-adrenérgica También es
un potente estimulador del inotropismo cardiaco, por su accion beta 1
adrenérgica, pero en un grado menor que la epinefrina y el isoproterenol.

La norepinefrina no estimula a los receptores beta 2 adrenérgicos de los
bronquios o de la vasculatura venosa periférica. Las presiones arteriales
sistdlica y diastolica y el flujo sanguineo coronario se incrementan. En
algunas ocasiones, el aumento de la actividad refleja de los barorreceptores
produce una disminucién de la frecuencia cardiaca. Este farmaco disminuye
los flujos sanguineos en el rifidn, higado, cerebro y musculo esquelético.

La venoconstriccion notable contribuye a un aumento de las resistencias
periféricas totales. Aumenta en forma .importante el flujo de las arterias
coronarias, tal vez por dilatacion coronaria,iriducida de manera indirecta, como
sucede con la adrenalina, y de la presién‘aﬂerial alta. Sin embargo, los
enfermos que tienen angina variante de Prinzmetal pueden ser hipersensibles
a los efectos vasoconstrictores alfa-adrenérgicos de la noradrenalina, la
adrenalina y la descarga nerviosa simpatica. El volumen sanguineo circulante
se reduce por perdida de liquido libre en . proteinas hacia el espacio
extracelular, probablemente por venoconstriccion postcapilar.
Earmacocinética: Lalerlcia_, menor a 1 min.; efecto. maximo de 1-2 min.; con
duracién de 2 a 10 min. o

Interaccion y Toxicidad: Se incrementa la aparicidon de arritmias cardiacas con
el uso concomitante de agentes inhalados volatiles halogenados. con tosilato
de bretilio. hipoxemia o hipercarbia; su extraccion pulmonar disminuye y su
efecto presor aumenta con el uso de halotano y oxido nitroso, también se

incrementa su efecto vasopresor en aquellos enfermos que reciben inhibidores
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de la monocanuno-oxidasa. antidepresivos triciclicos, guanetidina y ocitocicos;
puede ocurrir gangrena o necrosis si se extravasa en los tejidos

Lineamientos y precauciones: La noradrenalina debe administrarse por catéter
largo y en vena de gran calibre para evitar infiltracion del farmaco en los
tejidos y su consecuente gangrena y esfacelacion. en caso de extravasacion,
infiltrar en los tepdos fentolamina (5 a 10 mg en 10 mi de sol. Salina) o
efectuar blogqueo simpatico del miembro comprometido. Su uso
definitivamente nc substituye el reemplazo de sangre. plasma. liquidos y
electrolitos, los cuales deben infundirse lo mas pronto posible en caso de
pérdida sanguinea Su uso esta contraindicado en pacientes con trombosis
vascular periférica y/o mesentérica. ——
Principales reacciones adversas: Bradicardia, taquiarritmias, . hipertension
arterial sistémica, disminucion del gasto cardiaco, cefaleas. Preparar la
solucion con la concentracion correcta. ) : 5

Dobutamina

Forma farmaceéutica y formulacién: ) :

Cada frasco ampula de 20 mi contiene: - Clorhidrato -de dobutamina,
equivalente a 250 mg de dobutamina base. S ' :
Vehiculo c.b.p. 50 ml.

Es una catecolamina sintética con actividad agonista en los receptores a-1, b-
1 y : b-2.
La formula molecutar del clorhidrato de dobutamina es CigH23NQOa*HCIl y su
peso molecular es 337.85.

El clorhidrato de dobutamina se suministra en forma estéril por-via
intravenosa. Indicaciones Terapéutica: El| clorhidrato de dobutamina  esta
indicado cuando se necesita sostén inotrépico para el tratamiento - de
pacientes con estados de hipoperfusion en los cuales el gasto cardiaco no es
suficiente para satisfacer tas demandas circulatorias. R
Esta indicado cuando se requiere sostén inotropico para el tratamiento de
pacientes en quienes la presion de llenado ventricular anormalmente alta,

presenta el nesgo de congestion y edema pulmonar. Los procesos que



pueden precipitar tales situaciones incluyen los siguientes estados de

hipoperfusidon:

De origen cardiaco:

Insuficiencia cardiaca aguda.

1. Infarto agudo del miocardio.

2. Choque cardiogénico.

3. Consecutiva a cirugia cardiaca.

4. Depresion de la contractilidad cardiaca, tal como la que se presenta en el
bloqueo farmacoldgico excesivo de los receptoresv b-adrenérgicos.
Insuficiencia cardiaca cronica: S

5. Descompensacion aguda de la insuficiencia: cardlaca congestlva crénica.
Sostén inotropico temporal en la msuftcuencna cardlaca congestwa crénica
avanzada, como coadyuvante del’ trata 1 ent,o 7 con  medicamentos

inotrépicos orales convencionales, vasodilatadores sistémicos y diuréticos.
De origen no cardiaco: S

a) Estados de hipoperfusion aguda secundanos a traumatismos, cirugia,
sepsis 0 hipovolemia cuando la preswn arterlal media es mayor de 70
mmHg y la presidn arterial pulmonarpc!uswa es de 18 mmHg o mayor, con
respuesta inadecuada a la kreplékck:ién de . volumen y presién de llenado
ventricular elevada. ) ) V

b) Gasto cardiaco bajo secundario a ventilacion mecanica con presion positiva
posespiratoria. ' S

El clorhidrato!d'e: d 'bqtamina pkuede usarse como sustituto del ejercicio fisico

en las pruebééf de estrés’ (esfuerzo) para el diagnéstico de insuficiencia
coronaria.: Cyuando ‘se'use clorhidrato de dobutamina con este proposito, asi
como cuando se. emplea ejercicio fisico para las pruebas de estrés, los
pacuentes deben ser informados acerca de los posibles riesgos que presentan
las prusbas. Ademas, los pacientes deben ser sometidos a la misma estrecha
vigilancia que es obligatoria en las pruebas estandar de tolerancia al ejercicio
fisico, incluso registro electrocardiografico continuo



Earmacodinamia Es un medicamento notrépico de accion directa, cuya
actividad principal es la estimulacion de !os receptores adrenérgicos cardiacos.
los efectos cronotropicos, hipertensivos, arritmogénicos y vasodilatadores que
produce son comparativamente leves En contraste con la dopamina, no
produce liberacion de norepinefrina y su accion no depende de las reservas de
norepinefrina en el corazon.
En los seres humanos, aumenta el volumen latido y el gasto cardiaco, y
disminuye la presion de llenado ventricular y las resistencias vasculares
pulmonar y sistémica. La curva de funcion ventricular se desvia hacia arriba y
hacia la izquierda reflejando mayor contractilidad del miocardio.

La frecuencia cardiaca no aumenta de manera significativa cuando se
administra la dosis usual de clorhidrato de dobutamina; sin embargo, dosis
altas (generalmente mayores de 10 mg/kg/minuto) pueden producnr taquicardia
significativa

La administracion de clorhidrato de dobutamina por -lo general no.cambia
significativamente la presion arterial, porque el efecto de iaUrﬁehta’r el ‘gasto
cardiaco es contrarrestado por la disminucion cthomitarﬁté"eh' la resistencia
vascular periférica. Esto puede ocasnonar jor. perf
pobremente ventiladas, lo cual puede. dlsmmulr Ia s tu acnon “de oxigeno
arterial en algunos pacientes, aunque ‘en menor grado que con la dopamina o
el isoproterenol. Debido al mayor gasto cardlaco _' n: tales pacuentes por. lo
general el clorhidrato de dobutamlna aument

e transpone de oxigeno. Ha
demostrado prevenir o reverhr parcualmente |a disminucion . en el gasto

cardiaco que ocurre en pacuentes durante la ventnlaclon mecanuca con presuon
positiva posespiratoria. .

E! clorhidrato de dobutamina no actia en los receptores de dopamina; por
consiguiente, no dilata en forma selectiva los vasos renales o esplécnicos.k El
clorhidrato de dobutamina puede mejorar el flujo sanguineo renal, la velocidad
de filtracion glomerular, el flujo urinario y la excrecion de sodio mediante
aumentos en el gasto cardiaco y vasodilatacion no selectiva i )
En los estudios electrofisiolégicos se ha observado facilitacion de la

conduccion auriculoventricular durante la administracion de clorhidrato de




dobutamina Al igual que todos los medicamentos inotrépicos. el clorhidrato de

dobutamina aumenta el consumo de oxigeno por el miocardio. Asimismo, el

clorhidrato de dobutamina aumenta la circulacion coronaria y suministro de
oxigeno al miocardio Los cambios en la demanda de oxigeno dependen de
varios factores, incluso ios siguientes:

1. Cambios en el didmetro ventricular, el cual, a su vez, determina el nivel de
tension parietal requerido para generar presion intraventricular durante la
sistole.

2. Cambios en la postcarga, generalmente en proporcion con cambios en la
presion sanguinea sistolica.

3. Cambios en la frecuencia cardiaca.
Cuando la administracion de un medicamento inotrépico a pacientes con
corazon dilatado insuficiente disminuye el diametro ventricular, la demanda de
oxigeno puede aumentar un poco o nada siempre y cuando la postcarga y la
frecuencia cardiaca no aumenten significativamente. En general, el clorhidrato
de dobutamina no ocasiona desequilibrio entre consumo y suministro de
oxigeno en seres humanos con cardiopatia. L.os incrementos en el suministro
de oxigeno a menudo han excedido el aumento en el consumo de oxigeno
durante la administracion de clorhidrato de dobutamina, de modo que la
saturacion de oxigeno de la sangre del seno coronario aumenta. La
extraccién arteriovenosa de acido lactico, empleada como indicador de
metabolismo aerobio, por lo general se mantiene durante la administracion de
clorhidrato de dobutamina. En algunos casos la extraccion de lactato por el
miocardio ha disminuido. En unos cuantos pacientes, se ha observado
produccion neta de lactato, especialmente en relacion con aumentos
excesivos de frecuencia cardiaca y/o presién arterial durante la administracion
de clorhidrato de dobutamina, o cuando el clorhidrato de dobutamina se
administro a pacientes que no tenian disfuncidén ventricular previamente.

En los pacientes con angina de pecho que no presentan insuficiencia

cardiaca, la admnistracion de clorhidrato de dobutamina ha simulado los

efectos de ejercicio fisico. aumentando la demanda de oxigeno por el

miocardio en exceso del suministro de oxigeno coronario, produciendo de esta
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manera signos clinicos reversibles de isquemia del miocardio. Dichos signos
han incluido dolor anginoso, depresion del segmento ST. defectos de
perfusion en estudios de centelleo con talio y nuevos defectos de movimiento
de la pared ventricular
El tamario del infarto del miocardio y la incidencia y gravedad de las arritmias
ventriculares no aumentaron en pacientes con infarto agudo del miocardio
tratados con clorhidrato de dobutamina durante 24 horas, en comparacidén con
pacientes similares que no recibieron clorhidrato de dobutamina La
administracion de clorhidrato de dobutamina por menos de una hora en
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva aumenta el gasto cardiaco y
disminuye la presién arterial pulmonar oclusiva; sin embargo, la mejoria
hemodinamica no se acompana de aumento en la tolerancia al ejercicio. Por el
contrario, la administracion mas prolongada (hasta 72 horas) o
administraciones que se repiten a intervalos regulares en el curso de varias
semanas o meses, si aumentan la tolerancia al ejercicio y mejoran el estado
clinico. Esto es cierto a pesar de que la funcion ventricular en reposo no
siempre aumenta.
El mecanismo de la mejoria persistente en la funcion ventricular después de la
administracién de clorhidrato de dobutamina por venoclisis prolongadas o
intermitentes no se ha aclarado. No obstante, en estudios efectuados en seres
humanos a quienes se administrd clorhidrato de dobutamina por periodos
largos, se ha informado de alteraciones bioquimicas y estructurales en las
mitocondrias, que sugieren una explicacion biologica de la mejoria persistente.
El clorhidrato de dobutamina se ha empleado en combinacion con dopamina.
En general, dicha combinacion no aumenta el gasto cardiaco mas que dosis
equivalentes de clorhidrato de dobutamina administrado solo.
Sin embargo, la combinacion de clorhidrato de dobutamina y dopamina:
1 Aumenta la presion arterial sistémica (lo cual seria benéfico para los

pacientes hipotensos)

Aumenta el flujo sanguineo renal, |la diuresis y la excrecion de sodio

Previene el aumento en la presion de llenado ventricutar que tiende a

ocurrnr con la dopamina administrada por si sola, con lo cuat se reduce el



nesgo de congestidn puimonar y edema, especialmente en pacientes con

compromiso de la funcion ventncular 1zquierda.
El clorhidrato de dobutamina también ha sido usado en combinacion con otros
vasodilatadores. tales como la nitroglicerina y el nitroprusiato, espectalmente
en pacientes con isquemia cardiaca Dicha combinacion potencia el
incremento en el gasto cardiaco y el decremento en la resistencia vascular
sistémica y en la presion de llenado ventricular, observados con cualquera de
los 2 medicamentos administrados separadamente. La administracion
concomitante de clorhidrato de dobutamina y un vasodilatador no altera el
producto de la frecuencia cardiaca por presion arterial o lo hace en forma
minima.

El clorhidrato de dobutamina es un agonista b-adrenérgico. Por consiguiente, )

sus efectos pueden ser contrarrestados pori antagonistas de los receptores b-
adrenérgicos. Durante el tratamiento con antagonistas b, 1as dosis bajas de
clorhidrato de dobutamina pueden’ proddcir diferentés grados de actividad a-
adrenérgica, tal como vasoconstriccion.

Como la interaccion del clorhidrato de dobutamina y de los antagonistas con
los receptores b es reversible, estas 2 clases de medicamentos compiten entre
si. De modo que dosis mayores de clorhidrato de dobutamina contrarrestan en
forma progresiva el efecto de antagonistas de los receptores b-adrenérgicos.
Earmacocinética: La accion de clorhidrato de dobutamina se inicia dentro de
los primeros 2 minutos de su administracién, pero pueden requerirse hasta 10
minutos para lograr concentraciones plasmaticas de equilibrio y efectos
maximos con venoclisis administradas a cualquier velocidad. Las
concentraciones plasmaticas de equilibrio estan relacionadas linealmente con
la velocidad de la venoclisis.

Cuando la venoclisis se administra a una velocidad de $§ mg/kg/minuto, la
concentracion plasmatica es aproximadamente de 10 ng/m! en promedio en
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva

La depuracion plasmatica de clorhidrato de dobutamina en los seres humanos
es de 2.4 It /minuto/m”. el volumen de distribucion es alrededor de un 20% del

peso somatico y el tiempo medio de eliminacion plasmatica es menos de 3
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minutos. Las vias prircipales de disposicion incluyen la rnetilacién seguida de
conjugacion. Los metaboltos son eliminados por orina y bils. En la orina
humana, los productos principales de excrecion incluyen conjugados de
dobutanina y 3-O-metildobutamina. El derivado 3-O-metil es inactivo.

Durante su administracion continua y prolongada. se desarrolla tolerancia
parcial a! clorhidrato de dobutamina que alcanza niveles de significacion
estadistica a partir de las 72 horas. Durante la administracion constante de
clorhidrato de dobutamina, el incremento del gasto cardiaco a las 72 horas es
‘mas del 70% del obtenido a las 2 horas en pacientes con insuficiencia
cardiaca congestiva. Este fendbmeno puede deberse a una disminucion en el
numero de receptores b-adrenérgicos.
Contraindicaciones: El clorhidrato ‘de - dobutamina esta contraindicado en
pacientes que han tenido’ mamfestacmnes de hlpersensmllldad al clorhidrato
de
Reacciones secundanas 2 adversa : Aum
arterial y actividad ectoplca ventrlcular.--

dobutamina.

de frecuencia cardiaca, presion
En. muchos pacnentes se observo
aumento de 10 a 22 mmHg en‘la’ presnén anenal S|stol|ca y aumento de la
frecuencia cardiaca de 5 a 15 latidos/minuto. - e

Aproximadamente 5% de los pacientes mamfestaron aumento enla frecuenma
de extrasistoles ventriculares durante la admlmstracuon de clorhidrato de

dobutamina por venoclisis. Estos’ efectos por Io general se relacnonan con la: -

dosis.

Hipotension: Ocasionalmente se ha descmo dlsrmnucmn brusca de’ Ia presmn S

sanguinea en asociacion con el tratamlento con dobutamlna La

de la dosis o la suspension de'la |nfu
retorno rapido de la presion sangumea a los valores basales Sln embargo en

inmediata.

Reacciones locales en el sitio: de Ia |nfu510n mtravenosa Hay mformes

ocasionales de flebitis. Despues de una |nﬁ|trac10n acc1dental se han descrito
cambios inflamatorios locales.

|sm|nucuon“
lplcamente da como resultado el

(R0




Efectos miscelaneos poco comunes: Se ha informadu que | a 3% de los
pacientes sufren los siguientes efectos adversos nausea, cefalea, dolor
anginoso. dolor toracico no especifico, palpitaciones y disnea. Se han
reportado casos aislados de trombocitopenia.

La administracion de clorhidrato de dobutamina como la de otras
catecolaminas, se ha asociado a disminucion en |las concentraciones séricas
de potasio, aunque rara vez a niveles de hipocalemia

Inocuidad a largo plazo. Con administracion por venoclisis de hasta 72 horas
no se han manifestado efectos adversos distintos de los que se abservan con
infusiones de menor duracion. Existe evidencia de que se desarrolla tolerancia
parcial con infusiones continuas de clorhidrato de dobutamina de 72 horas o
mas; en consecuencia, se pueden necesitar dosis mas elevadas para
mantener los mismos efectos.

Interacciones medicamenlosas y de otro género: La potencia del clorhidrato
de dobutamina puede disminuir si el paciente recibe antagonistas de los
receptores b-adrenérgicos. En tales casos, quiza se vuelvan aparentes los
efectos a-agonistas del clorhidrato de dobutamina, incluyendo Ila
vasoconstriccion periférica y la hipertension. Por el contrario, el bloqueo a-
adrenérgica puede hacer aparentes los efectos b-1 y b-2, lo cual tiene como
resultado taquicardia y vasodilatacion.
No hubo ninguna en los estudios clinicos en los que el clorhidrato de
dobutamina se administrd en forma concurrente con otros medicamentos,
incluso digitalicos, furosemida, espironolactona, lidocaina, nitroglicerina,
nitroprusiato, dinitrato de isosorbida.' mbrﬁna, atropina, heparina, protamina,
cloruro de potasio, acido fdlico y acetaminofén. En la seccion sobre
farmacologia clinica se describe. la interaccion farmacodinamica con la
dopamina y los vasodilatadores.

Dosis:

Administracion: El clorhidrato de dobutamina se debe administrar mediante
infusion  intravenosa continua debido a su vida media breve.
Se alcanza concentracion plasmatica estable de dobutamina al cabo de 10

minutos de inicilada la infusion a velocidad constante. o al modificar la




velocidad

Por consiguente, la administracion de dosis Iniciales de carga o de
inyecciones intravenosas rapidas no es necesaria y no se recomienda.

La velocidad de infusion necesana para aumentar el gasto cardiaco es 2.5 a
10 mg/kg./min. en la mayoria de los pacientes. Con frecuencia se requieren
dosis hasta de 20 mg/kg./min. para alcanzar mejoria hemodinamica.

En raras ocasiones se ha informado de la administracion de dosis de hasta 40
mg/kg./min.

Es preciso ajustar |la velocidad de administracién y la duracion del tratamiento
de acuerdo con la respuesta del paciente, que se determina mediante los
siguientes indicadores: frecuencia y ritmo cardiacos, presion arterial y, siempre
que sea posible, gasto cardiaco y presiones de llenado ventricular (venosa
central, arterial pulmonar oclusiva y auricular izquierda) y signos de congestion

pulmonar y de perfusion regional (flujo urinario, temperatura de la piel y estado -

mental).
El ditimo volumen dependera del requerimiento de liquidos del paciente.

Con frecuencia se aconseja que se disminuya la dosis de manera gradual en

lugar de suspender bruscamente el tratamiento con clorhidrato de dobutamina.
El clorhidrato de dobutamina expresan la dosificacion en relacién con la masa
corporal. La dosificacion del clorhidrato de dobutamina puede empezar en100
6 200 mg/min. e incrementarse de manera gradual hasta 3 OOO 2,000
mg/min o mas, dependiendo de la respuesta clmlca y hemodlnamlca de cada
paciente.

Nota: No se debe agregar clorhidrato de dobutamlna a’la solucmn de

bicarbonato de sodio al 5% ni a ninguna otra solucnon fuertemente alcalina.
Debido al potencial de incompatibilidades flSlcas. se recomienda que el
clorhidrato de dobutamina no se mezcle con otros medicamentos en la misma
solucion.

No se debe usar clorhidrato de dobutamina junto con otros medicamentos o
diluyentes que contengan tanto bisulfito de sodio como etanol

Reconstitucion y estabiidad’ Antes de administrarse DOBUTREX* debe
diluirse aun mas a por o menos 50 ml en un recipiente INntravenoso con una de
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las siguientes soluciones intravenosas. solucion de dextrosa al 5%, solucion
de dextrosa al 5% y solucion de cloruro de sodio al 0.45%. solucidn de
dextrosa al 5% y solucion de cloruro de sodio al 0.9%, solucion de dextrosa al
10%, Isolyte®™™ con solucidon de dextrosa al 5%, solucién de Ringer con
lactato. dextrosa al 5% en solucion de Ringer con lactato, Normosol®M en D5-
W, Osmitrol® al 20% en agua para inyeccién. Solucién de dextrosa al 0.9% o
solucion de lactato de sodio. Las soluciones intravenosas deben usarse dentro
de las 24 horas siguientes a su preparacion.
Las soluciones que contienen clorhidrato de dobutamina pueden exhibir un
color rosado que aumenta con el tiempo. Dicho cambio de color se debe a una
ligera oxidacion del medicamento, pero no hay pérdida significativa de
potencia dentro de los limites de estabilidad antes mencionados.

Velocidad de la venoclisis basada en la concentracion de clorhidrato de
dobutamina. La velocidad a la que debe inyectarse una solucion para
administrar dosis especificas de clorhidrato de dobutamina es en funcion de la
concentracion del medicamento en la solucion.

Sobredosificacidn o_ingesta_accidental: manjfestaciones y manejo: En raras
ocasiones se han reportado sobredosis de dobutamina. La informacién que

aparece a continuacion se proporciona como guia en caso de que se
encuentre una sobredaosis de este tipo.

Signos y sintomas: La toxicidad por clorhidrato de dobutamina suele deberse
a una estimulacion excesiva de los receptores b cardiacos. La duracion de la
accién del clorhidrato de dobutamina suele ser corta (T = 2 minutos) porque
es metabolizado rapidamente por la catecol-O-metiltransferasa. Los sintomas
de toxicidad pueden incluir anorexia, nausea, vomito, temblores, ansiedad,
palpitaciones, cefalea, dificultad para respirar y dolor toracico anginoso o
inespecifico. Los efectos inotropicos y cronotropicos positivos de la
dobutamina en el miocardio pueden ocasionar hipertensidn, taquiarritmias,
isquemia miocardica vy fibrilacion ventricular. Puede presentarse hipotension a
causa de vasodilatacion S$i el producto es ingendo. puede ocurrir absorcion

impredecible a traves de la boca y del aparato gastrointestinal.



Tiatamiento. En el control de la sobredosis, es preciso tener en mente . la
posibiidad de sobredosis por multiples medicamentos, interaccion emre los
medicamentos y farmacocinética poco usual en su paciente. .

Las acciones iniciales a tomar en caso de sobredosis de clorhidrato “de
dobutamina son suspender |la administracion.

Intervenciones de enfermeria: ) L

e Contar con un equipo de infusidn ya sea de volumen o de fiujo.

« Colocar fecha y hora de preparacion de la infusion

o Tener una via de acceso intravascular para la administracion del
medicamento. .

¢ Mantener monitorizado al enfermo, en ritmo cardiaco, y signos vitales
completos.

« Valorar el volumen sanguineo del enfermo por medio de la PVC

e Administrar cargas de soluciones coloides, para mantener una adecuada
volemia en el enfermo.

« Mantener un monitoreo electrocardiografico continuo para vigilar. la

presencia de arritmias en el enfermo. (extrasistoles, fibrilacion, - fluter..:-

auricular, taquicardia sinusal, etc.)
o Dar tratamiento a las arritmias que se puedan presentar durante la infusién
del medicamento (cordarone, xilocaina al 2% simple). ,b ; ' :
e Si no ceden las arritmias suspender el medicamento e intentar el
tratamiento con otros medios. k L
s Vigilar datos de la perfusion tisular como es el llenado capllar la
temperatura, la presencia de pulsos, y coloracion de la piel.
+ Valorar el estado de conciencia, ya que es indicador de la perfuston a mvel
cerebral.

e Mantener un adecuado aporte de oxigeno, valoréandolo por medio de-una -

gasometria arterial y una de sangre mixta, para valorar el aporte y el
consumo

« Mantener una vigilancia de la funcion renal.
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« Vigilar los volumenes unnanos por hora (0 & a 1 mli/Kg /hora)

« Mantener un balance estricto de control de liquidos.

« Realizar el destete de las drogas vasoactivas gradualmente de acuerdo al
estado hemodinamico del enfermo .

« Establecer una via respiratoria y asegurar la oxigenacion y la ventitacion.

e La hipertensidn suele responder a una reduccion de Ié kdosis oala
suspension del tratamiento. ; :

« Piense en la posibilidad de usar carbon activado en  lugar de o
concomitantemente al vaciamiento gastrico

TIOPENTAL

Forma farmaceutica y formulacion:

Cada frasco ampula de solucuon myeclable contlene
Tiopental sodico 0.5 g :

Indicaciones terapeuticas:

Como agente anestésico Unico en procedimientos cortos (15 minutos).
Como inductor de la anestesia antes de la administracion de otros
agentes anestésicos.

Como suplemento en anestesia regional.

Para proporcionar hipnosis en anestesia balanceada con otros agentes
analgésicos o relajantes musculares. :

Para el control de estados convulsivos durante o después de anestesia
inhalatoria, anestesia local u otras causas. '

En pacientes neuroquirdrgicos con presuon mtracraneal aumentada
Para narcoanalisis o narcosintesis en alteraciones psiquiatricas,

PROPOFOL. : A e A S -
Forma farmaceutica y formulacion: .
Cada ampolleta contiene.

(N




Propofot 200 mg
Vehiculo c.b.p. 20 m!

Indicaciones terapeuticas:

El propofol es una sustancia cuya accién terapéutica es de ser un
agente anestésico de accion corta; que se administra por via
intravenosa y esta indicado en la induccion de la anestesia, asi como
en el mantenimiento de anestesia general. También esta indicado para
sedar pacientes ventilados en cuidados intensivos, puede utilizarse
también en sedacién conciente para procedimientos de diagnodstico.

VALIUM

Forma farmaceutica y formulacion:
Solucién inyectable: Cada ampolleta contiene:
Diazepam 10 mg

Vehiculo c.b.p. 2 ml

Indicaciones terapeuticas:

La forma inyectable de valium esta indicada para:
Sedacion consciente: Intervenciones diagndsticas y terapéuticas como
cardioversion, cateterizacion cardiaca, endoscopia, procedimientos
radiolégicos, intervenciones quirdrgicas menores, reduccidon de
dislocaciones y fracturas, biopsias, tratamiento de quemaduras, etc.,
para aliviar la aprension, ansiedad, estrés agudo y para disminuir el
recuerdo de dichos procedimientos. Premedicacion e induccidon de la
anestesia: Alivio de la ansiedad y tensiéon previa a los procedimientos
quirdrgicos. Nerviosismo: En psiquiatria, valium se utiliza en el
tratamiento de estados de nerviosismo asociados con desordenes
psiquiatricos, incluyendo ansiedad y panico, asi como en inquietud
motora y delirium tremens. Efecto anticonvulsivo: En el tratamiento de
status epileplicus y otros estados convulsos (incluyendo tétanos)

Ginecologia y obstetricila. En el tratamiento de la eclampsia y en



algunos casos en la labor de parto. Relajacion muscular. Como auxiliar
para el alivio de espasmos musculares reflejos debido a traumas
locales. Esta indicado para combatir la espasticidad proveniente de
dano a las interneuronas espinales y supraespinales, como en la
paralisis cerebral y paraplejia, asi como en atetosis y el sindrome del
hombre rigido.

EPAMIN

FORMA FARMACEUTICA Y FORMULACION:

EPAMIN* Capsulas:

Cada capsula contiene:

Fenitoina sodica (anteriormente

5.5 difenil-hidantoinato sodico) 100 mg

EPAMIN* Suspension:

Cada 100 ml contienen:

Fenitoina (anteriormente

difenilhidantoina) 750 mg

Una cucharadita de 4 mi contiene 30 mg de fenitoina (anteriormente
difenilhidantoina)

EPAMIN S.P.* Solucién inyectable:

Cada frasco ampula contiene:

Fenitoina (anteriormente

difenilhidantoina) 250 mg

INDICACIONES TERAPEUTICAS: EPAMIN® y EPAMIN S.P.*
{fenitoina) estan indicados para el control de ataques generalizados
indicada l|a restauracion de la dasis origina! después del parto.

Se han reportado defectos neonatales de la coagulacion dentro de las
primeras 24 horas en bebés nacidos de madres epilépticas que reciben
fenobarbital y/o fenitoina. Se ha demostrado que la vitamina K previene
o corrige este defecto y se ha recomendado admirustrarla a la madre

antes del alumbramiento y al neocnato después del parto
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DOSIS Y VIA DE ADMINISTRACION:

Dosis: Las dosis deben ser individualizadas para proveer el maximo de
beneficio. En algunos casos, la determinacion de la droga en suero
puede ser necesaria a fin de ajustar las dosis optimas.

El control optimo sin signos clinicos de toxicidad, ocurre con mayor
frecuencia con niveles de fenitoina en el suero de entre 10 y 20 .:g/ml;
algunos casos de epilepsia tonico-clonica (gran mal) pueden ser
cantrolados con niveles bajos de fenitoina en suero. A dosis
recomendadas se requiere efectuar un chequeo de los niveles de
fenitoina en suero dentro de un periodo de 7 a 10 dias.

EPAMIN® Capsulas:

Adultos: Una capsula de 100 mg 3 veces al dia, la dosis debe ajustarse
posteriormente a los requerimientos individuales.

EPAMIN* Suspension: Iniciar con 5 mg/kg/dia dividido en 3 dosis
iguales (1 cada 8 horas) hasta un maximo de 300 mg/dia e ir
modificando la dosificacion de acuerdo con la respuesta clinica segun el
criterio del médico. La dosis de mantenimiento esta entre 4 y 8
mg/kg/dia usualmente. Nifios mayores de 6 afos podrian requerir la
dosis minima para adultos (300 mg/dia). Cada cucharadita de & ml
contiene 37.5 mg de fenitoina. La suspension debe agitarse
vigorosamente antes de usarse.

EPAMIN S.P*. Solucion inyectable: La fenitoina parenteral debe ser-
administrada en bolo, intravenosa lenta (1.V.), o bien, en IV ﬁdr
infusion, : )
Administracion en bolo: Debe ser administrada lentamente y sin
exceder de 50 mg por minuto en el adulto. Cada inyeccion de fenitoina
intravenosa debe ser precedida por un fluido salino y seguida por una
inyeccién de solucion salina estéril a través de la misma aguja o catéter
para evitar la irritacion venosa debida a la alcalinidad de la solucién.
Administracion por infusion: Esta debe ser diluida en 50 a 100 mi de
solucién salina normal. sin exceder de 10 mg/ml. Debe ser administrada

inmediatamente después de su preparacion y completada al menos una




hora después (la mezcla no debe ser refrigerada)

El producto para administracion parenteral debe ser inspeccionado
visualmente para valorar ia presencia de microparticulas o
decoloraciones antes de su administracion

Tanto la fenitoina como la mezcla, no deben ser refrigeradas. Una
coloracion amarillenta puede desarroliarse, sin embargo, esto no
reduce |a potencia del efecto de la solucion.

En neonatos. la dosis no debe exceder de 1 a 3 mg/kg por minuto. Esto
tiene un pequefo margen de seguridad entre la dosis tdxica y el
completo efecto terapéutico. En el tratamiento del status epilepticus es
recomendable |a ruta intravenosa. La dosis para el status epilepticus en
el adulto es de 10 a 15 mg/kg administrada intravenosa lenta sin
exceder de 50 mg por minuto (requiriendo de aproximadamente 20
minutos en un adulto de 70 kg de peso). La dosis de inicio debe ser
seguida de una dosis de mantenimiento de 100 mg en forma oral o
intravenosa cada 6 a 8 horas.

La absorcion de fenitoina en los neonatos y nifios puede ser incierta
después de su administracion oral. Una dosis de inicio de 15 a 20
mg/kg de fenitoina intravenosa usualmente produce concentraciones en
el suero con un rango terapéutico aceptable (10 a 20 ig/mi). El '
medicamento debe ser administrado lentamente y no excederde 1 a3
mg/kg por minuto.

En el manejo del status epilepticus, es recomendable efectuar
monitoreo de concentracion de fenitoina en suero, asi como un
continuo monitoreo de la presion sanguinea con electrocardiograma.
Algunos otros medicamentos concomitantes pueden ser necesarios
para un rapido control de las crisis, como son las benzodiacepinas tales
como el diacepam o barbituricos de accion corta en forma intravenosa.
En el caso de no ser controlada la crisis se deben considerar otros
anticonvulsivantes, barbituricos intravenosos, anestesia general u otros
manejos apropiados

La administracion intramuscular no debe ser utilizada en el status
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epilepticus, ya que el aicanzar sus niveles pico requiere de
aproximadamente 24 horas

Neurocirugia: La dosis profilactica es de 100 a 200 mg (2 a 4 ml)
intramuscularmente a intervalos de 4 horas, mientras dure la cirugia y
continuar durante el periodo posoperatorio. Debe ser administrada por
inyeccion 1.M. profunda, siendo necesaria la dosis de 50% mayor que la
requerida en forma oral, para mantener los niveles. Cuando el paciente
se reintegra a la administracion oral, ésta debe reducirse al 50% de la
‘original oral durante una semana, para prevenir niveles en suero
excesivos.

Arritmia cardiaca: De 3.5 a 5 mg/kg de peso corporal repetido en una
ocasion si es necesario. Usualmente la dosis diaria total de 700 a 1 ,000
mg es suficiente. Si no existe una reaccién benéfica a los mveles en
plasma de 20 mg/ml, niveles mas elevados no seran efecuvos La
administracion lenta de 30 a 50 mg por minuto es preferible. Vla de
administracién: Oral, en bolo, intravenosad lenta (1.V.), oblen, en IV por
infusion. T
SOBREDOSIFICACION O INGESTA ACCIDENTAL:
MANIFESTACIONES Y MANE.O (ANTIDOTOS): La dosis leta! en
pacientes pediatricos es desconocuda. La dosis letal en el aduito esta
estimada que puede ser de entre 2 y 5 g. Los sintomas iniciales de
toxicidad son: ataxia, nistagmus y disartria. Otros signos son: tremor,
hiperreflexia, somnolencia, mareo, letargia, habla incongruente, vision
borrosa, nausea y vomito. E! paciente puede estar comatoso y con
hipotension. La muerte es debida a depresion respiratoria y circulatoria.
Existen marcadas variaciones en relacion a la cantidad de fenitoina que
pueda causar toxicidad. El nistagmus usualmente aparece con una
cantidad de 20 g/ml, la ataxia a 30 g/ml. La letargia y aparecen cuando
las concentraciones en suero son mayores de 40 g/m!, pero a
concentraciones mas altas de 50 mg/ml han sido reportadas con
evidencia de toxictdad

El tratamiento es inespecifico, ya que no existe un antidoto conocido.
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Sin embargo, es recomendable |a asistencia respiratoria y circulatonia.
asi como las medidas adecuadas de soporte. La hemodidlisis puede ser
considerada, ya que la fenitoina no se adhiere completamente a las
proteinas del plasma. La exanguineotransfusion ha sido usada en el
tratamiento de intoxicacion severa de pacientes pediatricos. En
sobredosis agudas, la posibilidad del uso de otro depresor del SNC,
incluyendo el alcohol, deben estar presentes en la mente.
PRESENTACIONES:

EPAMIN*: Blister pack con 50 capsulas de 100 mg.

EPAMIN* Suspension: Frasco con 150 ml.

EPAMIN S.P.*: Frasco ampula conteniendo 250 mg x 5 ml, caja con 25
frascos ampula.

LAMOTRIGINA

FORMA FARMACEUTICA Y FORMULACION:

Cada tableta dispersable y/o masticable coniiene:

Lamotrigina 5, 25, 50 6 100 mg

Excipiente c.b.p. 1 tableta

INDICACIONES TERAPEUTICAS:

Adultos: Tratamiento de la epilepsia, como terapia de adicién o
monoterapia, en crisis parciales y/o generalizadas, incluyendo crisis
ténico-clonicas y crisis asociadas al sindrome de Lennox-Gastaut,
Nifios: LAMICTAL" DISPERSABLE esta indicado para uso como tefapia
de adicion en el tratamiento de Ia epilepsia, en crisis parciales y/o
generalizadas, incluyendo crisis tdnico-cldnicas y crisis asociadas al
sindrome de Lennox-Gastaut. k

DOSIS Y VIA DE ADMINISTRACION:

Dosis. ' T

Monoterapia:

Adultos (mayores de 12 afios de edad): La dosis inicial es de 25 mg una
vez al dia durante 2 semanas, seguida por 50 mg, una vez al dia, las




siguientes dos semanas. Posteriormente, la dosis puede ser
incrementada en un maximo de 50 a 100 mg cada 1 a 2 semanas hasta
obtener la respuesta éptima. La dosis usual de mantenimiento es de
100 a 200 mgl/dia, una vez al dia, o bien, dividida en dos tomas.
Algunos pacientes han requerido 500 mg/dia para lograr la respuesta
deseada.

Debido al riesgo de erupcion cutanea, no deben excederse las dosis de
inicio ni durante el escalamiento subsecuente.

Terapia de adicion:

Adultos (mayores de 12 afios de edad): En pacientes que estén
recibiendo valproato con o sin algun otro farmaco antiepiléptico, 1a dosis
inicial de LAMICTAL* DISPERSABLE es de 25 mg cada tercer dia,
durante dos semanas; seguida por 25 mg una vez al dia las siguientes
dos semanas. Posteriormente la dosis puede ser incrementada en un
maximo de 25 a 50 mg cada 1 a 2 semanas hasta obtener la respuesta
optima. La dosis usual de mantenimiento es de 100 a 200 mg/dia,
administrados en una o dos tomas al dia.

En los pacientes bajo tratamiento con antiepilépticos inductores de
enzimas con o sin otros farmacos antiepilépticos (excepto valproato), la
dosis inicial de LAMICTAL"® DISPERSABLE es de 50 mg una vez al dia,
durante dos semanas, seguida por 100 mg/dia, administrados en dos
tomas, durante las siguientes dos semanas. Posteriormente la dosis
puede ser incrementada en un maximo de 100 mg cada 1 a 2 semanas
hasta obtener la respuesta éptima. La dosis usual de mantenimiento es
de 200 a 400 mg/dia, divididos en dos dosis. Algunos pacientes han
requerido 700 mg/dia de LAMICTAL* DISPERSABLE para lograr la
respuesta deseada.

En pacientes que estén recibiendo antiepilépticos donde se desconozca
alguna posible interaccion farmacocinética con la lamotrigina, debe
emplearse el esquema de escalamiento para la lamotrigina cuando es
administrada con valproato.
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“ Por ejemplo: Fenitoina, carbamazepina, fenobarbital y primidona

Debido al riesgo de erupcién cutanea, no debe excederse |a dosis
inicial ni la de escalamiento subsecuente. ‘

Nirios (2 a 12 afios de edad): En pacientes que reciban valproato con o
sin otro medicamento antiepiléptico, la dosis inicial de LAMICTAL*
DISPERSABLE es de 0.15 mg/kg/dia, administrado en una dosis,
durante dos semanas: seguidos por 0.3 mg/kg/dia, administrado en una
dosis, durante las siguientes dos semanas. Posteriormente, la dosis
debe ser incrementada en un maximo de 0.3 mg/kg cada 1 a 2
semanas hasta obtener la respuesta optima. La dosis usual de
mantenimiento es de 1 a 5 mg/kg/dia, administrados en 1 a 2 tomas,
con un maximo de 200 mg/dia.

En pacientes que estén recibiendo farmacos antiepilépticos inductores |

de enzimas con o sin otros antiepilépticos (excepto valproato), la dosis
inicial de lamotrigina es de 0.6 mg/kg/dia administrado en dos‘tomas.f P

durante dos semanas, seguida por 1.2 mg/kg/dia administra’ddsen dos

tomas, durante las siguientes dos semanas. Postenormente Ia dosns o

debe ser incrementada en un maximo de 1.2 mg/kg cada 1 a 2 ;

semanas hasta obtener la respuesta éptima. La dosns usual de

mantenimiento es de 5 a 15 mg/kg/dia, admlnlstrada en dos tomas con

un maximo de 400 mg/dia.
En pacuemes ba;o tratamiento con antleplleptucos donde se desconozca

FORMA FARMACEUTICA Y FORMULACION
Cada frasco ampula contlene :
Ceftriaxona sodica hemlhep-tahidratada equivalente 2 0.259,0.5gy
10g




de ceftriaxona

La ceftriaxona es una cefalosporina parenteral de tercéra generacion, la

cual permanece estable tras la accion de las -Iactamasas yo!

particularmente a aquellas producidas por organlsmos gramnegallvos.

INDICACIONES TERAPEUTICAS: : :
El uso de cefiriaxona esta indicado en el tratamlemo de lnfeccuones

causadas por bacterias gramnegativas y gramposmvas sen5|bles
incluyendo’ :
Infecciones abdominales (peritonitis, sepsis, eic.).
Infecciones renales y de las vias urinarias._," L

Infecciones de |as vias respiratorias bajas. -

Infecciones ginecolégicas. ;

Meningitis.

Septicemia.

Infecciones oseas, articulares, de tejidos y cutaneas

Infecciones en pacientes mmunocomprometldos :

Como profilactico en infecciones posoperalorlas )

La actividad antibacteriana de ceftnaxona lncluye usualmente los
siguientes microorganismos:

Bacterias grampositivas:

Staphyiococcus aureus (incluso cepas productoras de O- -lactamasas).

Staphylococcus epidermidis.
Streptococcus pyogenes (grupo A).‘
Streptococcus pneumoniae.
Streptococcus agalactiae (grupo B).
Streptococcus viridans.

Bacterias gramnegativas:
Aeromonas spp.

Alcaligenes spp.

Branhamella catarrhalis

Citrobacter spp

Enterobacter spp. (algunas cepas).
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Escherichia coli.

Haemphilus ducreyii.

Haemophilus influenzae.

Haemophilus parainfluenzae.

Klebsiella spp.

Moraxella spp.

Morganella morganii.

Neisseria gonorrhoeae.

Neisseria meningitidis.

Plesiomonas shigelloides.

Proteus mirabilis.

Proteus vulgaris. -
Pseudomonas aeruginosa. (algunas cepas)
Salmonella (algunas cepas mcluyendo S typhi) -
Serratia marcenses.

Shigelia.

Vibrio spp.

Yersinia spp.

La ceftriaxona también muestra acuv:dad in vnlro contra especues de
bacteroides y Clostridium.

CEFEPIME L

FORMA FARMACEUTICA Y FORMULACION: MAXIPIME (clorhidrato
de cefepime inyectable) es un antibidtico de Iasbceyfavlbsbbrinas de
amplio espectro para administracion intramuscular o intravenosa.
MAXIPIME en una mezcla estéril de clorhidrato de cefepime y L-
arginina. A una concentracion aproximada de 725 mg/g de cefepime, se
agrega L-arginina para controlar el pH de la solucién constituida a 4.0 y
6.0. Las soluciones reconstituidas de MAXIPIME varian en color que va
desde incoloras hasta el ambar. MAXIPIME se abastece en viales
equivalentes a 500 mg, 1 gy 2 g de cefepime




INDICACIONES TERAPEUTICAS: MAXIPIME esta indicado en el
tratamiento de las infecciones anunciadas a continuacion cuando estan
causadas por bacterias susceptibles. e

Los cullivos y estudios de susceptibilidad deberan realizarse cuando
estén indicados para determinar la susceptibilidad del organlsmo(s)
causal(es) a cefepime. k

El tratamiento empirico con MAXIPIME debera instituirse antes de que
se conozcan los resultados de los estudios de susceptlblhdad sin:
embargo, una vez que estén disponibles, el tratamiento antlblotlco
deberd ajustarse de acuerdo a estos resuitados:

° Infecciones de las vias aéreas inferiores, incluyendo neumonla y
bronquitis.

° Infecciones de las vias urinarias, tanto comphcadas como no:
complicadas, incluyendo pielonefritis. s LA

° Infecciones de la piel y anexos. by N

° Infecciones intraabdominales, lncluyendo perutonms e mfeccnones de
las vias biliares.

° Infecciones ginecologicas.

° Septicemia. .
° Tratamiento empirico en la neutropenla febri. .

° Meningitis bacteriana.

Debido a su actividad bactericida de amplio espectro contra bacterias
grampositivas y gramnegativas, MAXIPIME puede utilizarse como
monoterapia antes de la identificacion del organismo causal.

En pacientes que estan en riesgo de una infeccién mixta de aerobios-
anaerobios, incluyendo infecciones en las que Bacteroides fragilis
pueda estar presente, el tratamiento inicial concomitante con un.
compueslto anti- anaerobio se recomienda antes de conocer el agente’
causal.




CLLONAZEPAM

FORMA FARMACEUTICA Y FORMULACION:

RIVOTRIL® Comprimidos: Cada comprimido contiene:

Clonazepam 2 mg '

Excipiente c.b.p. 1 comp.

RIVOTRIL® Solucion gotas: Cada ml de solucion contiene:

Clonazepam 2.5 mg

Vehiculocs. 1ml

INDICACIONES TERAPEUTICAS: o
Anticonvulsivante. RIVOTRILR esta mdlcado en ausencuas t|p|cas (petit
mal), ausencias atipicas (sindrome de Lennox Gastau ;convulsmnes ;
mioclonicas y convulsiones atonlcas (smdrome de ca|: a), en espasmos .

sindromes fdbicos. RlVOTRILR tamblen esta ylndlcado como terapta de
adicion en el tratamiento de Ias convulsuones tomco-clonlcas (gran mal),

AMIKACINA

FORMA FARMACEUT!CA Y FORMULACION
Cada jeringa de crlstal contie

Sulfato de amlkam a equnvalente a 100 mg 500 mg

de amikacina base

Vehiculo c.b.p. 2 ml 2 ml

INDICACIONES TERAPEUTICAS: AMIKAYECT* esta indicado en el
tratamiento de infecciones causadas por los microorganismos
susceptibles. AMIKAYECT* puede ser considerado como el antibidtico
inicial en infecciones por gérmenes gramnegativos, aun antes de
conocer los resultados del antibiograma.

La investigacion clinica ha mostrado su efectividad en infecciones del




tracto respiratorio, digestivo y urinario, asi como en las infecciones del
sistema nervioso central, piel, hueso y tejidos blandos (incluyendo
quemaduras), sepsis bacteriana neonatal. septicemia bacteriana y

endocarditis.




14.2 CATETER DE FLOTACION.

Cateterismo de la arteria pulmonar a través del uso de catéter de
flotacién. _f B

Es la colocacion de un catéter flexible, fabricado de un méterial plastico,
que introducido a una vena central de adecuado cahbre Ilega a
estructuras cardiacas y pulmonares. )

Objetivo general, 5 : :
Obtener mediciones hemodinamicas precnsas que nos permnan la
evaluacion y el tratamiento de los pacuentes en estado cntnco

Objetivos especificos.
« Monitorizacién de la Presiénrvenoﬁs'a:_:’ce‘nt'raVIV“(‘CPV“CV), Presion
arterial Pulmonar, (P.P.A.) ’ : w
e Presion capilar pulmonar (PCP).

e Determinacion de Gasto Carduaco (GC)

* Monitorizacién continua de saturaclon de oxlgeno venoso m|xta
¢ Permite él calculo hemodlnamlco para evaluar la respuesta del

enfermo al tratamiento medico.

Caracteristicas, del catéte [ n .
£l catéter estandar en adultos solo se fabnca en tamano de 7 Fr Tlene
100 cm de Iongltud y ‘esta marcado con amllos negros a intervalos de

!
;
:
4
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10 cm cada uno, medidos a parur de Ia punta Conuene tres luces y un
alambre. - i
Luz Distal: Termina en la punta del catéter y se utiliza para me_dir la .
presidn pulmonar, la presion capilar pulmonar y obtener muestras de
sangre. i "'

Luz Proximal: Termina alrededor de 30 cm de la punta y se utiivliza paré -
obtener P.V.C., administracién de liquidos, medicamentos. k .
Tercera Luz: Termina en un balén cerca de la punta del catétef'. El
‘baldn se infla con 1.25 — 1.50 m! de aire; esta distension facilita . el
avance del catéter durante la insercion y permite la medicion de la
P.C.P. una vez que el catéter esta en la arteria pulmonar. '
Termistor: Termina en una burbuja térmica de 3.5 — 4.0 cm ‘antes de la
punta_y proporciona conexiones eléctricas entre el termlstor y el”.
monitor para G.C. ’

Aparte de las luces ya mencuonadas del cateter basnco el d'e:ci'nco

lumen tiene dos luces mas.
Cuarta Luz: Llega al ventriculo derecho perm|te admlmstraclon de
liquidos o empleo de electrodo para marcapaso ventrucular transnono

Filamentos de Fibra Optica: Liegan a la’ arterla pulmonar y permlten',

mediciones continuas de la saturacién de oxtgeno,ern‘la mezcla venosa.

Indicaciones:

e [Estados de choque:

1. Séptico

2. Cardiogénico

« Sindrome de distrés respiratorio en el adulto.

s Edema Pulmonar de etiologia inespecifica.

« Optimizacion preoperatoria, transoperatoria- 'y -postoperatoria en
pacientes de alto riesgo quirdrgico '

e Cirugias Cardiacas (pacientes con insuficiencia cardiaca ya sea por
historta o antecedentes).



Contraindicaciones:
« Coagulopatias.
= Arritmias no controlables.

Transducto

El: transductor: detecta . las 'sefales diha’nﬁjcas que
provienen - de las modmcacnones de: la presnon ‘intravascular -e
|ntracard|aca ytrasmlte estas sefales al monitor. : G

Procednmlento que se debe realuzar para asegurarse de obtener
valores preclsos antes del monitoreo.

Nivelacién: Se realiza para eliminar- - los efectos de’ la presion
hidrostatica sobre el transductor. Este procedimiento debe llevarse a
cabo antes de conectar el sistema de monitorec al enfermo, Cada vez
que se modifica la altura de la cama, con cada modificacion significativa
hemodinamica del enfermo y antes de llevarlo a cero y calibrar.

Llevar a cero; Se realiza para eliminar los efectos de la presion
atmosférica sobre el transductor y se lleva acabo de la siguiente
manera:

1. Lavarse las manos.

2. Abrir la llave colocada sobre el transductor para que quede al aire
ambiente

3. Oprimir y soltar el boton de llevar.a cero que se encuentra en el

monitor. - : comprobar que Ia Iectura dlgutal baje a un valor :

de cero.

4. Volver la llave a la posxcnon ablena y rean da 'el monltoreo de Ia

presion.

Calibracién del monitor: Se debe de reallzar en el |

instalar el equipo, y despues ‘cada 12 hr:-Se lleva acabo de Ia s|guuente,

manera:
1. Abrir la llave proxima al transductor para que pase aire. Observar la
lectura digital del monitor y asegurarse que se lee cero.

'
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2. Oprimir el boton “cal” del monitor.
3 Soltar el botén “cal” y comprobar que la lectura digital-del monitor
este en cero. ’ i

Calibracién _del transductor: Se realiza ante’s_’d\el'Amonitoreo,

hemodinamico y si se sospecha de disfuncion del lra‘h‘sduqior.I :

Preparacion y equipo para transductor .
1. Tripie para montar el transductor, conectado al banco de llaves
2. Una llave de tres vias que se va a conectar al. transductor en su
parte superior para hacer el cahbrado aure-amblenle
3. Jeringa de 5cc que se conecta en Ia parle inferior del transductor
para purgar el sistema y poder cahbrar. :

Procedimiento:

» Informar y preparar al paciente.

» Tener un acceso venoso para farmacos de urgenma

» Transductor calibrado a cero. : ; )

~ Efectuar con técnica estéril la preparaciéon del area ( utilizar gorro,
cubrebocas, guantes y campo estéril), : -

» Instalacion del catéter por él medico. .

» Una vez que el catéter se ha mtroducndo venfncar Ia curva en el
monitor que no este aplanada.

~ Cuando el catéter este en 20 cm. ( Yugular o subclavna) 40 cm.
Cuando sea antecubital inflar el globo y avanzar el cateter )

~ Observar la forma de la curva, segulr avanzando el cateter por
auricula derecha, ventriculo derecho, hasta artena pulmonar

» Una vez que se obtiene la Presuon Capnlar Pu|monar { P.C.P. ) se
desinfla e! balon y se visualiza el trazo’ de Arterla Pulmonar

~ Sefija el catéter.
~ Verificacion radiologia de la posnmon de catéter.
~ Curacion estéril en el sitio de puncion.




Complicaciones:

e Hemorragia

e Infeccion.

e Arritmias.

e Neumotorax.

e Ruptura de la arteria pulmonar.
e Infarto pulmonar.

« Embolia pulmonar.

e Formacion de nudos.

Monitorizacién de la P. A. P. -y P. E..A. P, (Presidn de
enclavamiento de {a arteria pulmonar) i : ;
El monitoreo continuo de la presuon artenal pulmonar se obtlene a.

través de la luz distal del catéter de Swan Ganz que queda lnstalado

en el lecho capilar pulmonar. La P de enclavamlento de |a arteria

pulmonar se obtiene insuflado el balon | 5ce.
La onda de la arteria pulmonar se compone de dos fases snstole y
diastole.

La sistole comienza con la apertura de la vdivula pulmonar. La sangre -

es eyectada rapidamente hasta un maximo. El punto maximo:de la
eyeccidon corresponde a la presion arterial sistélica. Cuando la presion
ventricular derecha cae por debajo de la presién de arteria pulmonar; la
valvula pulmonar se cierra y aparece una incisura dicrética en la
pendiente descendente de la onda. La presion continua cayendo hasta
la siguiente sistole del ventriculo derecho. La presién de fin de diastole
de la arteria pulmonar corresponde al valor inmediatamente anterior a la
sistole (apertura de la valvula de la arteria pulmonar).

Valores normales:
Presion sistdlica de la Arteria Pulmonar: 15 -28 mmHg.
Presion diastolica de la Arteria Pulmonar 5 -16 mmHag.
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Presién media de la Arteria Pulmonar. ~ .10 -22 mmHg.
Onda de la arteria pulmonar y sus componenteS'
1 = Sistole de la arteria pulmonar.
2 = Incisura dicrética.
3 = Fin de la diastole de la arterua pulmonar
= Incisura anacrotlca dela anena pulmonar

Registro normal PAP
P.E. A P. Se obhene med|ante la |nsuﬂa¢uon del ba|on colocado en la
dlrecta de la presion media de la

punta del cateter Es una med|<:|on
e una ‘medicion indirecta de la presion

auricula izquierda; que'asu'y

de fin de diastole del ventriculo izquierdo.

Onda de_la.
diferentes:
Onda a: Es el pnmer plco y representa el aumento de la presion

'Se_compone de dos picos y dos senos

auricular durante la contraccmn auricular al final de la diastole y se
correlacuona con el mtervalo PR del ECG.

Monltonzamén de la P.V.C. Es la presién que se mide en uno de los

troncos gruesos venosos intratoracicos cercanos al corazon y equuvale
ala presuon exlstente enla vena cava supenor ylo aurlcula derecha. Se
obtiene a través de la luz proxnmal del cateter de Swan Ganz la cual
queda dentro de la auncula derecha Y proporc:ona mformacnon del
estado de volemua y sobre Ia funcuon ventncular derecha

Momtonzacién contmua de Gasto Cardlaco-
Es la cantidad de" sangre que expulsa e| ventrlculo izquierdo en un
minuto.
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La computadora de gasto cardiaco nos mostrara la curva de relacion
volumen minuto la cual nos dara una evaluacion de la precarga,

postcarga, inotropismo y crenotropismo.

Intervenciones de enfermeria preinsercion:

» Informar al paciente del procedimiento.

e Registro de signos vitales completos y electrocardlograma prev:o‘

para verificar ritmo y conduccion.

e« Monitoreo electrocardiografico continuo.

e Verificar permeabilidad o colocar una via venosa.
e Preparacion de soluciones.

e Preparacion de material y equipo.

e Preparacion de transductor y calibracion.

« Colocar al paciente en posicién correcta.

Intervenciones de enfermena durante 1a ms!alacnén de Swan Ganz.

e Colaborar con él meduco en Ia colocacuon de bata guames y
campos estériles.

. Comprobar el funcionamiento del catéter: globo y termlslor

« Conectar el transductor al modulo de presién y a la linea anerlal
e Durante toda la insercion, vigilar la aparicion de arrltm|as

e Durante el procedimiento dialogar con el paciente.’

s Favorecer y mantener las técnicas asépticas

*» Registro de signos vitales cada 15 min.

e Preparar solucion glucosada al 5% de 250 ml mas 1000 U de
Heparina

e para via proximal.

e Prepara solucidn glucosada al 5% de: 250ml mas 2000 U . de -

Heparina para linea distal.
e Observar la morfologia de la curva de presiones intracavitarias

durante la insercion.




« Registrar presiones pulmonares y presion capilar pulmonar.
« Colaborar en la fijacion del catéter.
« Dejar comodo y tranquilo al paciente.

Intervenciones de enfermeria a paciente con Swan Ganz.

« Siel Swan Ganz esta en vena antecubital, revisar con frecuencia
pulso radial, llenado capilar y venoso distal. :
« Calibrar el transductor por turno, cuando falle la energia eléctrica.
+ Realizar curacion dependiendo la norma institucional.

« Tomar siempre |as presiones puimonares en la misma posicion.

« Inflar el globo con el volumen de aire indicado, lentamente y
corraborar resistencia. .

« Después de determinar la presion capilar pulmonar, desinflar
lentamente el baldn y corroborar el cambio de la curva de presion.’

« Noinflar el globo, sin comprobar que este destnﬂado

« No utilizar liquido para inflar el globo, evutarla que ﬂote Y. Iesnona el

epitelio de |a arteria pulmonar.

« No mantener el globo inflado mas de 15"‘ ob yg Jé cirbulai;(én.

Intervenciones de enfermeria en el retlro del caté!er de Swan k
Ganz.

e Valorar tlempos de TPy TPT
e Explicar al enfermo la |mportanC|a‘ de permanecer quneto durante el
retiro.

. Colocar al enfermo en posicion adecuada i
e Antesde reur r ‘el téter. re lstrar presmnes'pulmohares y signos
vitales. : : S

e Retirar Ias sutura

e Verificar que el globo este desmﬂado y retlrar el catéter lentamente
e Observar el monltor para wgllar presencua de arritmias
« Observar el catéter que este integro
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e Retirar el introductor.
e Presionar sobre el sitio de puncion.

« Realizar curacion.

Objetivos:

1 Cuando el estado del enfermo ha mejorado y ya no es necesario su
monitoreo AP

2. Reducir el riesgo de complicaciones debidas a la presencia del
catéter. S

3. Para reducir el riesgo de infeccion asociado con el uso prolongado
de vias intravasculares.
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14.3 Formato de Valoracion

“Nombre:

Registro:

No. De cama:
Meédico Responsable:
‘Edad:
‘Fecha de ingreso:

Diagndstico médico:

Estado de conciencia:

Ocupacion:

Lugary fecha de nacimiento
_Sexo; S ‘

- Es¢olaﬁdad.

- 'Domicilio;

‘Historia_Clyi‘ni_t::a

'Antecedentes péerhalés no batdlégigos. )

Antecedentes personale's"patdlog o
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Antecedentes familiares..

Padecim‘iyehiq Actua

Valoracion. (Virginia Heh&erson)
Fecha: = S

1. Respiracion'y oxigenacion. ==
1.1 Tipo y nimero de respiraciones. .

1.2 Asistencia Ventilatoria.

1.3 Ruidos pulmonares.

1.4 Dificultad para respirar.

1.5 Cianosis, Lienado capilar..

2 Nutricion e Hidratacion.:

2.1 Hidratacién de las mucosa‘s.k‘ e
2.2 Relacion estatura peso. 8

2.3 Habitos nutricionales.

3 Eliminacion. .
3.1 Cantidad de orina por hora."_ =

3.2 Caracteristicas macroscopicas.

3.3 Numero y caracteristicas de las evacuaciones.
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4 Movimiento y postura.
4.1 Escala de coma de Glasgow.

5 Descanso y suefio.
5.1 Bajo efectos de sedacion.

5.2 Somnoliento.
'5.3 Estupor.
5.4 Alerta.
5.5 Coma Vigil.
5.6 Coma.

6 Capacidad para veshrse sol A
6.1 Requiere de aSIS(enma para vestlrse

7 Temperatura.
71 0ral. -
7.2 Axilar.
7.3 Nasal.

8 Higiene.
8.1 Capacidad de realizar las medidas higiénicas por si solo.

8.2 Necesidad de ayuda para realizar las medidas’ higiénicas.

9 Capacidad de evitar peligros y evitar accidentes.
9.1 Capacidad de lesiones. o
9.2 Avisar de posibles peligros.

9.3 Incapacidad de evitar peligros.

9.4 Riesgo de lesion a otros.

10 Capacidad de comunicacion.
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101 Capacidad de comunicacion verbal y oral.
10.2 Capacidad de comunicacion escrita

10.3 Capacidad de comunicacion no verbal

11 Capacidad de apoyo espintual.

1.1 Lee, ora segun sus creencias religiosas.

11.2 Cuenta con el apoyo de ia familia en el aspecto espiritual ___
11.3 Requiere de apoyo espiritual de acuerdo a sus creencias. ___
11.4 La familia requiere de apoyo espiritual.

12. Sentimiento de logro.
121 Capaz de realizar actividades acorde a su_ejsta_do.'

12.2 Es totalmente dependiente para realizar a‘lg(i,r\'\a actividad. o
13- Formacion de recreacion. T

131 -7 Participa en juegos o actividades. Tzl
- 13.2 No muestra interés en actividades récreativas.
13.3, Es incapaz de reconocer la posib{ilid‘ad.d‘e nuevas actividades

recreativas.

14 Utilizacién de los recursos de la salud kdi:‘sp"dniblkesk'. !
14.1 Identifica en forma ade‘cu‘a»qéAlos’ r‘ecuyrsbs de salud.
14.2 Indiferencia de los recursos de salud. -
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