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INTRODUCCION

La via intramuscular es la de mayor utilizacion de todas las
formas de administracion parenterales en las urgencias
hospitalarias por ser menos arriesgada que la via
Intravenosa y permitir la administracion de numerosas
combinaciones medicamentosas, mas que en las vias oral o
Intravenosa.

La introduccion del farmaco llega a los planos profundos de
los tejidos musculares, proporcionando una accion rapida vy
absorcion sistematica con dosis relativamente grandes, de
hasta 5 ml en el lugar apropiado, permitiendo suministrar
mas volumen de liquido que en otras vias.



Se pueden administrar preparados acuosos Yy también
oleosos, aumentando la absorcion cuando mas acuosa es el
preparado.

Debido a su comodidad, facilidad y velocidad de absorcion de
entre diez y treinta minutos, es |la via de eleccion para gran
cantidad de farmacos que se absorben mal por via oral y
vacunas. También se usa para mejorar la adherencia
terapeutica.



VENTAJAS E INCONVENIENTES

VENTAJAS:

- La mayor irrigacion sanguinea presente en los musculos vy
menos fibras nerviosas, lo que garantiza una casi completa
absorcion.

- Los problemas gastrointestinales no afectan a la absorcion
del farmaco..

- Posibilidad de administracion con el paciente inconsciente.

INCONVENIENTES:

- Esta via esta contraindicada cuando esta comprometido el
riego sanguineo (shock, insuficiencia cardiaca...) y para
ello es necesario administrar farmacos de urgencias.

- En caso de menor riego sanguineo se enlentece su
absorcion.

- Esta contraindicada en personas con tratamientos
anticoagulantes.



- Por el uso excesivo o inadecuado de esta via puede
aparecer sensibilidad, sincope, sindrome piramidal,
abcesos, granulomas calcificados, tincion local de la piel,
necrosis del tejido, cristalizacion del farmaco, lipodistrofia, y
sangrado.

- El abceso es una de las complicaciones mas comunes
relacionada con la mala praxis. Principalmente se debe por
no alternar los lugares de inyeccion o al administrar
medicamentos muy concentrados Yy irritantes en tejido
subcutaneo o en lugares donde no se produzca su
absorcion



ZONAS DE ADMINISTRACION

- Para elegir la zona correcta hay que tener en cuenta una
serie de factores:

- Elflujo sanguineo tisular del paciente afecta
directamente a la velocidad y magnitud de la absorcion del
farmaco, por lo que hay que utilizar musculos sanos y
evitar zonas necroticas o con abcesos.

. Cuando el paciente tiene un IMC bajo absorben muy poco
la medicacion.

- Si el paciente recibe tratamientos prolongados lo ideal
es alternar las zonas de puncion para evitar las
complicaciones anteriormente descritas.

- Zonas de eleccion: Dorsoglutea, deltoidea, ventroglutea
y cara externa del muslo



=
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PROCEDIMIENTO

Comprobar la prescripcion médica.
Confirmar la identificacion del paciente.
Pedir consentimiento verbal

Higiene de manos con jabon antiseptico o solucion
hidroalcoholica.

Preparacion del material de forma esteéril utilizando una
aguja distinta para la preparacion y administracion.
Colocacion de guantes.

Eleccion de la zona mas adecuada.

Desinfeccion de la zona elegida.



9. Insercion de aguja con un angulo de 90° con un
movimiento rapido y seguro, Si la inyeccion se realiza en
zona dorsoglutea debemos de aspirar antes de inyecyarr,
debido a |la proximidad de |a arteria glutea, sien la
aspiracion vemos sangre, debemos cambiar el plano
extrayendo un poco la aguja sin sacarla del todo,
Inclinandolay volviendola a insertar para que quede lo mas
perpendicular posible

10. Retirar la aguja sin desplazamiento lateral.

11. Ligero masaje para ayudar a la distribucion del
farmaco.



COMBINACION DE FARMACOS

Habitualmente, las enfermeras nos vemos en la
situacion de tener que administrar dos o mas farmacos
en un mismo acto, sin embargo, existen pocas
referencias bibliograficas sobre dicha administracion.

Es amplia la controversia existente a la hora de
administrar medicacion multiple IM. Esta ampliamente
extendida la practica asistencial de administracion de
varios farmacos cambiando de plano, en cambio, existen
referencias de estudios en los cuales de describe como
se mezclan farmacos en una misma jeringa para poder
administrarlos a la vez, coincidiendo en la revision
bibliografica realizada que no es recomendable inyectar
mas de 5 ml por el riesgo a desencadenar
complicaciones.



1.

Si se lleva a cabo la mezcla de farmacos para su
administracion, cabe resaltar la posibilidad de
iIncompatibilidadesfisicas o quimicas invisibles al ojo
humano, por lo que debemos tener total seguridad antes
de administrarlo.

LISTADO DE INCOMPATIBIBLIDADES:

Dexametasona: No mezclar con soluciones acidas ni
con clopromacina, vancominicna, tetraciclinas,
metrotrexate, amikacina, doxorubicina, difenhidramina,
ciprofloxacino.

Furosemida: No mezclar con ningun farmaco.

Metoclopramida: No mezclar con dexametasona,
eritromicina, fluorouracilo y furosemida

Ranitidina: Anfotenicina B, atracurio, cefalosporina,
clindamicina, acido etacrinico, norepinefrina, vit.K.



5. Tramadol: Diclofenaco, indometacina, fenilbutazona,
diazepam, piroxicam, salicatos.

6. Diclofenaco: Agentes preparados a base de litioo
digoxina, metrotexate o quinolonas.

7. Nolotil: Su volumen no permite mezclas.

8. Penicilina: Anfotericina B, bleomicina, cefolatina,
clorpromazina, citarabina, floxacina, heparina sodica,
metilprednisona, cloruro potasico, lincomicina.

La forma mas segura indudablemente es la administracion
de medicacion en cada gluteo, excepto tras comprobacion
mediante tablas farmacologicas que la combinacion de los
farmacos no altere sus propiedades y no superen los 5 ml.
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|. ALTERACIONES ANATOMICAS Y
FUNCIONALES

La enfermedad pulmonar obstructiva créonica (EPOC) se
caracterizada por una limitacion cronica al flujo aéreo que
no es totalmente reversible que se manifiesta
clinicamente en forma de disnea.

También aparecen otros sintomas como la tos cronica,
gque puede acomaphnarse o no de expectoracion. Estos
sintomas aparecen como consecuencia de una respuesta
Inflamatoria anormal de los pulmones a particulas nocivas
y gases, principalmente derivados del humo de tabaco.

La EPOC se caracteriza también por la presencia de
agudizaciones y por la frecuente presencia de
comorbilidades que pueden contribuir a la gravedad en
algunos pacientes.



En condiciones normales el flujo aéreo depende del
gradiente de presiones y de l|a resistencia de las vias
aereas. La resistencia va a depender principalmente de
la luz de las vias aéreas y de los volumenes
pulmonares.

La EPOC se caracteriza por la obstruccion de las vias
aereas y la perdida de retraccion elastica del pulmon.

La obstruccion de las vias aéreas se debe a su colapso,
secundario a la pérdida de retraccion elastica del
parénquima pulmonar, por destruccion de la matriz de
colageno, y a la obstruccion intraluminal, debida al
engrosamiento de las paredes bronquiales, Ila
contraccion del musculo liso bronquial y el depdsito de
moco Yy detritus celulares.



El aumento de la colapsabilidad de los alveolos y de las
resistencias determinan que durante un ciclo respiratorio
normal los alveolos tengan dificultades para vaciarse
por completo durante la espiracion, sin poder retornar a
la situacion previa a la inspiracion. Este trastorno,
conocido como atrapamiento aéreo, sucede en
practicamente todas las formas de EPOC, con
iIndependencia de su gravedad. Su consecuencia mas
Inmediata es el desarrollo de hiperinsuflacion.

El atrapamiento aereo corresponde a un aumento del
VR o del VR/TLC, mientras que la hiperinsuflacion
refleja un aumento de la CRF.



La hiperinsuflacion puede ser estatica o dinamica. A
continuacion se muestran |las caracteristicas
principales de cada de ellas de forma esquematica:

Estatica Dinamica
» Masen enfisema * Puede asociarse 0 no a la
« Alteracion equilibrio fuerzas estatica.
retraccion pulmén y caja * EPOCen cualquier estadio.
toracica = PEEPl -

- Mpodanto on EFC. Faves « Depende del FEV: y FR.




La hiperinsuflacion estatica es mas frecuente en pacientes
con enfisema pulmonar ya que es consecuencia de la
perdida de retraccion elastica pulmonar que es mayor en
este fenotipo ya que presentan mayor destruccion del tejido
elastico. Esto va a modificar también la relacion entre el
volumen pulmonar y la presion de distension. Lo que
generara una alteracion del equilibrio entre las fuerzas de
retraccion del pulmon y de la caja toracica. De forma que
para compensar la retraccion de la caja toracica los
pulmones necesitan situarse en una porcion mas elevada
de la curva P-V, aumentando la capacidad residual
funcional (CRF).

En |la mayoria de pacientes no es muy elevada, excepto en
los estadios muy avanzados o en aquellos pacientes que
tienen déficit de la enzima alfa-1-antitripsina.



La hiperinsuflacidon dinamica, puede estar de forma aislada
O asociarse a la estatica. Aparece en pacientes con EPOC
en cualquier estadio. Ocurre cuando el paciente comienza
la inspiracion antes de alcanzar la espiracion completo, lo
gue provoca que con cada respiracion quede atrapada
cierta cantidad de aire en los pulmones, generandose asi
una presion intrinseca a final de la espiracion (PEEPI)
antes de que el paciente puede alcanzar el volumen
residual.

Los enfermos leves pueden ser capaces de lograr una
espiracion completa en reposo, cuando respiran a una
frecuencia respiratoria baja. Sin embargo, si la demanda de
una mayor ventilacion/minuto aumenta el volumen corriente
y la frecuencia respiratoria, el tiempo disponible para la
respiracion puede resultar incompleto. Por el contrario, en
EPOC grave se desarrolla hiperinsuflacion pulmonar con
volumenes pulmonares bajos.



La hiperinsuflacion dinamica aumenta durante las
exacerbacionesy se reduce en periodos de fase estable.

Dado que en estos pacientes la inspiracion comienza
cuando aun no se ha producido un vaciamiento
pulmonar completo, los musculos inspiratorios deben
superar primero la presion de retraccion elastica del
pulmon que todavia favorece la espiracion, esto supone
la generacion de una PEEPI.



II. EVALUACION DIAGNOSTICA

Ante |la sospecha de que un
paciente tenga EPOC para
su diagnodstico completo,
habra que sequir
secuencialmente el
esquema que se encuentra
a la derecha.

1. Diagnostico EPOC

¥

2 _Caracterizacion fenotipo |

&

3_Valorar gravedad l




1. Diagnostico de EPOC

El diagndstico de EPOC debe sospecharse en
pacientes que cumplan las siguientes caracteristicas:
-Mayores 35 anos
-Habito tabaquico >10 pag-ano
-Tos cronica (acompanada o no de expectoracion)

o disnea



Para el diagnodstico es imprescindible la realizacion
de un espirometria forzada, en ella debemos obtener
una cociente entre el volumen espiratorio en el
primer segundo (FEV1) y la capacidad vital forzada
(FVC) menorde 0,7.



2. Caracterizacion del fenotipo

La Guia Espafola de la EPOC (GesEPOC) establece
cuatro fenotipos con caracteristicas clinicas,
pronosticas y de respuesta al tratamiento diferentes.

Estos fenotipos son:
-No agudizador

-Mixto: EPOC-asma
-Agudizador con enfisema

-Agudizador con bronquitis cronica



3. Valorar la gravedad

Para valorar la gravedad de la EPOC disponemos de
dos guias:

A. GesePOC

A. GOLD (Global initiative for chronic Obstructive Lung
Diseae).



A.GesEPOC

Lo primero segun esta clasificacion es aplicar el indice
BODE. Este indice le otorga al paciente una
puntuacion del 0 al 10 en funcion de su indice de
masa corporal, FEV1, grado de disnea de la escala
modificada de la Medical Research Council (ImMMRC) y
la distancia recorrida en el test de los seis minutos
marcha (T6MM).



A continuacion se muestra la clasificacion:

Puntuacion
Marcadores
0 1 2 3
B IMC >21 | <0 =21
O FEV1 (%) | >65 50-64 36-49 <35
D MMVIRC 0-1 2 3 4
E T6MM (m) | >350 | 250-349 | 150-249 | <150




En funcion de la puntuacion obtenida en este indice, la
gravedad de la EPOC se clasificara en cinco estadios:

-I leve: BODE 0-2

-Il moderada: BODE 3-4

-Ill grave: BODE 5-6

-IV muy grave: BODE igual o superiora 7

-V final de la vida: BODE igual o superior a 7 y ademas

al menos una de las siguientes condiciones:
-3 0 mas hospitalizaciones al ano
-Disnea 3-4/4
-Escasa actividad fisica
-Dependencia
-Insuficienciarespiratoria



B. GOLD

Esta guia clasifica primero en funcion del FEV1 del
siguiente modo:

Grado GOLD FEV1 (%)
GOLD 1 >79
GOLD 2 50-79
GOLD 3 30-49
GOLD4 <30




Y a continuacion los clasifica en cuatro grupos (A, B, C
y D) en funcion del numero de exacerbaciones que

han precisado ingreso y del grado de disnea de la
MMRC. Para ello emplea el siguiente grafico:

Exacerbaciones Sintomas
mMMRC 0-1 mMMRC >1
CAT<10 CAT >9

2 0 mas sin necesidad de

hospitalizacién o 1 o mas con C D
hospitalizacion

O o 1 sin necesidad de A
hospitalizacion

B




IIl. EXACERBACION EPOC

Se define como un evento agudo caracterizado por el
empeoramiento de los sintomas respiratorios que escapa
de las variaciones diarias normales y que conduce a una
modificacion del tratamiento.

Su etiologia puede ser infecciosa, (ya sea por virus o
bacterias), o ambiental (ozono, particulas <10 pm
diametro, dioxido sulfuro, dioxido nitrogeno, temperatura
ambiental baja)



Etiologia exacerbacion EPOC

Infecciosa Ambiental

Virus

-Rinovirus SdeLchlas -Ozono

_Influenza Ao B -Tipicas: H. influenzae, St.
Pneumoniae, Moraxella

catarrhalis, PA -Didxido sulfuro
-Atipicas: Chlamydophila -Didxido nitréogeno

pneumoniae, Mycoplasma -T2 ambiental baja
pneumoniae

-Particulas <10 um diametro
-Parainfluenza

-Coronavirus
-Adenovirus
-VRS




La exacerbacion de EPOC severa se define como el
empeoramiento transitorio de la funcion pulmonar
cronicamente alterada que genera una insuficiencia
respiratoria que pone en riesgo la vida del paciente,
gue requiere soporte ventilatorio para evitar el paro
respiratorio.

Los criterios de gravedad de la exacerbacion de EPOC
son los siguientes:
-Parada cardiorespiratoria
-mMRC >3
-Uso musculatura accesoria
-Movimientos toracoabdominales paradojicos
-Cianosis central



-Edema periférico

-Frecuencia respiratoria >25 rpm

-FC>110

-Inestabilidad hemodinamica

-Deterioro mental

-Sa02<90 o0 Pa02<60 (con FiO2 habitual)
-PaC02>45 mmHg

-Acidosis respiratoria

-Sepsis

-Arritmias graves, ICC



En ocasiones, estos pacientes van a requerir ingreso
en una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Los
criterios de ingreso en dicha unidad son los siguientes:

-Respuesta inadecuada al tratamiento inicial
(disnea severa, alteracion estado mental,...)
-Hipoxemia persistente o0 en deterioro
(Pa02<40), a pesar de oxigenoterapia vy
ventilacion mecanica no invasiva (VMNI).
-Acidosis respiratoria persistente o en deterioro

a pesar de VMNI.



-Necesidad de ventilacion mecanica invasiva
(VMI)
-Inestabilidad hemodinamica que requiera

Vasopresores.

El tratamiento de la exacerbacion grave la EPOC se va
a basar en dos pilares fundamentales, por un lado el
tratamiento de la enfermedad de base y, por otro, el

soporte respiratorio.



-Necesidad de ventilacion mecanica invasiva
(VMI)
-Inestabilidad hemodinamica que requiera

Vasopresores.

El tratamiento de la exacerbacion grave la EPOC se va
a basar en dos pilares fundamentales, por un lado el
tratamiento de la enfermedad de base y, por otro, el

soporte respiratorio.



El tratamiento de la enfermedad de base debe basarse
en los siguientes puntos:

1. Broncodilatadores:
Se deben suspender los broncodilatadores de
accion larga e iniciar broncodilatadores de accion
corta nebulizados cada 4 o 6 horas. Cuando mejore
se deberan pasar a cartucho presurizado con
camara. Si hay escasa mejoria, se podran utilizar
metilxantinas por via intravenosa.

2. Corticoides
Se debe emplear prednisona 0,5 mg/kg/dia
(maximo 40 mg/dia) o equivalente durante 5-10
dias



3. Antibioticos:
Indicados en todas las exacerbaciones muy graves
y que requieran VM| o VMNI.

4. Rehabilitacion

5. Oxigenoterapia
La saturacion de oxigeno objetivo debe ser entre
88% y 92%.



El objetivo del soporte ventilatorio sera disminuir trabajo
musculatura respiratoria mientras se trata la

enfermedad de base.

Las indicaciones para iniciarlo son las siguientes:
-Signos dificultad respiratoria: disnea, uso musculos
accesorios, taquipnea,...

-Acidemia hipercapnica



Para el inicio de la VMNI se deben seguir los siguientes
pasos:

1. Seleccion ventilador: es preferible que sea
barometrico

2. Seleccionar inferfaz: la mascara oronasal es mas
efectiva.

3. Programar parametros: IPAP, EPAP, Trigger, rampa,
FiO2, etc.

4. Titular 1° EPAP, 2° IPAP.



Los objetivos iniciales de la VMNI son:

— Alcanzar una frecuencia respriatoria menor de 25
rpm

— Mantener una Sa0O2 de 90-92%
— Evitar el uso musculatura respiratoria accesoria
— Que el paciente esté confortable

Tras una o dos horas de uso de la VMNI habra que
realizar una gasometria de control. En caso de que el
paciente continue usando la musculatura accesoria o
mantenta una PaCO2 alta, habra que aumentar IPAP.
Si la PaO2 esta baja es recomendable aumentar la
EPAP y la IPAP proporcionalmente. En caso de que el

paciente presente inspiraciones fallidas hay que
revisar los trigger.



Si tras 2-4h de haber realizado los ajustes pertinentes,
no hay respuesta clinica y gasometrica satisfactoria,
sera necesario iniciar VMI. Se debera iniciar en modo
controlado. En cuanto a los parametros, se deberan
utilizar frecuencias respiratorias y relacion inspiracion-
espiracion (l:E) bajas, para alargar la espiracion, el
volumen minuto debera ser menor de 110 mL/Kg, el
volumen corriente menor de 8mil/kg, el flujo inspiratorio
entre 80 y 100 L/min y la PEEPe debe ser el 80% de la
PEEPi. La presion meseta debe ser menor de
30cmH20, siendo preferible la hipercapnia permisiva a
presiones altas.
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1. INTRODUCCION

El término mundialmente conocido como Burnout es un “nuevo
nombre para un viejo problema”, que ha sido traducido al
espanol de diferentes formas utilizando diferentes expresiones
para designarlo?, siendo la mads comunmente conocida en habla
hispana como Sindrome de desgaste profesional, puesto que
ayuda a la compresion del fendmeno como un conjunto de
sintomas y que alude al trabajo profesional como causa
fundamental3.



En Espana, hay diversos estudios que han tratado de averiguar a
qué nivel este problema afecta a los trabajadores y cuales son los
sectores mas afectados, destacando un estudio realizado por Grau,
Armand et al4, cuyos resultados fueron alarmantemente elevados,
donde hemos podido observar que actualmente existe una
prevalencia de un 14,9%, siendo uno de las profesiones mas
afectadas aquellas derivadas del sector sanitario, en especial,
aquellos profesionales que desempenan su rol en condiciones
hostiles como son urgencias, tanto intrahospitalarias como
extrahospitalarias, y cuidados intensivos (UCI), unidad caracterizada
por la gravedad de las patologias de los pacientes>. Ademas, entre
los profesionales sanitarios se han hallado diferencias en Ia
intensidad del sindrome de burnout entre las distintas profesiones,
y en el seno de una misma profesion hay variabilidad segun
contextos sociales, culturales, econdmicos y politicos?.



Por lo tanto, cada vez existe un mayor numero de trabajadores
estan sufriendo desgaste profesional, siendo un gran factor de
riesgo que es considerado una de las principales causas de
deterioro de las condiciones de trabajo, y una fuente de
accidentalidad y absentismo®. Este sindrome no sélo afecta a la
calidad de vida y la salud mental del profesional que lo padece
sino que en muchas ocasiones puede poner en peligro la salud de
los pacientes y de aquellos que son atendidos por alguien que lo
padece’. Asimismo, esta situacion ha provocado en nuestro pais
un incremento del gasto publico dirigido a bajas profesionales y a
tratamientos contra la depresiéon y ansiedad que superan
notablemente a |la mayor parte de Europa y que hoy en dia los
trabajadores lo sufren de manera cronica o ciclica®.



2. MARCO TEORICO

El burnout fue definido por primera vez en el ano 1974 por el
psiquiatra Herbert Freudenberger!.El, durante su voluntariado en
una “Free Clinic” en Estados Unidos, observo ciertos cambios en |a
actitud que los trabajadores presentaban hacia su trabajo.

No obstante, la definicibn mas importante y que marcaria un
estandar fue la de Maslach y Jackson en el ano 1981 como "un
sindrome de agotamiento emocional, despersonalizacion y baja
realizacion personal, que puede ocurrir entre individuos que
trabajan con personas”?. Ademas, estas autoras identificaron tres
aspectos o dimensiones del Burnout, proporcionando las bases para

el comienzo de estudios en diferentes colectividades o sociedades’:



« Agotamiento emocional: Es la consecuencia de |Ia
disminucién de los recursos emocionales del profesional para
enfrentarse con los retos de su labor y se caracteriza en una
continua y creciente fatiga en los niveles mental, fisico vy
emocional®-12,

 Despersonalizacion: Desarrollo de actitudes negativas y de
insensibilidad del profesional hacia el usuario, que conduce
con mucha frecuencia a la idea de que el propio usuario es la
fuente de los problemas, asociandolo con una actitud un

tanto cinica e impersonal, con el aislamiento de los demds?: 10
12

 Baja realizacion personal: Sensacion subjetiva que nace
como consecuencia de los dos factores anteriores.1 10,12,



De este modo, podemos sintetizar el Burnout como una de las
respuestas que aparece a lo largo del tiempo ante un estrés
laboral crénico?®, definiendo éste ultimo como la “percepciéon por
parte de los profesionales de |la salud de que su trabajo presenta
demandas muy elevadas, a la vez que le permite tener poco
control sobre su trabajo, cuando el apoyo que recibe es bajoy no
existe correspondencia entre el elevado esfuerzo que requiere
responder a las demandas del trabajo y las recompensas vy
gratificaciones recibidas, asi como la existencia de un sobre
compromiso con su labor, son todas ellas condiciones
propiciadoras de estrés laboral y por tanto, de sus consecuencias
nocivas para la salud y para la institucién laboral”? 2



3. OBJETIVOS

Objetivo general: Analizar la relacion que existe entre la
aparicion del Sindrome de desgaste profesional con el ambito
precario de las urgencias extrahospitalarias.

Objetivos especificos:
Describir los principales factores de riesgo existentes en la
aparicion del Burnout.

Detectar las principales consecuencias de este sindrome.

Analizar como afecta al trabajador en su calidad de vida.



4. METODOLOGIA

Se trata de una revision bibliografica en el cual, primero
se realizd una busqueda general sobre obras y estudios
llevados a cabo en el contexto espafnol que hubieran
relacionado el “Sindrome de desgaste profesional” con los
trabajadores sanitarios en el ambito de urgencias
extrahospitalarias, complementandose posteriormente con
una exploracion mas profunda en la que se realizd un
criterio de busqueda tanto en castellano como en inglés.



La busqueda se realizd en las siguientes bases de datos:
Google, Scielo, PubMed, EMBASE Cochrane Plus, Cuiden vy
CINAHL; siendo los términos usados en la busqueda en
castellano los siguientes: “Burnout”, “Sindrome de degaste
profesional”, “Sindrome del quemado por estrés laboral”,
“prevalencia”, “estrés laboral”, “enfermeria”, “urgencias” vy
“plan de prevencion”; y lo términos en inglés utilizados para la
busqueda bibliografica fueron: "Burnout , "burnout by work
stress, '"prevalence", "job stress”, "nursing”, "ER" and
"prevention plan".

Las estrategias de busqueda anteriores se complementaron
con una revision manual de la bibliografia de los articulos
identificados y con una recogida de los datos mas relevantes de
cada uno de los articulos de manera individual, realizando
posteriormente una comparativa comun de dichos resultados.



5. RESULTADOS

Los factores que mas riesgo demuestran en el desarrollo del
desgaste profesional son: Caracteristicas del puesto y el
ambiente de trabajo. Turnos laborales. Seguridad y estabilidad
en el puesto. Antigiedad profesional. Incorporacion de nuevas
tecnologias. Estructura organizacional. Relaciones
interpersonales. Salario. Las consecuencias del sindrome de
guemarse por el trabajo pueden situarse en dos niveles:

* Consecuencias para el individuo .
* Consecuencias para la organizacion.

Esto provoca la disminucion en la calidad de vida tanto laboral
como personal.



Indudablemente, el énfasis en los estudios sobre las
consecuencias del Burnout se centra en las consecuencias
emocionales. Los sintomas actitudinales tienen una gran
importancia en el sindrome del desgaste profesional, aunque su
estudio siga siendo muy parcial y fragmentado>- 1. La pérdida de
las expectativas laborales iniciales marca de forma importante el
comienzo del proceso, seguido de una pérdida de motivacion a
causa del estrés laboral y de la insuficiencia de los mecanismos
personales del trabajador frente a las demandas 212. 13, 16 E|
aspecto conductual es otra de las dimensiones
insuficientemente consideradas en el desgaste profesional.
Segun un estudio realizado a cabo dentro del entono hispano-
americano y espafol por Grau Armand et alt, Ia
despersonalizacion es la mas generalizada y esta intimamente
relacionada con la conducta personal. Entre las formas de
manifestacion social del desgaste profesional estan sus
consecuencias sobre |la organizacion donde prestan sus servicios.



6. CONCLUSION

Hemos podido observar que existen multiples factores de riesgo
gue provocan consecuencias negativas en el trabajador y a la
organizacion, provocando un gasto publico a causa de un deterioro
en la calidad asistencial y de bajas laborales por aparicion de
alteraciones psicologicas, influyendo negativamente en la calidad
de vida del sanitario. Teniendo en cuenta que este sindrome afecta
a muchas areas de la vida, es imprescindible que se desarrolle un
plan de prevencion e intervencion en los cuales vayan dirigidos a
tratar el entorno psicosocial y biologico del trabajo a nivel
individual, grupal y organizacional:



1. Estrategias individuales: Mediante técnicas fisiologicas,
conductuales y cognitivas.

2. Estrategias grupales: Teniendo como objetivo romper el
aislamiento y mejorando la socializacion mediante la promocion
de politicas de trabajo cooperativo, integracion de equipos
multidisciplinarios y reuniones de grupo.

3. Estrategias a nivel organizacional: Centrandose en reducir las
situaciones generadoras de estrés laboral modificando el
ambiente y la estructura.
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1. INTRODUCCION

El avance en las pruebas de imagen diagndsticas (TC Mutimodal) y
del tratamiento del infarto isquémico agudo cerebral han
contribuido enormemente a la puesta en marcha del Cédigo Ictus,
consiguiendo un diagnostico precoz del mismo necesario para la
seleccion de pacientes que se beneficiaran del tratamiento
especifico, ya sea fibrinolitico endovenoso o trombolitico
mediante técnicas intervencionistas terapeuticas endovasculares.

Todos estos avances han conseguido una disminucion importante
de la morbimortalidad en pacientes con infarto isquémico
cerebral agudo.



2. DIAGNOSTICO RADIOLOGICO:
PROTOCOLO CODIGO ICTUS

El protocolo de imagen para el diagnodstico del ictus mediante Tc
multimodal es rapido, fiable en la estimacién del tamafo del infarto
y en la deteccion de la oclusiéon de un gran vaso.

El primer paso consiste en realizar la TC basal sin contraste, cuyo
primer objetivo es descartar un origen hemorragico o una lesion
simuladora de ictus (como por ejemplo un tumor cerebral). También
nos permite valorar la existencia de signos precoces de infarto
isquémico agudo cerebral.

Ante la deteccion de hemorragia cerebral o una lesion simuladora
de ictus los siguientes pasos del protocolo quedan cancelados.



Figura 1.
Paciente de 73 anos que de forma brusca presenta debilidad en

brazo y pierna izquierda.
Tc basal sin contraste intravenoso que descarta hemorragia cerebral

o lesion simuladora de ictus.




2. En segundo lugar se realiza la TC de perfusion con contraste
intravenoso, que nos permite conocer la presencia de tejido
isquémico infartado y de la zona de penumbra que es tejido
potencialmente recuperable.

Los pacientes que unicamente muestren tejido no recuperable
infartado, no se beneficiaran del tratamiento de reperfusion, por lo
que el proceso nos permite selecionar los pacientes que pueden
beneficiarse de tratamiento precoz endovascular.

Para valorar el tejido no recuperable del potencialmente

recuperable o area de penumbra se utilizan unos mapas basados en
el volumen sanguineo cerebral, flujo sanguineo cerebral, tiempo de
transito medio y tiempo hasta el pico que definimos a continuacion:



A.Tiempo hasta el pico (TP), tiempo en el que se consigue |la
concentracion maxima de contraste en la zona de interés.
B.Tiempo de transito medio (TTM), que indica la diferencia de
tiempo entre la entrada arterial y la salida venosa. Es el parametro
mas sensible en los estadios precoces.

C. Flujo sanguineo cerebral (FSC), que es el volumen de flujo
sanguineo por unidad de tiempo.

D. Volumen sanguineo cerebral (VSC), que indica el volumen de
sangre por unidad de masa cerebral.

El area no recuperable infartada tendra valores de FSC Y VSG muy
disminuidos.

El area potencialmente recuperable tendra el TTM aumentado vy el
FSC disminuido, con VSC conservado. Todo ello basado en el
mecanismo de autorregulacion vascular cerebral.



Para ser candidato al tratamiento endovascular el area de penumbra
debe ser mayor al menos en un 20% al area infartada no
recuperable.

Paciente de 73 anos que de forma brusca presenta debilidad en
brazo y pierna izquierda. Tc perfusion que muestra territorio de
arteria cerebral media derecha potencialmente recuperable
(marcado en verde con TTM aumentado y VSC normal), candidato a
tratamiento de reperfusion.




3. Por ultimo se completa el estudio con una angiografia por TC,
para valorar la vascularizacion de troncos supraadrticos y vasos
intracraneales, pudiendo detectar |a alteracion vascular causante
del cuadro, ya sea oclusion de vaso, presencia de enfermedad
ateroesclerdtica significativa, trombo o diseccion de un vaso, asi
como el grado de colateralidad vascular.

Figura 3. Angiografia por Tc en el mismo paciente con debilidad en
brazo y pierna izquierdas, con oclusion aguda en segmento M1 de
arteria cerebral media derecha (flacha negra). Se realiz6
trombectomia que fue exitosa.




3. CONCLUSIONES

La TC multimodal es una herramienta indispensable para Ia
seleccion de pacientes con ictus isquémico agudo candidatos a
tratamiento fibrinolitico o endovascular.

Los avances en las pruebas de neuroimagen y en el tratamiento
especifico consiguen seleccionar los candidatos que se beneficiaran
de la reperfusion, con la consecuente disminucion de |la
morbimortalidad.
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INTRODUCCION

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una urgencia

cardiovascular relativamente comun. La oclusion del
lecho arterial pulmonar puede producir una insuficiencia
ventricular derecha aguda que es potencialmente
reversible pero pone en riesgo la vida del paciente. El
diagnostico de TEP es dificil y puede pasarse por alto
debido a que no tiene una presentacion clinica
especifica. Sin embargo, el diagnostico precoz es
fundamental, ya que el tratamiento inmediato es
altamente efectivo.



En el 90% de los casos, se sospecha un TEP por la
presencia de sintomas clinicos como disnea, dolor
toracico y sincope, solos 0 en combinacion. En diversas
series, la disnea, la taquipnea o el dolor toracico se
presentaron en mas del %O% de los pacientes con TEP.
El sincope es raro, pero es una presentacion importante
de TEP, ya que puede ser indicio de una reduccion grave
de la reserva hemodinamica. En los casos mas graves,

uede haber shock e hipotension arterial. Las primeras
ﬁoras son clave y su correcto manejo durante este
periodo puede determinar las futuras secuelas. Por ello,
en el ambito extrahospitalario, el personal de enfermeria
ha de tener los conocimientos y herramientas adecuadas
para actuar de manera rapida y eficiente.



CONCEPTO DE TEP

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la obstruccion

parcial o completa de una arteria o arterias pulmonares
como consecuencia de la migraciobn de un coagulo
formado principalmente en miembros peélvicos, aunque
ocasionalmente puede provenir de los toracicos, sobre
todo en aquellos enfermos con catéteres venosos.



FACTORES DE RIESGO DEL TEP

Es fundamental para su deteccion temprana la historia
clinica y para ello hay que estar alerta en detectar los
factores de riesgo del enfermo; como inmovilizacion de
una pierna o del hemicuerpo (ej. fracturas, reposo
prolongado en cama, enfermedad vascular cerebral,
cirugia prolongada), antecedente de tromboembolismo
previo o historia familiar del mismo, cancer activo,
enfermedades con hipercoagulabilidad, embarazo vy
puerperio entre los mas frecuentes



CUIDADOS DE ENFERMERIA EN EL TEP

El personal de enfermeria debe reconocer Ia

presentacion clinica de un TEP: sintomas (disnea, dolor
toracico pleuritico 70%, tos, hemoptisis, sincope) y
signos (taquipnea 70%, taquicardia 26%, signos
trombosis venosa profunda 15%, fiebre 7%, cianosis
11%), asi podra actuar de forma rapida y eficiente. La
disnea es la sensacion subjetiva de dificultad para
respirar o percepcion de la propia respiracion de forma
desagradable, que proporciona un malestar importe al
paciente. El personal de enfermeria debe proporcionar
confort al paciente durante la valoracion del TEP vy
disminuir la disnea del paciente.



Para el manejo del TEP se debe valorar:

« EIl grado de disnea, aparicion brusca, posicion corporal,
agravantes de la disnea.

« Estridor, inspiracion alargada, tiraje y utilizacion de
musculatura accesoria.

« Cianosis, mala perfusion periférica, diaforesis.

« Taquipnea >30 y/o saturacion de oxigeno < 90%

« Alteracion del nivel de conciencia.

« Vasculo-nervioso distal de miembros inferiores.

* Realizacionde ECG.

« Extraccionde gases arteriales y dimero D.

« Avisar para la realizacion de una radiografia de torax.



Las medidas generales que realizara enfermeria son:
 Tomar signos vitales.

« Auscultar y percutir el torax con frecuencia para conocer
el grado de ventilacion.

 Aspirar las secreciones hasta que el paciente pueda
eliminarlas con eficacia.

« Realizacion de terapias respiratorias.

« Colocar al paciente en posicion correcta en la cama y en
45°.

« QOxigenoterapia: oxigeno para la hipoxemia.

« Empezar fibrinolisis segun 6érdenes medicas.
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1.DEFINICION

El dolor es motivo mas frecuente de consulta urgente. La
IASP (international Association for the Study of Pain), define
dolor como “una experiencia sensorial y emocional
desagradable con dano tisular, real o potencial o descrita en
terminos de dicho dano”. Se considera dolor cronico a aquel
que dura mas de 3 0 6 meses, dependiendo del criterio de
las diferentes sociedades cientificas. Es un sufrimiento
subjetivo que reclama alivioy que se acompana de cambios
vegetativos y viscerales y sobre todo es una senal universal
de enfermedad que alarma al paciente y que nos ayuda a
identificar lesiones, procesos o patologias.

Alrededor a un 30% de la poblacion padece dolor cronico
asociado a alguna patologia (osteomusculares, digestivas,
psiquicas, neoplasicas...).



. En Espana los dolores cronicos mas frecuentes son los
debidos a afecciones reumaticas (18,3%), dolor de
cabeza (15,9%), dolor de espalda lumbar (18,6%)...y
son mas frecuentes en mujeres que en hombres. Es
frecuente que acudan a urgencias con brotes agudos. El
dolor cronico tiende a aumentar con la edad y ademas a
esto se le anade la pedida de control de sus vidas, lo que
provoca que aumenten los sintomas depresivos.



2.EVALUACION.

La entrevista clinica es uno de los principales metodos
de evaluacion del dolor. Para realizarla hay que crear
un clima de confianza y cordialidad que en la mayoria
de los casos es muy dificil darla en las urgencias
hospitalarias debido a la falta de tiempo y a veces de
espacio fisico. Debe incluir una historia clinica
completa, estructurada y focalizada en el motivo de
consultay una detallada anamnesis del dolor.



3.TRATAMIENTO.

El tratamiento de estos pacientes reviste una gran
complejidad debido a su cronicidad. Suelen llegar a urgencias
con un diagnostico conocido y con ello se corre el riesgo de
no considerar otras posibilidades.

La informacion clara y precisa, la actitud acogedora y
empaticay las seguridades del medico y enfermera de que su
dolor sera estudiado, atendido y aliviado, contribuyen a que
las medidas analgésicas sean mas efectivas, potenciando la
capacidad analgesica endogena de los centros superiores y
asegurando la satisfaccion del paciente en la atencion
recibida. La analgesia del dolor debe ser lo mas completa y
precoz posible y con el menor volumen de efectos
Indeseables posibles. El tratamiento inicial sera enérgico,
calculado para obtener una analgesia rapida y satisfactoria.



La analgesia insuficiente junto a largas esperas y la falta de
informacion, es uno de los motivos de insatisfaccidon mas
expresados por los pacientes atendidos en servicios de
urgencias.
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1. INTRODUCCION

El termino triaje comenzo a utilizarse en las
batallas napoleodnicas, persistiendo hasta
nuestros dias.

Como bien sabemos, este concepto hace
referencia a la clasificacidon o priorizacion
de la atencion urgente a pacientes, Pero... ¢,
A quién debe encargarse esta funcion tan
importante?



2. OBJETIVOS

» El objetivo principal de esta revision
consiste en dar a conocer las ventajas
gue proporciona la figura de la enfermera
en los sistemas de triaje.



3. METODOLOGIA

» Se realiza una revision bibliografica,
utilizando bases de datos como Medline vy
Scielo y paginas web de organismos
oficiales (SEMES) con palabras clave
como: triaje y enfermeria.



4. RESULTADOS

Segun un estudio publicado en la revista de la
SEMES, el 77,6% de hospitales que han
Implantado el sistema de triaje en el servicio de
urgencias, han puesto al frente a personal de
enfermeria, obteniendo optimos resultados.

La enfermera esta capacitada para la realizacion
de esta actividad, ya que, a diferencia del médico,
no emplea tiempo en tratar de discernir etiologia o
plantear diagndsticos diferenciales.



5. CONCLUSIONES

El triaje constituye la piedra angular de los
servicios de urgencias, siendo una herramienta
objetiva para la clasificacion de pacientes.

Los profesionales de enfermeria han demostrado
capacidad para la realizacion exitosa de esta
actividad.

El triaje debe extenderse a todos los ambitos de
asistencia urgente y su desarrollo debe ir de Ia
mano de los sistemas de informacion y tecnologia.
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Cancer de mama y sus estados.

El cancerde mama es el cancer mas frecuente en las
mujeres de todo el mundo y presenta el 16% de todos los
canceres femeninos. La mayoria de los casos se
diagnostican entre los 35y los 80 anos, aunque tiene mayor
Incidencia en pacientes de 45 a 65 aﬁos, con un indice del
99% de los casos en mujeres, segun constata la Asociacion
Espanola Contra el Cancer.

El cancer se caracteriza por ser un trastorno en los
mecanismos que controlan la proliferaciony la diferencia
celular, dando como resultado una proliferacion celular
descontrolada, esto es debido a que las células pierden su
dependencia a factores de crecimiento y sus rasgos de
diferenciacion celular.



Segun un articulo sobre cancer de seno (2014), realizado
por el Instituto Nacional de Cancer en Estados Unidos,
podemos encontrar diferentes tipos de cancerde mama,

dependiendo de la localizacion de proliferacion de las
células:

Carcinoma ductal Invasivo: es el cancer de mama mas
comun. Se origina en las células que recubren los
conductos mamarios, conocidos también como epitelio de
los conductos mamarios.

Carcinoma lobular: en este tipo de cancer de mama, las
celulas cancerosas se originan en los lobulos o lobulillos
mamarios, los cuales producen la leche.

Enfermedad de Paget del seno: cancer poco comun que
afecta la piel del pezony, por lo general, al circulo mas
oscuro de piel de su alrededor llamado

El cancer de mama inflamatorio: cancer poco frecuente
gue se disemina hasta la piel de la mama.



« Segun datos del Instituto Nacional de Cancer de
Estados Unidos, los estadios de cancer de mama se
basan en los resultados de las pruebas que se hacen
el tumor y los ganglios linfaticos que se extirpan
durante la cirugia y otras pruebas. Estos se clasifican
en varios estadios que detallamos a continuacion:

- Estadio 0: las células anomalas estan localizadas
exclusivamente en |la pared de los lobulillos o de los
conductos galactoforos donde aparecieron en un
principio.

« Estadio I: el tumor mide menos de 2 cm y pueden
encontrarse pequenos grupos de celulas cancerosas
en los ganglios linfaticos. El cancer de mama de
estadio | se divide en los estadios IA e IB.



Estadio ll: el tumor mide menos de 2 cm y se ha extendido a
los ganglios linfaticos en la axila o el tumor mide entre 2cm y
5 cm de diametro, pero no se ha extendido a los ganglios
linfaticos en la axila. EI cancer de mama de estadio Il se
divide en los estadios lIA y |IB.

Estadio lll: el tumor puede tener cualquier tamano pero:
Se ha extendido a la pared toracica y/o la piel de la mama.

Se ha extendido por lo menos a 10 ganglios linfaticos en la
axila o los ganglios linfaticos en la axila estan unidos entre si
0 a otras estructuras.

Se ha extendido a los ganglios linfaticos cerca del esternon (
torax 6seo)

Se ha extendido a los ganglios linfaticos debajo o encima de
la clavicula.

El cancer de mama de estadio lll se divide en los estadios
A, IIB y llIC.



« Estadio IV: el cancer se ha extendido a otros organos
del cuerpo, con mayor frecuencia a los huesos,
pulmones, higado o cerebro. Dichos depositos
tumorales distantes se denominan metastasis.

* Por otra parte, el diagnostico precoz se ha
determinado como “la mejor herramienta para luchar
contra esta enfermedad” (AECC), lo que supone una
de las principales razones para la aplicaciéonde
tecnicas de exploracion mamaria para diagnosticar
los tumores en estadios iniciales.



Aplicacion de la Mamografia en la
deteccion precoz del cancer de mama.

La mamografia tiene una sensibilidad de 77% a 95%,
especificidad de 94 a 97% y aceptabilidad en la
mayoria de las mujeres. Entre el 40-50% de los
canceres son diagnosticados por mamografia antes
de ser palpables. La mamografia es la técnica mas
ampliamente reconocida como el método de
deteccion temprana de cancer de mama, aunque
algunos autores Dr. Juan Carlos Acevedoy Dra,
Bernardita Aguirre han cuestionado la utilidad del
cribado mamografico y todavia existe controversia

respecto a la edad del comienzo, que se situa en el
intervalo entre los 40 y 50 anos.



« En la actualidad, existe un activo debate sobre el balance
entre riesgos y beneficios del cribado mamografico. A
pesar de que la mayoria de estudios afirman que el
cribado a través de la mamografia reduce la mortalidad v,
por tanto, es efectivo, aun se debe seguir estudiando. La
razon se centra en el impacto de los efectivos adversos
del cribado y en que sus determinantes estan poco
evaluados y son esenciales para mejorar la efectividad de
esta practica preventiva.

« Para incrementar la efectividad del cribado de cancer de
mama, las mujeres han recibido mensajes claros y en una
misma direccion: a mayor edad, mas riesgo de cancer de
mama.



« Eltratamiento puede ser exitoso si el cancer se
detecta lo suficientemente temprano, ya que la
mamografia puede detectar la lesion antes que esta
sea palpable por la propia mujer (autoexploracion
mamaria) o su medico (exploracion fisica). Se debe
seguir las recomendaciones de cribado en cuanto a la
edad vy el intervalo del cribado (2 anos en las mujeres
mayores de 50 afos y si se criba a las de 40-49, éste
debe ser anual), ya que la mamografia es un
procedimiento de poco riesgo, rapido y causa escasas
molestias.



Aplicacion de la Ecografia en la deteccion
precoz del cancer de mama

 Elcancerde mama es un problema importante de salud
publica a nivel mundial. Es la neoplasia maligna mas
comun en mujeres. Su incidencia se ha duplicado en los
ultimos 20 anos y se observa una tendencia ascendente.
En Espafna es la primera causa en incidenciay
mortalidad de cancer en mujeres (Diaz y Mufioz, 2007).

« El ultrasonido ha experimentado avances importantes en
la ultima década. Se ha mejorado significativamente la
resolucion axial y de contraste de las imagenes, al
utilizar transductores de alta frecuencia que van desde
7.5 Mhz hasta 15 Mhz y con sistemas de imagenes;
Doppler Color, Power Doppler, 3D (Tridimensional).



« Cada vez es mas utilizada, sobre todo en aquellas
anormalidades detectadas en mamografia y muy
confiable en pacientes con mamas densas. De hecho,
la ecografia es el método mas efectivo para el
diagnostico de tumores en mujeres con mamas
densas. Ademas, es la modalidad primaria para la
evaluacion de masas palpables en mujeres menores
de 30 anos

« La ecografia mamaria mejora la especificidad de la
mamografia en la caracterizacion de las masas; sirve
de guia para biopsias percutaneas y es la imagen de
eleccion en los procedimientos percutaneos biopsicos



« Hace unos anos la ecografia de mama caracterizaba
a las lesiones solamente en sdlidas y quisticas (Diaz
y Munoz, 2007). En la actualidad se ha demostrado
su valor en caracterizar lesiones benignas y malignas.
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INTRODUCCION

Existe anemia cuando el nivel de hemoglobina circulante en
un paciente es menor que en las personas sanas de la
misma edad, grupo y sexo, y ademas del mismo entorno.
Sindrome Anémico: Se le denomina al conjunto de signos
y sintomas determinados por la anemia. El estado anémico
puede tener varias etiologias siendo las mas importantes las
siguientes:

Anemias premedulares o carenciales (por dificultad en la
formacion de hematies). Estas pueden ser por deficiencia
de hierro, de proteinas, de acido folico, de vitamina B4, 6 de
otras vitaminas. Pueden ser ferropénicas y megaloblasticas.
Anemias medulares o aplasticas (por destruccion o
inhibicion de la hematopoyesis medular) .

Anemias postmedulares (por pérdida de debido a
hemorragias) o por destruccion (hemoalisis).



MECANISMO DE ACCION

El hierro (Fe) cumple importantes funciones en numerosos
procesos celulares y sistemicos vitales relacionados con:
a)Transporte y liberacion de oxigeno (O,) a los tejidos
como componente esencial de la hemoglobina del eritrocito.
b)Sintesis de otras hemoproteinas, como mioglobina
molecular relacionadas con funciones especificas de depdsitos.
c) Regulacion de la sintesis mitocondrial del hem.
d)Utilizacion celular de oxigeno (O,): Como componente
de citocromos y oxidasas mitocondriales como el citocromo
P450, citocromo- oxidasa, catalasas, peroxidasas.
e)Regulacion de funciones metabolicas diversas
formando parte de flavoproteinas con hierro no hem, como
oxidasas, deshidrogenasas, dlicerofosfato deshidrogenasa,
NADH deshidrogenasay otras).



MECANISMO DE ACCION

La absorcion del hierro tiene lugar en el duodeno y en
la primera porcion del yeyuno, de donde pasa directamente al
plasma o permanece en las celulas de la mucosa.

En el plasma, el hierro es transportado en asociacion a
una b1-glucoproteina, la transferrina, que es sintetizada en el
higado y tiene la propiedad de identificar receptores
especificos de membrana de forma que el complejo hierro-
transferrina interactua con estos receptores y penetra en la
celula; ahi se libera el hierro que permanece en la ceélula
mientras que la transferrina es devuelta.

El 80% aproximadamente del hierro plasmatico sera
utilizado por el sistema eritrocitario; la vida del hematie es de
unos 120 dias, tras los cuales son catabolizados por el
sistema reticuloendotelial.



MECANISMO DE ACCION

Parte del hierro pasa al plasma y otra permanece
como deposito. La capacidad del organismo para
excretar hierro es muy limitada, la mayor excrecion
se realiza por descamacion de celulas que
contienen hierro en la mucosa digestiva y la
epidermis. Una situacion especial es el embarazo,
donde la madre cede al feto y a los tejidos
placentarios el hierro necesario para el des arrollo
de la gestacion.



FARMACOS ANEMIA FERROPENICA

El hierro nunca debe administrarse con la leche porque no lo
absorbe. Por lo tanto es recomendable no administrar estos
farmacos durante la mafiana ya que coincidiria con la leche
Ingerida en el desayuno.

ORALES

* hierro-succinilcaseina
hierro-sorbitex
Ferritina

hierro- dextrano
Ferrocolinato

PARENTERAL
Utilizados unicamente si los orales fracasan.




FE CON COMPUESTO ORGANICO

Ferroprotina granulado 80 mg.

Principio activo:  Ferrimanitol ovoalbumina

Esta compuesto de lactosa (9,8mg) sacarosa (2,99) y
otros compuestos.



FE CON COMPUESTO INORGANICO

Tardyferin comprimidos recubiertos 80 mg Fe.

Principio activo:  sulfato ferroso

Esta compuesto de sulfato ferroso sesquihidratado (
equivalente a 80 mg de Fe elemental)



COMPUESTOS PARA EL DEFICIT DE
VITAMINA B12

Cromatonbic B12 inyectable 1000mcg

Principio activo:  Cianocobalamina (V. B12)




ACTUACION VITAMINA B 12 DEBIDO A
QUE EL PACIENTE SUFRE UN DEFICIT
DEL MISMO.

B Lavitamina By,

se ingiere con
Estomago

Los células
del estomago
&7« producen el factor

intrinseco (F1)

El complejo
vitamina B -
factor intrinseco
viaja a lo largo del
Intestino delgado

/.1 Intestino delgado

|

' A nivel del lleon

Intestino Bl (la dltima parte del intestino delgado)

grueso se realiza la absorcion del complejo
vitamina B, - factor intrinseco



REACCIONES ADVERSAS

* Las reacciones adversas de los preparados orales de
hierro son de tipo gastrointestinal: nauseas,
constipacion, irritacion gastrica, etc.

« Aunque estos efectos no son muy importantes, la clinica
de la anemia es con frecuencia poco notable, por lo que
el incumplimiento del paciente es frecuente.

* No se debe prescribir a pacientes con hemocromatosis
primaria, ni a pacientes con anemia hemolitica a menos
que coexista con deficiencia de hierro. No se debe
indicar cuando haya transfusiones sanguineas
repetidas; contraindicado. _ en pacientes’ con
antecedentes de Ulcera péptica, enteritis regional o
colitis ulcerativa y gastritis.
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INTRODUCCION

Los traumatismos dentarios son las urgencias odontologicas
mas frecuentes sobre todo entre la poblacion infantil y los
adolescentes. Requieren de un tratamiento Iinmediato
mediante una exploracion inmediata y controles a largo
plazo. En este tipo de lesiones se ve afectada la pulpa con
el consiguiente riesgo de desarrollar una infeccion a nivel
pulpar y periapical.



FACTORES DESENCADENANTES.

v Juegos y deportes.

v Accidentes.

v Violencia.

v' Alcoholismo.

v Actividades profesionales.
v’ Drogas.



FACTORES DE RIESGO

v Oclusion clase lI.

v Labio superior corto.

v' Incompetencia labial.

v’ Respiracion bucal.

v Amelogémesis.

v’ Dentinogenesis imperfecta..



TIPOS DE FRACTURAS

FRACTURAS CORONARIAS.
FRACTURAS RADICULARES.
LUXACIONES.

AVULSIONES.
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INTRODUCCION

Se define hipotermia como la disminucion de la temperatura
corporal central (TCC) por debajo de 35°C.

Hablamos de hipotermia accidental cuando el descenso de
la TCC ocurre de forma espontanea, no intencionada,
generalmente en ambiente frio, asociado a un problema
agudo, y sin lesion previa del hipotalamo.



JUSTIFICACION

El equilibrio entre la produccion de calor y su eliminacion crea
un estrecho margen de metabolismo optimo de los sistemas
enzimaticos.

Si la situacion de hipotermia no se corrige, la actividad
enzimatica se enlentece, el sistema termorregulador se agota,
las funciones de los diferentes 6rganos corporales disminuyen
progresivamente y se llega a l|la muerte por fallo
cardiorrespiratorio.



ETIOLOGIA

El frio es el agente etioldgico indiscutible y fundamental de la
hipotermia accidental, si bien su accion patogena depende de
la intensidad, del tiempo de exposicion y de las condiciones
ambientales.

Hipotermia aguda

La exposicion al frio es tan grande y repentina que la
resistencia del cuerpo al frio es sobrepasada a pesar de que
la produccion del calor sea o esté casi al maximo.

Hipotermia subaguda

Aqui, el factor critico es el agotamiento y la deplecion de las
reservas energeticas del organismo que llevan a un descenso
de la TCC.




Hipotermia subcronica

Se produce cuando hay una exposicion prolongada a un
grado ligero de agresion por frio y una respuesta
termorreguladora insuficiente para contrarrestar esta

agresion.




CLASIFICACION

Grado | o leve. Victima consciente y temblando (35-32°C).

Grado Il o moderada. Victima somnolienta que no tiembla
(32-28°C).

Grado lll o severa. Victima inconsciente, pero con signos
vitales presentes (28-24°C).

Grado |V o profunda. Ausencia de signos vitales; muerte
aparente (menos de 24°C)



CLINICA

« Cardiodepresion, por disminucion de la frecuencia y del
gasto cardiaco. Hipotension y edemas.

« Aumento de la resistencia vascular sistémica.

« Arritmias. El mecanismo de muerte es la fibrilacion
ventricular que podia ser explicada por alteraciones del
balance hidroelectrolitico (sobre todo por la relacion
calcio/potasio)y la acidosis.



A temperaturas por debajo de los 30°C el trazado del
ECG adquiere una morfologia que puede considerarse
caracteristica:

bradicardia sinusal.
Ondas P y QRS alargadas en su duracion.

PRy QT por encima de los valores normales de
duracion.

La onda J de Osborne es caracteristica de la
hipotermia. La magnitud de la onda J seria

proporcional a la gravedad de la hipotermia.
Disminucién del voltaje del QRS (amplitud).
Artefactos del trazado debido al temblor muscular.



Disminucion de la frecuencia de filtracion glomerular y el
empeoramiento de la absorcion del sodio. Descenso de
la secrecion de ADH dando lugar a la denominada
“diuresis fria”, lo que lleva aparejado una disminucion de
la volemia y una hemoconcentracion.

Bradipnea. Aumento del espacio muerto por
broncodilatacion. Disminucion de la compliancia
pulmonar.

Acidosis metabdlica. Aumento de la solubilidad del CO2.

Depresion del SNC. La conciencia se perturba alrededor
de 30°C, el coma, propiamente dicho, puede sobrevenir
a temperaturas mas bajas. Reflejo fotomotor pobre.



« Desviacion hacia la izquierda de la curva de disociacion
de la hemoglobina y en consecuencia menor afinidad
por el oxigeno.

« Coagulopatias por incremento de la actividad
fibrinolitica; disminucion de |la actividad plaquetaria;
Incremento del tiempo de protrombina y del tiempo
parcial de tromboplastina; secuestro plaquetario en la
circulacion portal; inhibicidon de numerosas enzimas;
disminucion de la produccion de tromboxano B2 con la
consiguiente disminucion de la agregacion plaquetaria.

« Hipertonia muscular de tipo plastica.



1.

TRATAMIENTO

Aislamientoy proteccion contra el frio.

Aislar al paciente de las superficies frias y humedas.
Cambiar la ropa fria o humeda por seca.

Cubrir al paciente con manta térmica o ropa de abrigo,
se minimiza la perdida de calor cubriendo cabeza,
manos y pies.



. Medidas generales

Administrar bebidas calientes si no hay riesgo de
atragantamiento.

Control de respiracion, intubacion orotraqueal si es
preciso.

(I\_/ll_%r;ltonzamon electrocardiograficay temperatura central
Si riesgo aspiracion, sondaje nasogastrico.

Canalizacion via venosa, dificil por vasoconstriccion, no
mas de 5 minutos. Analitica con lonograma y
gasometrias seriadas.

Colocacion sonda vesical para un estricto control de Ia
diuresis y del balance hidrico.

Si el paciente presenta parada cardiorespiratoria se
Iniciarala reanimacion.

Tratamiento de lesiones asociadas.



. Recalentamiento

Colocar bolsas de agua caliente o pagquetes
guimicamente calentados sobre zonas donde pasan
grandes vasos (cuello, axilas, torax, abdomen e ingles),
evitando el contacto directo sobre la piel para prevenir
las quemaduras. Elevala TCC entre 1-2°C/hora.

Infundir liquidos endovenosos calientes.

Administrar aire u oxigeno caliente y humidificado, si
procede

Lavar con suero caliente las cavidades organicas como
la gastrica, pleural, peritoneal, coldnica y/o vesical, si
procede. Puede elevarse a TCC entre 1-7°C/hora



En grados de hipotermia severa instaurar circulacion
extracorporea, bomba de circulacion extracorporea (BCE)
u oxigenador de membrana extracorporea (ECMO)
Consigue elevar la TCC entre 8-12°C/hora.



OBSERVACIONES

Evitar el fendmeno de recaida o afterdrop: descenso
adicional de la TC una vez que ya se ha protegido a la
victima del frio y se ha iniciado el recalentamiento.

Esta grave complicacion que puede desencadenar una
fibrilacion ventricular es relacionada con la vasodilatacion
periférica, el retorno al nucleo central de la circulacionde la
sangre fria estancada en las extremidades y el
recalentamiento externo activo.



El corazon hipotermico con TC inferiores a 30°C no
responde facilmente a la atropina, desfibrilacion o
Implantacion de marcapasos.

Se vigilara las alteraciones de la coagulacion.

Se ha descrito, después del recalentamiento con lavado
peritoneal, casos de isquemia mesenterica con resultado
fatal.
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1. DEFINICION: ATAQUE CEREBRAL O
ICTUS

En expresiones coloquiales un ictus seria una trombosis
en el cerebro, embolia cerebral, hemorragia cerebral,
congestion o un infarto cerebral. Todas ellas definen una
grave enfermedad que representa la segunda causa de
muerte y primera invalidez en Espana.

Su riesgo aumenta a medida que envejecemos, sobre
todo a partir de los 65 anos.

Las personas con diabetes, hipertension o enfermedades
del corazon, son las que tienen mas riesgo de este
ataque cerebral.



2. POR QUE SE PRODUCE

Un ataque cerebral ocurre cuando uno de los vasos
sanguineos del cerebro se obstruye por un coagulo
(embolia o trombo) o se rompe (hemorragia), no llegando
asi la sangre a las células del cerebro, las cuales mueren
en mayor o menor cantidad al no recibir los nutrientes
necesarios.

Si no se actua rapidamente, una zona del cerebro
puede dejar de funcionar produciéndose graves
consecuencias.

Cuanto antes se resuelva eta situacion y mejora la
circulacion, mas células nerviosas salvamos y menos
invalidez se produce.



3. COMO SE RECONOCE UN ICTUS

Debilidad de la cara: un lado de |la cara no se mueve
tan bien como el otro. Al decirle que sonria, hable o
ensene los dientes, |la boca se tuerce.

Caida de una extremidad: un brazo no se mueve o cae
al intentar el paciente mantener elevados ambos brazos,
con paralisis o debilidad de un brazo o una pierna.

Trastorno del lenguaje: el paciente no pronuncia bien
las palabras o no puede hablar



4. QUE DEBEMOS HACER

Para que puedan ser evaluados y sometidos al tratamiento
mas conveniente, los pacientes deben de llegar al hospital
lo antes posible y se debe actuar como en una emergencia
meédica.

Actualmente, en determinados casos y siempre que esté
Indicado, existen tratamientos medicos que mejoran
significativamente la evolucion de esta enfermedad si se
actua con rapidez.



5. COMO EVITAR LA APARICION DE UN
ICTUS.

Existen en nuestro organismo unos factores de riesgo
gue nos predisponen para tener un ictus. Unos factores
no pueden ser modificables,como son la edad y la
herencia genetica, pero para otros existen unas
estrategias que disminuyen de forma muy importante su
aparicion.

Estos factores de riesgo sobre los que tenemos que
preocuparnos personalmente para controlarlos o evitarlos
son: la hipertension, la diabetes, el tabaquismo, el
aumento de peso, el aumento del colesterol y la falta
de ejercicio. También son importantes las arritmias y
otras enfermedades del corazon.



Prevenir es mejor siempre que curar y es la forma mas eficaz
de cuantas se conocen para la lucha contra el ictus.

Hay consejos de salud reconocidos a nivel mundial dirigidos
a mejorar la circulaciony el corazon. Son los siguientes:

1. Control de la tensidn arterial. La tension arterial alta
provoca mas ictus que infartos de miocardio. No
debemos tomar sal ni comidas abundantes. Evitar el
alcohol.

1. Vigilar los niveles de colesterol. El colesterol alto
produce placas que se depositan en las paredes de las
arterias y las estrechan, dificultando el paso de la sangre
y por tanto de oxigeno a las células. Se recomienda
hacer una dieta mediterranea. Evitar comer grasas
animales y tomar mas vegetales y fruta.



3. No fumar. Ademas de afectar gravemente al pulmony a
la laringe, el tabaco es uno de los grandes enemigos de
la circulacion en general y especialmente de las arterias
del cerebro y del corazon.

3. Realizar ejercicio. Esta demostrado que el sedentarismo
aumenta la tension arterial, ademas del peso y el
aumento del colesterol. Se aconseja hacer gjercicio de
forma mantenida de tres a cinco veces por semana
durante 30 minutos. Al menos, pasear ligero 30 minutos
diarios.

3. Controlar el peso. El sobrepeso y la obesidad son
perjudiciales para la salud, y predisponen a
enfermedades cronicas (diabetes, hipertension, infarto de
miocardio, ictus). El exceso de peso acorta la esperanza
de vida. Debemos evitar comer entre horas, comer con
moderacion y hacer ejercicio.



6. Cuidar nuestra diabetes. La diabetes conlleva un alto
riesgo de problemas circulatorios. Si tenemos
familiares con diabetes hay que informar a su medico
de este antecedente. Hay que evitar alimentos con
azucar, mantener el peso adecuado y si tenemos
sobrepeso, adelgazar. Hay que tener un adecuado
control de azucar en sangre.
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1. INTRODUCCION

La pericarditis aguda es un sindrome clinico plurietioldgico
que se manifiesta por dolor toracico, roce pericardico y
cambios evolutivos de la repolarizacion en el
electrocardiograma.

Los pacientes con insuficiencia renal, infarto de miocardio
reciente, cirugia cardiaca, radioterapia en el torax,
neoplasia conocida, etc., pueden desarrollar un cuadro de
pericarditis aguda que se considera secundario a la
enfermedad de base. Estas etiologias suelen observarse
en pacientes ingresados en centros hospitalarios.

Sin embargo, en pacientes ambulatorios, la causa mas
frecuente es la idiopatica o viral.



2. OBJETIVOS

 Capacitar al personal sanitario para un correcto
diagnostico diferencial de la pericarditis aguda.

* Actuacion efectiva y rapida sobre la patologia en
cuestion.

« Conocer Ilas posibles complicaciones y como
manejarlas.

3. METODOLOGIA

Exposicion de caso clinico y revision sistematica de la
bibliografia de referencia.



4. PRESENTACION DEL CASO

Varon de 39 anos, fumador, HTA y con antecedentes
familiares de cardiopatia isquémica como FRCV conocidos.

Ingresa por dolor toracico de 2 dias de evolucion con
antecedente de cuadro catarral en los dias previos. En ECG
se objetiva lesion subepicardicada difusa y se realiza ETT
con alteraciones segmentarias (hipocinesia anterior vy
apical).

A su llegada a sala de hemodinamica el paciente presenta
hipotension arterial severa con signos de hipoperfusion con
ingurgitacion yugular severa y cianosis. Se realiza
ecocardiograma de urgencia con V-scan que objetiva
disfuncion sistolica moderada con alteraciones
segmentarias y derrame pericardico severo.



5. RESULTADOS

Durante |la coronariografia  presenta  disociacion
electromecanica por lo que se inician maniobras de RCP
con adrenalina intravenosa, masaje cardiaco y ventilacion
con ambu, recuperando pulso cardiaco. Posteriormente se
decide realizar drenaje pericardico por puncion a nivel
subxifoideo con salida de unos 400 cc de liquido seroso,
con mejoria progresiva de la TA.

Tras su ingreso en UCI, presenta como problema activo
shock cardiogénico secundario a la patologia de base, que
precisa de drogas vasoactivas, IOT y balon de
contrapulsacion intradrtico, con la consiguiente mejoria y
estabilizacion hemodinamica del paciente.



Coronariografia diagnostica sin lesiones
significativas de intervencionismo percutaneo
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1. INTRODUCCION

Las convulsiones febriles (CF) son convulsiones asociadas
a un proceso febril, en ausencia de una infeccion del
Sistema Nervioso Central (SNC), de un desequilibrio
electrolitico y cuando no haya antecedentes de crisis
convulsivas sin fiebre.

Normalmente aparecen en un 2-4% de los ninos menores
de 5 anos, en ninos de >1 mes de edad sin antecedentes
de convulsiones afebriles previos.

Las convulsiones febriles suelen ser la causa mas
frecuente de convulsion en la infancia. La causa no es
conocida aunque parece ser multifactorial, entre los
factores que pueden influir destaca la inmadurez de los
mecanismos de termorregulacion en esas edades de vida.



Las crisis convulsivas son las urgencias neurologicas
mas frecuentes en Pediatria y, con toda seguridad, los
trastornos paroxisticos que mas ansiedad condicionan
en las personas que los presencian, incluido el personal
sanitario.

Aunque la mayor parte de las veces el nino llega al
centro de salud o al servicio de urgencias del hospital en
la fase postcritica, en ocasiones puede tratarse de una
urgencia vital, especialmente en ninos con crisis
convulsivas prolongadas, que conducen al estado
epileptico.



2. CARACTERISTICAS DE LAS
Q%%&t—!\#ascl%ygbﬁl E)Eegeli!alrﬁ& variable, el 80% de

ellas suelen ser crisis tonico-clonicas generalizadas, en las

que se produce rigidez y movimientos convulsos del
cuerpo.

 Habitualmente, para que se produzcan estas crisis, se
tiene que superar una temperatura rectal mayor a 38°C.

» El factor que mas influye en la aparicion de estas crisis
suele ser una elevacion repentina de la temperatura.

» Mas del 90% de las convulsiones febriles son breves (3-15
minutos).

 Las infecciones viricas de vias respiratorias, al ser los
procesos infecciosos mas frecuentes en este grupo de
edad, son la principal causa de las convulsiones febriles.



3. CLASIFICACION

> Convulsién Simple o tipica.

> Convulsion Compleja o atipica.



VYVVYVYY

Convulsion Simple o tipica (72%)

Crisis generalizadas y simétricas (tonicas, clonicas, atonicas o tonico-clonicas).
Edad comprendida entre los 6 meses-6 anos.

Temperatura mayor de 38°C

Con una duracion menor de 15 minutos.

Son unicas, no presentan recidivas en el plazo de 24 horas.

Periodo postcritico breve.



Convulsion Compleja o atipica (27%)

> Duracion superior a 15 minutos.

> Generalmente focales con o sin generalizacion secundaria.
> Pueden ser recurrentes dentro de las primeras 24 horas.

> Crisis con paresia postictal de Todd (0-4%).

> Recuperacion lenta del estado de la conciencia.

> En ocasiones, focalidad neuroldgica residual transitoria.



4. DIAGNOSTICO

v Anamnesis: Historia clinica detallada describiendo la
convulsion (duracion y semiologia de la crisis),
sintomas acompanantes (cefalea, vomitos, rechazo de
tomas) precipitantes (traumatismos, ingesta de drogas,
inmunizaciones recientes). Antecedentes personales y
familiares.

v Se realizara una exploracion general y neurologica,
dirigida a valorar y detectar cual es el origen de la fiebre
y a descartar signos de focalidad neurologica.



4.1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Sera necesario diferenciar la CF de otras situaciones
como:

Movimientos involuntarios en paciente febril.
Mioclonias, temblores, estremecimientos, pesadillas,
terrores nocturnos. Generalmente no presentan
alteracion del sensorio. No presentacion ritmica.

Trastornos hidroelectroliticos. Glucemia capilar e
lones en sangre, especialmente si hay asociada diarrea
y/o vomitos.

Infeccion del SNC: Meningitis-encefalitis.
Encefalopatia aguda.



5. TRATAMIENTO

Ante una convulsidn activa, es necesario:

Medidas generales: decubito lateral, evitar
traumatismos.

El tratamiento anticomicial se iniciara a partir de los 3-
5 minutos de iniciada la crisis (0 inmediatamente si el
paciente llega a Urgencias con una convulsion activa).



Fase critica:

v’ Colocar al nino en decubito supino y mantener la via
aerea libre.

v’ Oxigenoterapia al 100% utilizando |la mascarilla de alto
flujo a 12-15 litros/minuto.

v Monitorizacion, ECG, pulsioximetria, determinacion de la
temperatura corporal.

v Control de la convulsion: diazepam rectal (Stesolid® 5-
10 mg) 0,5-0,9 mg/ Kg o iv (Valium® 2cc=10mg) 0,2-0,5
mg/Kg muy lento. Dosis maxima de 10 mg. Repetir si
necesario a los 5-10 minutos.

v’ Canalizacion de una via periférica y administrar suero
fisiologico de mantenimiento.



Fase postcritica:

v Colocar al paciente en decubito lateral izquierdo por
riesgo de broncoaspiracion.

v Bajar la temperatura corporal.
v Tranquilizar e informar a la familia.

v Diazepam rectal 0,5-0,9 mg/Kg tras la crisis (si no se
administro previamente) y otra dosis a las 8 horas para
evitar recidiva.

v’ Los ninos con convulsion febril tipicas sin foco aparente
de infeccion y con buen estado general (BEG) pueden
ser dados de alta si los cuidadores tienen un buen
acceso sanitario.



6. RECURRENCIA Y PRONOSTICO

El riesgo de recurrencia de las convulsiones febriles depende, en
buena medida, de la edad.

Cuando la primera crisis aparece por debajo de los 12 meses de
edad, el riesgo de recurrencia de nuevas convulsiones es del 50%,
mientras que este riesgo oscila alrededor del 30% si la primera
crisis se presenta después del afio de vida.

Los niflos que han presentado mas de una convulsion febril tienen
un 50% de posibilidades de volver a tener un nuevo episodio.

Mas de la mitad de las recidivas, tienen lugar entre los 6 y 12 meses
siguientes a la primera convulsion febril.

El riesgo de recurrencia es mucho mas elevado en los casos de
crisis complejas y cuando hay antecedentes familiares de
convulsiones febriles.



6.1. PRONOSTICO

El riesgo de que un nifo con convulsiones febriles
desarrolle una epilepsia es muy bajo (1%), aunque
ligeramente superior a los ninos que nunca han tenido
una convulsion febril (0,4%).

Los principales factores de riesgo, que favorecen el
desarrollo de una epilepsia son:

= Crisis febriles complejas.
= Antecedentes familiares de epilepsia.
» Existenciade una alteracion neurologica previa.
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1. DEFINICION DE MENINGITIS (1)

La Meningitis es una patologia que se caracteriza por
producir una infeccion de la meninges, membranas de tejido
conectivo que cubren todo el Sisteme Nervioso Central,
proporcionandole una proteccion blanda que complementa a
la estructura osea que es mas dura.

Consta de dos espacios intermedios, localizandose de
interior a exterior Piamadre, Espacio Subaracnoideo,
Aracnoides, Espacio Subaracnoideo y Duramadre como
mas externo.



1. DEFINICION DE MENINGITIS (2)

La Meningitis en el 80% de los casos esta causada por
virus, del 15 al 20% lo esta por bacterias y el resto de los
casos se debe a intoxicaciones, hongos, medicamentos y
otras enfermedades.

La Meningitis progresa con mucha rapidez, por lo que el
diagnostico temprano y el tratamiento precoz son
Importantes para su curacidn y para la prevencion de
secuelas, asi como evitar muertes.



2. CLASIFICACION

Segun la etiologia de la enfermedad, las Meningitis podemos
clasificarlas en Bacterianas, Tuberculosa, Asépticas, Virales y
relacionadas.



2.1. MENINGITIS BACTERIANA (1)

Entre los microorganismos que causan meningitis Bacteriana
estan:

-Neisseria Meningitidi.

-Haemophilus Influenzae.

-Streptococcus Pneumoniae.

-Stertococos del Grupo B.

-Listeria Monocytogenes.

-Bacilos Gramnegativos.

-Otros(Staphilococcus Aureus y Staphilococcus Epidermis).



2.1. MENINGITIS BACTERIANA (2)

Existen varios antibioticos que se usan para su tratamiento. El
tipo de bacteria que causa la infeccion determinara el
antibiotico que se usara. Es muy importante un tratamiento
precoz para evitar otros problemas de salud que causa la
meningitis bacteriana.
Problemas de salud que pueden incluir:
» Pérdida de la audicion o sordera
* Impedimento visual o ceguera
« Dano cerebral
 También se pueden ver afectados el corazon, los rifiones y
las glandulas suprarrenales. Aunque se pueden producir
problemas de salud graves, la mayoria de las personas se
recupera completamente después de haber tenido
meningitis bacteriana.



2.2. MENINGITIS TUBERCULOSA (1)

En relacion a l|la meningitis Tuberculosa, los patogenos
causantes incluyen:

-Mycobacterium Tuberculosis.

-Cryptococcus Neoformans.

La bacteria se disemina al cerebro y la columna desde otro
lugar en el cuerpo, generalmente los pulmones.

La meningitis tuberculosa es muy poco comun en los Estados
Unidos. La mayoria de los casos sucede en personas que
viajaron a los Estados Unidos desde otros paises en donde la
TB es comun.



2.2. MENINGITIS TUBERCULOSA (2)

Las personas que tienen las siguientes afecciones tienen una
mayor probabilidad de desarrollar meningitis tuberculosa:
*VIH/SIDA
*Beber alcohol en exceso
*TB pulmonar
*Sistema inmunitario debilitado

Se diferencia de otros tipos de meningitis infecciosa por el
curso clinico de evolucion mas lenta. Los sintomas iniciales
son similares a los de otros tipo de meningitis,
fundamentalmente fiebre, cefalea, rigidez de nuca vy
convulsiones. Es una afeccion grave que puede dejar como
secuela déficits neurologicos permanentes.



2.3. MENINGITIS VIRICA

El reconocimiento de los virus como principal agente
etiologico en las meningitis asepticas es un hecho
relativamente frecuente. Inicialmente recibian este nombre por
la ausencia de bacterias en los cultivos de LCR. Actualmente
el téermino de meningitis aseptica se emplea con caracter
sindromico, pudiendo estar causada por agentes infecciosos
(en especial por virus) y no infecciosos.

 Enterovirus

 Arbovirus

* Virus herpes simple

* Virus varicela zoster

* Virus Epstein-Barr

* Virus de lainmunodeficienciahumana

« Virus de la coriomeningitis linfocitaria



3. DIAGNOSTICO DE LABORATORIO
CLINICO (1)

La Meningitis puede sospecharse por los sitomas pero se
diagnostican mediante un procedimiento denominado Puncion
Lumbar, consistente en la insercion de una aguja especial
dentro de la Columna vertebral para extraer una muestra de
Liquido Cefalorraquideo.

Los hallazgos en Liquido Cefalorraquideo de pacientes con
diferentes tipos de Meningitis corresponderian a los siguientes
datos de caracter general.



3. DIAGNOSTICO DE LABORATORIO
CLINICO (2)

MENINGITIS BACTERIANA AGUDA / GLUCORRAQUIA
BAJA / PROTEINURIA ALTA / CELULAS PRESENTES
PMN>300/mm3

MENINGITIS VIRAL AGUDA / GLUCORRAQUIA NORMAL
/ PROTEINURIA NORMAL-ALTA /
MONOCLEADOS<300/mm3

MENINGITIS TUBERCULOSAS / GLUCORRAQUIA BAJA /
PROTEINURIA ALTA/ MONO Y PMN<300/mm3
MENINGITIS FUNGICA / GLUCORRAQUIA BAJA /
PROTEINURIA ALTA <300/mm3

MALIGNA / GLUCORRAQUIA BAJA / PROTEINURIA ALTA
| GENERALMENTE MONONUCLEADOS



4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

4.1. Aglutinacion con latex, cuando es causada por:
* Neisseria Meningitidi.

Haemophilus Influenzae.

Streptococcus Pneumoniae.

Streptococos del Grupo B.

Escherichia Coli.

4.2. Prueba de Lisado de Limulus, positiva en Meningitis
causadas por Bacterias Gramnegativas, siendo su huso
limitado.

4.3. Reaccion en Cadena de la Polimerasa(PCR); técnica que
se utiliza para ampliar residuos de ADN bacteriano con el
fin de establecer si el ADN presente en el LCR es
bacteriano o viral. Prueba muy sensible y especifica.

4.4. Serologia.



5. TRATAMIENTO

El tratamiento debe ser inmediato e incluir la administracion
de antibidticos en el caso e Meningitis Bacteriana o
antivirales si el origen es viral.

En los casos en los que sea apropiado evitar en lo posible
secuelas de la inflacion, se indica la administracion de
corticoides que tienden a mejorar la evolucidn neurologica.



6. PREVENCION

La prevencion comprende dos aspectos:
* Quimioprofilaxis de los contactos

* Inmunizacion Pasiva.
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1. INTRODUCCION

 El cancer colorrectal es el 3° mas frecuente en varones
(tras pulmoén y préostata) y el 2° en mujeres (tras el cancer
de mama).
* Incidenciade 32.240 casos nuevos al ano.
« 8-13% obstruccion intestinal secundario al cancer.
- El manejo es controvertido.
- Multiples revisiones sobre el empleo de STENTS.

 En 2014, European Society of Gastrointestinal Endoscopy
(ESGE) desarrolla una guia clinica:
- Revision sistematica de Ila literatura hasta
Enero/2014
- Uso de los stents en el tratamiento de la obstruccion
maligna.
- Exclusion de cancer de recto <8 cm y cancer de



1. INTRODUCCION

1991 Dohmoto et al. : 1° caso de protesis a nivel
colorrectal como tratamiento de una estenosis neoplasica.

Las primeras publicaciones incluye series cortas de
pacientes comunicando resultados alentadores sobre el
éxito téecnicoy clinico con baja tasa de complicaciones.
Secundario al éxito, se disefiaron protesis mas flexibles vy
atraumaticas. Incluso el sistema de liberacion de Ia
protesis puede progresar a lo largo del canal de trabajo del
colonoscopioy alcanzar estenosis proximales.

La mayor supervivenciade los pacientes a consecuencia
de los mejores resultados del tratamiento oncoldgico hacen
gue la posibilidad de complicaciones en el paciente
portador de una protesis se vea incrementada.



2. TIPOS DE PROTESIS

Gran variedad.

Metalicas autoexpandibles en forma de malla.

Componente basico: Nitinol (niquel + titanio).
También biodegradables (polidioxanona).

No revestidas o revestidas parcial o totalmente por silicona.

Morfologia tipo embudo o reloj de arena.

Medidas: cuerpo 20-25 mm.
longitud 4-14 cm.

Montadas sobre un catéter portador, sujetas por un hilo o
vaina externa de plastico. Marcas radiopacas indicando
localizacion de los extremos.



2. TIPOS DE PROTESIS

CUBIERTAS vs NO CUBIERTAS

No hay diferencias en eficacia y seguridad.

El stent debe tener un cuerpo de diametro =2 24mm vy una
longitud que se expanda 2 cm a cada lado de la estenosis.

Stents no cubiertos — mayor tasa de crecimiento tumoral
(11.4% vs 0.9%).

Stents cubiertos — mayor tendencia a migrar (21.3% vs
5.5%).



3. INDICACIONES

3.1 Proétesis “puente” a la cirugia resectiva.
3.2 Paliacion definitiva.

3.3 Otras indicaciones.

< PROTESIS PROFILACTICA — NO! Sélo si...

- Sintomas obstructivos.
- Imagen radiologica o endoscopica sospechosa de
malignidad.



3.1 PROTESIS PUENTE

Hasta la aparicion de las protesis colorrectales, el tratamiento
de la obstruccion neoplasica aguda del colon era quirurgico.

 alta morbilidad y mortalidad.
« pacientes de alto riesgo quirurgico debido a:
- enfermedad tumoral subyacente.
- estado de deshidratacion y desnutricion.
- desequilibrio electrolitico.
- pared de colon friable por distension del mismo.

En un estudio de inicios de los anos 90 se demostraron cifras
en torno al 40% de morbilidad y un 12% de mortalidad. Cifras
que descendiana 23% y 3.5% de la cirugia electiva.



3.1 PROTESIS PUENTE

La colocacion de una protesis permite:

- Solucionar el cuadro oclusivo.

- Estudio de extension : descartar neoplasia sincronica (3-
4%).

- Preparar adecuadamente al paciente para cirugia electiva.

COSTO-EFECTIVIDAD

- No hay claras conclusiones.
- Depende la tasa de complicaciones principalmente.
- Beneficio del stent en pacientes con alto riesgo quirurgico.



3.1 PROTESIS PUENTE

> Revision sistematica de 2014 (Huang y col.) que evaluan la
eficacia y seguridad de las protesis de colon como puente a
la cirugia (n=195) comparado con la cirugia urgente
(n=187).

- La tasa de éxito técnico fue del 77%.

- En el grupo STENT se observd6 menor tasa de
complicaciones (33.1% vs 53.9%); mayor numero de
anastomosis primaria y una menor tasa de estoma
permanente.

- No hubieron diferencias significativas en cuanto a la
mortalidad (10.7% grupo STENT vs 12.4% grupo cirugia).



3.1 PROTESIS PUENTE

« En la primera década del siglo XXI| se colocaron muchos,
sin embargo se ha visto que los resultados oncolégicos a
largo plazo no son favorables: incremento de Ia
recurrencia local en pacientes portadores de stent.

« Esto no se traduce en una disminucion de la supervivencia.

« Por tanto, los riesgos oncologicos del grupo stent deben
someterse a una balanza con los riesgos postoperatorios
de la cirugia urgente.

No se puede recomendar la prétesis “puente” a la cirugia
como un tratamiento estandar. Solo como una alternativa en
pacientes con alto riesgo quirurgico:

- Pacientes mayores de 70 anos.

- Pacientes con riesgo anestesico >ASA lI.



3.2 PALIACION

> Metanalisis publicado en 2013:

O

Grupo stent. menor estancia hospitalaria, menor tasa de
admision en UCI y menor retraso para iniciar la
quimioterapia (16 dias vs 33 dias), y menor mortalidad a 30
dias significativa (4.2% vs 10.5%).

En cuanto a las complicaciones se observd que la
morbilidad a corto plazo es significativamente mayor tras la
cirugia mientras que la tasa de complicaciones a largo
plazo es mayor tras la colocacion del stent.

Existe controversia en si |la colocacion de la protesis debe
recomendarse como tratamiento de primera linea en terapia
paliativa.



3.3 OTRAS INDICACIONES

< FISTULAS NEOPLASICAS.
- Coloentérica, colovesical, colovaginal.
- Intencion paliativa.

< PATOLOGIA BENIGNA.
- Estenosis postquirurgica en la anastomosis.
- Estenosis post-radioterapia.
- Estenosis fibroticas en enfermedad de Crohn.
- Perforaciones-Fistulasiatrogenicas.

< OBSTRUCCION EXTRACOLONICA.

< CARCINOMATOSIS
- No hay evidencia.
- Alternativa a la descompresion quirurgica.



3.3 OTRAS INDICACIONES

<DIVERTICULITIS

Evitar colocacion ante sospecha
— alto riesgo de perforacion.

Dificil distincion !! Enfermedad diverticularen un
5-8% de pacientes con obstruccion aguda de colon.

Presencia de 2.1% de adenocarcinoma en pacientes
diagnosticados de diverticulitis por TC.

Tomar biopsias al colocar el stent.



4. CONTRAINDICACIONES

CONTRAINDICACION ABSOLUTA: existencia de perforacion.

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS:

= Plastron inflamatorio o absceso local por perforacion
cubierta.

= Existenciade mas de una lesidon estenosante a
diferentes niveles.

» Trastornos de la coagulacion severos o anticoagulacion
no revertida.

= Estenosis en tercio inferior de recto (< 5cm).
— proctalgia, tenesmo e incontinencia.



5. COMPLICACIONES

FACTORES DE RIESGO:

- Sexo masculino.

- Obstruccion completa.

- Obstruccionlarga (>10 cm)

- Inexperiencia endoscopista.

- Protesis de pequeno calibre.

- Proétesis de acero.

- Dilatar |a estenosis.

- Tratamiento quimioterapico con antiangiogenicos -
bevacizumab



5. COMPLICACIONES
% PRECOCES (< 30 dias):

» Perforacion (0-12.8%) — mortalidad de = 50%.
Migracion (0-4.9%) : a partir del 4° dia.
Reobstruccion (0-4.9%)

Dolor abdominal (0-7.4%).

Sangrado (0-3.7%).

<+ TARDIAS (> 30 dias):

« Reobstruccion (4-22-9%).
« Migracion (1-12.5%)
« Perforacion (0-4%).
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PAUTAS DE ACTUACCION EN UN
ACCIDENTE

Existen unas pautas de actuacion esenciales a la hora de
Intervenir en un accidente.

Estas pautas se refieren a la conducta PAS.

P - Proteger.

Proteger el lugar del suceso evitando sobreaccidentes.

A - Alertar: Alertar a los servicios de socorro llamando al
112, indicando:

-Lugar y direccion exacta.

-Quien y desde que numero llama.

-Descripcion de lo ocurrido.

-Numero de afectados.

-Estados de las victimas.

-Que asistencia estan recibiendo.

S — Socorrer a quienes lo necesiten.



LA CADENA ASISTENCIAL

Con las pautas de Actuacion de la Conducta PAS se
comienza el primer eslabén de la Cadena Asistencial.

La CADENA ASISTENCIAL es |la secuencia de los diferentes
pasos que se tienen que seguir en la atencion sanitaria de
personas que sufrieron un accidente. Las personas que
participan en este proceso se conocen como eslabones, estos
son 4.

ESLABON 1. Cualquier persona. Llegara el primero al
Incidente, dara la alerma y realizara las medidas inmediatas.
ESLABON 2: Son los servicios de socorro. Realizaran el
soporte vital basico, trasladaran a la victima a un centro
sanitario,



LA CADENA ASISTENCIAL

Eslabones de la CADENA ASISTENCIAL:

‘ESLABON 1: Cualquier persona. Llegara el primero al
Incidente, dara |la alerma y realizara las medidas inmediatas.
‘ESLABON 2: Son los servicios de socorro. Realizaran el
soporte vital basico, trasladaran a la victima a un centro
sanitario.

ESLABON 3: estabilizaciony los cuidados especiales.
ESLABON 4: Rehabilitacionfisica, psiquica y social.



MOVILIZACION DE URGENCIA

No moveremos a una persona gravemente lesionada a no ser
gue su vida corra peligro. Y esperariamos a los servicios
sanitarios.

MOVILIZACION DE URGENCIA:

- La realizariamos para la prevencion de un sobre-
accidente.

- Debemos estar seguros de realizarla:

i3 TECNICAS IMPORTANTES!

-Traccion por los tobillos.
-Traccion por las axilas.
- Victima dentro de un vehiculo.




S — Socorrer. EVALUACION PRIMARIA

En el paciente INCONSCIENTE:
Nos situaremos a su lado. Le preguntaremos a la familia,
amigos o testigos lo ocurrido, para tener toda la informacion

posible.Y comenzaremos con la Valoracion Primaria:

* Nivel de consciencia.

* Permeabilidad de |la via aérea.

* Valorar |la respiracion.

* Valorar circulacion y control de hemorragias.
Actuaremos sobre lo que observemos alterado.
Tras la estabilizacion de la victima continuaremos con la
Valoracion Secundaria:

*Constantes en profundidad.

*Examen de cabeza a los pies.

TRATAMIENTO DEFINITIVO




S — Socorrer. EVALUACION PRIMARIA

En el paciente CONSCIENTE:

-Nos situaremos a su lado.
-Nos ldentificaremos.
-Preguntar su nombre.
-Entrevista:
O: ¢Qué Ocurrid?
P: Antecedentes personales.
U: Ultima comida, a que hora.
M: Medicacion.
A: Alergia.
Valoracion Secundaria:
- Constantes.
- Examen de la cabeza a los pies.

TRATAMIENTO DEFINITIVO




HEMORRAGIAS

*CLASIFICACION DE LAS HEMORRAGIAS SEGUN
GRAVEDAD:

CLASE 1:

Vo sangre perdido: 750 ml.

Frecuencia cardiaca: Normal <100.
Amplitud del pulso: Fuerte.

Frecuencia respiratoria: Normal 14-20.
Nivel de conciencia: Ansioso.

CLASE 2:

Vo sangre perdido: 750 — 1000ml.
Frecuencia cardiaca: elevada 100-120.
Amplitud del pulso: Débil.

Frecuencia respiratoria: elevada 20-30.
Nivel de conciencia: Intranquilo.



HEMORRAGIAS

*CLASIFICACION DE LAS HEMORRAGIAS SEGUN
GRAVEDAD:

CLASE 3:

Vo sangre perdido: 1500 ml.

Frecuencia cardiaca: Muy elevada 120-140.
Amplitud del pulso: Muy debil.

Frecuencia respiratoria: Muy elevada 30-35.
Nivel de conciencia: Confuso.

CLASE 4:

Vo sangre perdido: >2000ml.

Frecuencia cardiaca: Muy elevada >140.
Amplitud del pulso: Muy Deébil.

Frecuencia respiratoria: Muy elevada >40.
Nivel de conciencia: Letargia.



HEMORRRAGIAS

* 1° AUXILIOS en Hemorragias EXTERNAS:

*Presion directa sobre |la herida.

*Elevacion de la extremidad afectada.
Compresion sobre la arteria ppal. del miembro.
*Torniguete.



1° AUXILIOS :
Hemorragias EXTERNAS

‘EVALUACION INICIAL: asegurarse bien de la
permeabilidad de la via aérea (vomito de sangre) y las
ctes. de forma periodica.

*Tapar con una manta y elevar las piernas.

*NO dar de beber ni de comer.

‘Inmovilizar las fracturas para prevenir que seccione
otros vasos sanguineos.

*Traslado urgente en posicion anti-shock y vigilancia de
ctes.



HEMORRRAGIAS

TORNIQUETE:

i Lo ultimo que hay que hacer!.

Banda de tela ancha ( 5 a8 cm) que rodea la
extremidad y comprime la arteria que riega el miembro,
dejando sin riego sanguineo el resto de la extremidad
*No utilizar objetos finos.



HEMORRAGIAS

Precaucion del TORNIQUETE:

*Colocar un cartel que diga donde ha sido colocado el
torniquete y g que hora.

*Trasladar al herido en posicion antishock y dar
prioridad en su traslado.

*No tapar el torniquete. Que se vea bien.

*No debe ser aflojado por el socorrista.



HERIDAS

1° Auxilios ante una HERIDA LEVE:

-Lavar la herida con agua y jabon.

-Limpiar la herida con una gasa siempre de la zona mas
contaminada a la menos contaminada. NO USAR
ALGODON.

-Si existe hemorragia cohibirla (presion).

-Aplicar un antiséptico local (NO ALCOHOL)

-Cubrir la herida con gasas estériles y fijar con vendas,
esparadrapo.

- No APLICAR pomadas antibioticas.

- Traslado a un CS si precisa.



HERIDAS

1° Auxilios ante una HERIDA GRAVE:

*Heridas graves: Hemorragias que no cesan, se ve el
musculo o hueso, afectan a manos o pies, punzantes con
objetos clavados, mordeduras de personas o animales..
-ACTUACION:

*Evaluacioninicial y secundaria.

*Contener hemorragia como vimos.

*No extraer cuerpos clavados

*No explorar dentro de |a herida.

*Cubrir con aposito esteril.

*Enviar a un centro sanitario.

*E|: amputacion de un dedo.



FRACTURAS

TIPOS:
ABIERTAS
CERRADAS

* Sintomas:

- Dolor.

- Deformidad.

- Amoratamiento.

- Impotencia funcional




FRACTURAS

* Peligro:
- Compresion vascular o nerviosa.
* Sintomas:
- Falta de pulso periférico.
- Falta de relleno capilar.
- Baja T?.
- No sensibilidad.



INMOVILIZACION

Ventajas:

*Reduce posibilidad de lesiones musculares, nerviosas,

vasculares por fragmentos de huesos rotos.
*Reduce el dolor.

*Reduce la posibilidad de shock.
Aumenta la comodidad del accidentado.
*Tenemos que tener una idea clara de lo que queremos.



QUEMADURAS

Definicion:

Lesion local de los tejidos producida por el calor, en
cualquiera de sus formas llegando a provocar su
destruccion.

*Trastornos generales, que pueden afectar a organos y
sistemas y a su funcion.

Clasificacion:

*1° GRADO.
«2° GRADO.
*3° GRADO.



QUEMADURAS

Definicion:

Lesion local de los tejidos producida por el calor, en
cualquiera de sus formas llegando a provocar su
destruccion.

*Trastornos generales, que pueden afectar a organos y
sistemas y a su funcion.

Clasificacion:
*1° GRADO. Afectan sélo la capa externa de la piel. Causan
dolor, enrojecimiento e hinchazon.
«2° GRADO:afectan ambas, la capa externa vy la capa
subyacente de |a piel. Casusam Dolor.
*3° GRADO:afectan las capas profundas de la piel.
No duelen.



QUEMADURAS

Definicion:

Lesion local de los tejidos producida por el calor, en
cualquiera de sus formas llegando a provocar su
destruccion.

*Trastornos generales, que pueden afectar a organos y
sistemas y a su funcion.

Clasificacion:
*1° GRADO. Afectan sélo la capa externa de la piel. Causan
dolor, enrojecimiento e hinchazon.
«2° GRADO:afectan ambas, la capa externa vy la capa
subyacente de |a piel. Casusam Dolor.
*3° GRADO:afectan las capas profundas de la piel.
No duelen.



QUEMADURAS

La extension de una quemadura es determinante para
estimar su gravedad. Para calcular el porcentaje de una
quemadura con respecto al resto del cuerpo, se usa
la regla del 9 (o regla de Wallace).

Wallace en ADULTO:

*Cabeza: 9%.

*Torax: 18%.

*Espalda:18%

Extremidades Superiores: 9 % (cada una)
Extremidades Inferiores: 18% (cada una).
*Genitales:1%




QUEMADURAS

Wallace en el NINO:

« Cabeza: 18%.

* Torax: 18%.

« Espalda:18%

« Extremidades Superiores: 9 % (cada una)
« Extremidades Inferiores: 13% (cada una).
» Genitales: 1%



QUEMADURAS

‘PRIMEROS AUXILIOS:

1.Apagqar fuego (rodar, no correr, cubrir con mantas).

2.Evaluacioén inicial.




QUEMADURAS

‘PRIMEROS AUXILIOS:
3.Actuar:
- Refrescar agua a chorro jno en quemaduras
profundas o extensas!.
- Retirar anillos, relojes ...
- Retirar la ropa (solo si no esta pegada).
- Lavar la zona con ssf.
- No romper las ampollas, ni aplicar

productos.
- Cubrir la zona con gasas estériles jAsepsial
- Cubrir la victima con una manta.
- No vendar superficies quemadas juntas
jdedos!

- Prehidratar (solo en ptes. Conscientes y si
tarda el equipo medico)
11. Agua.
1 cucharadita bicarbonato
1 cucharadita de sal
4. Trasladar




ATAQUE EPILEPTICO

Fases O SINTOMAS:

1.

W

Aurea: sensaciones premonitorias de la crisis (
alucinaciones olfatorias o visuales, contracciones
musculares).

Grita, pierde el conocimiento, cae al suelo.

Fase tonica: Contraccion muscular. Parada
respiratoria 10-20 segundos.

Fase clonica: Sacudidas, respiracion ruidosa,

hipersalivacion, miccion, morder la lengua, golpes
en la cabeza...
Periodo post-convulsivo: Despierta confuso,

amnesia, muy cansado.
iCuidado de no confundir CON ATAQUES DE
HISTERIA!



ATAQUE EPILEPTICO
1° Auxilios:

i NO SUJETAR A LA VICTIMA! Dejar que convulsione.
Tumbada el el suelo, objeto blando sobre la cabeza.
Retirar sillas, mesas...

*Objeto entre los dientes, nunca meter la mano.

«Control de via aérea y ctes.

Aflojar vestiduras.

Alerta por si vomita.(ladear la cabeza).

*Tras convulsiones: Posicion lateral de seguridad (PLS)
y traslado.



INFARTO AGUDO DE MOCARDIO (IAM)

Angina de pecho: Transitorio. No lesion.

IAM: Lesion irreversible.

Sintomas:
*Dolor, opresion en el centro del pecho que se irradia a
brazo izquierdo, cuello, espalda, mandibula ...
‘nauseas, vomitos
Normalmente dolor a brazo y hombro izquierdo.
*Arteria coronaria se obstruye totalmente y una parte del
corazon queda sin riego.
*Repercusion dependera del tamano de esa area.




INFARTO AGUDO DE MOCARDIO (IAM)

Primeros auxilios:
Permanecer en reposo.
Mantener en posicion semisentado.
Le ayudaremos a tomar sus medicamentos.
Si el dolor no calma, acompanarloa un C.S.
Vigilar la respiracion y pulso frecuentemente



HIPOGLUCEMIA

*Definicion: Desequilibrio insulina - azucar que hace que la

célula tenga poca glucosa.

«Sintomas:
Ansiedad, sudoracion, temblor, taquicardia, hambre,
mareos, cefalea, trastornos visuales, letargia,
convulsiones, y perdida de consciencia...

*Primeros auxilios:
«Consciente y no vomita: darle azucar, zumo.
*Inconsciente: traslado urgente en PLS.
Si tenemos Glucagon se lo pincharemos.



LIPOTIMIA

* Definicion: Perdida de conocimiento de forma breve,
superficial y transitoria.(disminuye el flujo cerebral).

« Causas: miedo, emociones fuertes, calor, estar de pie
mucho tiempo...

« Sintomas: mareado, se cae al suelo, piel palida, frio,
sudoroso, pulso rapido y débil.



LIPOTIMIA

Primeros auxilios:
*Decubito supino elevarle las piernas 45°.
Permeabilidad de la via aérea.
Aflojar la ropa.
*Si vomita PLS.
*Si no recupera: trasladar.



OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA EN EL ADULTO

El sistema respiratorio esta capacitado unica y
exclusivamente para aceptar elementos gaseosos. La
introduccion en el mismo de cualquier cuerpo soélido o
liquido implica la puesta en funcionamiento de los
mecanismos de defensa, siendo la tos el mas importante.
La obstruccion de las vias respiratorias (atragantamiento)
Impide que la sangre de nuestro organismo reciba el
oxigeno necesario para alimentar los tejidos, lo que
Implicara la muerte de los mismos.



OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA EN EL ADULTO
- Primeros auxilios.

Evaluar la gravedad

A/

Obstruccion Leve Obstrucciéon grave
(tos efectiva) (Tos inefectiva)
j — N\
Animar a toser Consciente Inconsciente
Reeva*uar 5 palmadas iNO tomar el
pulso!

5 Heimlich Comenzar RCP
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1.DEFINICION

 RM de larodilla, IRM de la rodilla o resonancia
magnética de rodilla es una forma no invasiva de tomar
Imagenes de la articulacion de la rodilla, al igual que de
musculos y otros tejidos circundantes.

« A diferencia de las radiografias y la tomografia
computarizada (TAC), que utilizan radiacion, la
resonancia magnéetica utiliza imanes y ondas de radio
potentes. El escaner para la resonancia magnética
contiene el iman. El campo magnético producido por una
resonancia magnetica es aproximadamente 10,000
veces mayor que el de la tierra.



El campo magnético fuerza a los atomos de hidrogeno en
el cuerpo a alinearse en una cierta forma (similara la
forma como se mueve la aguja de una brujula cuando uno
la sostiene cerca de un iman). Cuando se envian las ondas
de radio hacia los atomos de hidrogeno alineados, éstas
rebotan y una computadora registra la sefal. Los
diferentes tipos de tejidos devuelven senales diferentes.

Las imagenes por resonancia magnética solas se
denominan cortes y se pueden almacenar en una
computadora o imprimir en una pelicula. Un examen
produce docenas o algunas veces cientos de imagenes.



2.FORMA EN LA QUE SE REALIZA EL
EXAMEN

* Se le solicitara que use una bata de hospital o prendas
de vestir sin broches ni cremalleras metalicas (como
pantalones de sudadera y una camiseta). Quitese los
relojes, las joyas y |la cartera. Algunos tipos de metal
pueden causar imagenes borrosas.

» Usted se acostara sobre una mesa angosta que se
desliza dentro de un escaner en forma de tunel.

* En algunos examenes se usa un tinte especial (medio
de contraste).



-‘La mayoria de las veces, usted recibira el tinte a traves
de una vena (V) en el brazo o la mano antes del examen.
Algunas veces, el tinte se inyecta en una articulacion. Este
medio de contraste le ayuda al radidlogo a observar ciertas

zonas con mayor claridad.

.Durante la resonancia magneética, la persona que opera la
maquina lo vigilara desde otro cuarto. El examen casi
siempre dura de 30 a 60 minutos, pero puede demorar

mas tiempo. Puede ser ruidoso. De ser necesario, el
tecnico puede darle protectores de oidos.



3.PREPARACION PARA LA RM DE
RODILLA

* A usted se le puede solicitar no comer ni beber nada
durante un periodo de 4 a 6 horas antes del examen.

* Antes del examen, coméntele al radidlogo si esta
actualmente recibiendo dialisis, ya que esto puede

afectar el hecho de si usted puede o no recibir un medio
de contraste intravenoso.

« Siusted sufre de claustrofobia, coméntele al médico
antes del examen. Le pueden dar un medicamento para
ayudarlo a que esté menos ansioso o puede
recomendar una resonancia magnética abierta,en la cual
la maquina no esté tan cerca del cuerpo.



Los fuertes campos magnéticos que se crean durante una
resonancia magnetica pueden interferir con ciertos
Implantes, particularmente marcapasos. Por lo tanto, las
personas con marcapasos cardiacos no pueden someterse
a una resonancia magneticay no deben ingresar al area
donde se realizan estos procedimientos.

Es posible que a usted no le puedan hacer una resonancia
magnetica si tiene cualquiera de los siguientes objetos
metalicos en su cuerpo:



-Clips para aneurisma cerebral
-Ciertas valvulas cardiacas artificiales
-‘Implantes en el oido interno (cocleares)
-Articulaciones artificiales recientemente colocadas
-Algunos tipos viejos de stents vasculares

Comeéntele al médico si usted tiene uno de estos
dispositivos cuando le programen el examen, de manera
gue se pueda determinar el tipo exacto de metal.



Antes de una resonancia magnetica, a las personas que
trabajan con laminas de metal o cualquier persona que
pueda haber estado expuesta a pequenos fragmentos
metalicos se les debe tomar una radiografia del craneo

para verificar si tienen metal en los 0jos.

Debido a que la maquina para la resonancia magnética
contiene un iman, los objetos que contengan metal, como
lapiceros, navajas y anteojos, pueden salir volando a
traves del cuarto. Esto puede ser peligroso, asi que tales
elementos no se permiten dentro del area del escaner.



Tampoco se permiten otros objetos metalicos dentro de la
sala:

Articulos como joyas, relojes, tarjetas de credito y
audifonos pueden danarse.

Los prendedores, los ganchos para el cabello, las
cremalleras metalicas u otros articulos metalicos similares
pueden distorsionar las imagenes.

Las protesis dentales removibles se deben retirar justo
antes del examen



4.L.O QUE SE SIENTE DURANTE EL
EXAMEN

Una resonancia magnética no causa dolor. Sera necesario
gue permanezca quieto. El movimiento excesivo puede
distorsionar las imagenes en la RM y causar errores.

La mesa puede estar dura o fria, pero usted puede solicitar
una frazada o una almohada. La maquina produce ruidos
sordos o zumbidos fuertes cuando esta encendida. Se

pueden usar protectores de oidos con el fin de bloquear el
ruido.



Un intercomunicador en el cuarto le permite hablar con el
operador del escaner en cualquier momento. Asimismo,
algunos equipos para resonancia magnética tienen
televisores y audifonos especiales para ayudarlo a pasar el
tiempo.

No hay un periodo de recuperacion, a menos que le hayan
dado un medicamento para relajarlo. Despues de una
resonancia magnética, usted puede volver a su dieta,

actividades y medicamentos normales.



5.RAZONES POR LAS QUE SE REALIZA
EL EXAMEN

Puede ordenar este examen si usted tiene:

* Un resultado anormal en una radiografia de la rodilla o en
una gammagrafia del hueso

 Una sensacion de que su rodilla se esta doblando en la
articulacion

 Acumulacionde liquido articular por detras de la rodilla
(quiste de Baker)

« Liquido que se acumula en la articulacion de la rodilla
» |nfeccion de la articulacion de la rodilla

 Lesion de la rotula

* Dolor de rodilla con fiebre




* Signos de dano al musculo, el cartilago o los ligamentos
de la rodilla

* Dolor de rodilla que no mejora con tratamiento
* Inestabilidad de la rodilla

A usted también le pueden hacer este examen para vigilar
su progreso después de la cirugia de rodilla.



6.SIGNIFICADO DE LOS VALORES
ANORMALES DE RM DE RODILLA

Los resultados dependen de la naturaleza del problema.
Los diferentes tipos de tejidos devuelven senales de
resonancia magnetica también diferentes. Por ejemplo, el
tejido sano devuelve una senfal ligeramente diferente al
tejido canceroso.

Los resultados anormales puede deberse a:

Lesion del ligamento cruzado anterior
Artritis de rodilla
Necrosis avascular (también llamada osteonecrosis)



Tumor o cancer del hueso
Fractura osea
Bursitis de la rodilla

Acumulacion de liquido articular por detras de la rodilla
(quiste de Baker)

Liquido que se acumula en la articulacion de la rodilla
Infeccion en el hueso (osteomielitis)

Inflamacion

Ruptura del cartilago de la rodilla (ruptura de meniscos)
Lesion del ligamento colateral, lateral o medio

Dano muscular

Osteocondritis disecante de la rodilla (una rara afeccion
en la cual no hay flujo de sangre al extremo del hueso
de la rodilla)

Lesion del ligamento cruzado posterior



7.RIESGOS

* La resonancia magnética no contiene radiacion. No se
ha informado de efectos secundarios a causa de los
campos magneticos y las ondas de radio.

« Eltipo de medio de contraste (tinte) que se utiliza mas
comunmente es el gadolinio. Este es muy seguro. Las
reacciones alérgicas a esta sustancia son infrecuentes.
Sin embargo, el gadolinio puede ser dafino para
personas con problemas renales que requieran dialisis.
Si usted tiene problemas en el rifidén, por favor
comeéntele a su proveedor antes del examen.



« Los fuertes campos magnéticos que se crean durante
una resonancia magnetica pueden provocar que los
marcapasos cardiacos y otros implantes no funcionen
igual de bien. También pueden provocar que pequenos
pedazos de metal dentro del cuerpo se desplacen o
cambie de posicion. Por razones de seguridad, por favor
no lleve nada que contenga metal al cuarto del escaner.
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INTRODUCCION

Un shock anafilactico es la forma mas grave en la
que puede manifestarse una reaccion alérgica, ya que es
potencialmente mortal.

También se le denomina choque alérgico o
anafilaxia. Se produce como respuesta del organismo a un
alergeno. Activandose el sistema inmunitario ante lo que
considera una amenaza.

Las alergias al polen o al pelo no suelen causar
Shock Anafilactico. En cambio si, las producidas por las
alergias a picaduras, alimentos o a medicamentos.

Suele producirse inmediatamente despuées de
ponerse en contacto la persona con el alérgeno.



Es una manifestacidon exagerada de la reaccidn
alérgica. Es muy peligroso y puede provocar una parada
cardiorrespiratoria en pocos segundos.

Sus Sintomas Incipientes son los siguientes: nauseas,
dificultad respiratoria, taquicardia, ansiedad, boca seca, ardor
o0 parestesias en la lengua, prurito, erupciones cutaneas,
aparicion de flictenas, inflamacion de los parpados.

Sus Sintomas Tardios son: dilatacion de los vasos
sanguineos, acumulacion de liquido en los tejidos, bajada de
la presion sanguinea, aumento del pulso en un primer
momento para desembocar en un descenso brusco,
empeoramiento del riego sanguineo en los organos y tejidos,
pérdida de conocimiento e incluso evolucion mortal.



OBJETIVO

> Conocer el manejo y uso de la adrenalina intramuscular,
con la finalidad de ensefiar a pacientes y familiares, tanto
adultos como nifos, a identificar los signos y sintomas
indicativos de un shock anafilactico, para su administracion.



METODOLOGIA

Se ha procedido a una revision bibliografica de la
literatura existente, constituyéndose un tipo de estudio
descriptivo/ narrativo.

La busqueda se ha realizado en las siguientes bases
de datos: Elsevier, Google Académico, Cinahl, Cuiden Plus,
Pubmed.

Asi como en sedes webs de referencia: Sociedad
Espafnola de Inmunologia Clinica, Alergologia y Asma
Pediatrica (SEICAP) y Asociacion Espanola de Personas con
Alergia a Alimentos y Latex ( AEPNAA).

Los criterios de inclusion y exclusion de los articulos
para su estudio han sido diversos: idioma (castellano e
Inglés), texto completo, acceso gratuito, ajuste al tema de
estudio.



RESULTADOS

>|la sospecha de Shock Anafilactico debe aparecer
cuando se inicia de forma brusca y rapida un
Sindrome progresivo que afecta a la piel y/ o mucosas
y que se acompafa de compromiso respiratorio y/ o
circulatorio.

> | a adrenalina por via intramuscular es el farmaco mas
eficaz para el tratamiento de la anafilaxia. Es capaz de
prevenir o revertir el broncoespasmo y el colapso
cardiovascular. Su administracion de forma precoz
mejora el indice de eficacia y supervivencia.



RESULTADOS

> En lactantes y ninos la dosis recomendada es 0.01
mg/ kg, maximo 0.3 mg, pudiéndose repetir cada 15
minutos en caso necesario.



CONCLUSIONES

> Existen datos epidemioldgicos que nos indican que los
casos de Shock Anafilactico estan aumentando en
Espana: 3.2 y 30 por 100.000 personas/ ano.

>Es imprescindible un entrenamiento regular de
pacientes, padres y cuidadores.



CONCLUSIONES

>|os profesionales sanitarios debemos conocer Ila
utilizacion del sistema de autoinyeccion de adrenalina
por via intramuscular.

>Es necesario educar a los usuarios para que
identifiquen de forma temprana los signos y sintomas
gue pueden llevar a una reaccion anafilactica.
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1. INTRODUCCION

La sutura se puede definir como la técnica utilizada para
aproximar los bordes de una herida, favoreciendo la
cicatrizacion.

El personal de enfermeria en los servicios de urgencias, por
lo general, es el encargado de la realizacion de las suturas en
heridas simples, es decir, heridas que no afectan a tejido
muscular, ni nervioso o tendinoso y tampoco heridas en la

cara.



1. INTRODUCCION

Las intervenciones de enfermeria relacionadas con la sutura
de heridas son:

v 3660 Cuidados de las heridas: controlar las caracteristicas
de la herida; sacar material incrustado, si procede y vendar
de forma adecuada.

v 3620 Sutura: identificar las alergias a anestésicos,
esparadrapo, povidona yodada y/u otras soluciones topicas;
remitir las heridas faciales, profundas, articulares, o

potencialmente infectadas a un médico y seleccionar un



1. INTRODUCCION

material de sutura de calibre adecuado entre otras
actividades.

v’ 8100 Derivacion: realizar una evaluacion continuada para
determinar la necesidad de la remision y establecer los
cuidados necesarios.

La mayoria de heridas a las que se enfrenta el personal de
enfermeria en los servicios de urgencias son heridas incisas
y heridas inciso-contusas y se suelen localizar en manos vy

dedos.



1. INTRODUCCION

El personal de enfermeria que trabaja en estos servicios de
urgencias debe de tener los conocimientos y habilidades
suficientes para afrontar este tipo de heridas y asi poder evitar
posibles complicaciones.

Es necesario, para conseguir los mejores resultados, conocer
la fisiologia de la cicatrizacion y todos los factores que puedan

afectar.



2. TIPOS DE SUTURA

- Discontinua Simple: es uno de los patrones de sutura mas
utilizados. Es facil y rapido de realizar. La aguja se introduce
la aguja en un lado de la herida y sale por el lado opuesto
para despueés realizar el nudo que queda fuera de la incision.
Este tipo de sutura se debe de evitar en heridas sucias o con
mala vascularizacion.

= Continua simple: se utiliza un solo hilo sin cortarlo, un
extremo queda fijado por un nudo y continuamos dando

puntadas hasta llegar al otro extremo de la herida donde



2. TIPOS DE SUTURA

= realizaremos un nudo de cirujano. el inconveniente que
tiene este tipo de sutura es que no se puede retirar en

varias veces.

= En U horizontal o Colchonero: se comienza como en
la discontinua simple, se introduce la aguja en un lado
de la herida y sale por el lado opuesto para luego volver
al mismo lado donde se empezo, el nudo queda a un
lado de la herida. Con este tipo de sutura evitamos la

eversion. La sutura en U puede ser horizontal o vertical.



2. TIPOS DE SUTURA

*Puntos en X o en Cruz: el comienzo de este patron es
igual a como si estuvieramos realizando una sutura continua
simple, pero dando solo dos puntadas, cuando se realiza la
segunda puntada se procede al anudado, dibujando el hilo

una X sobre la herida.



3. TIPOS DE HILOS DE SUTURA

* Monofilamento: estos hilos estan fabricados por un solo
filamento.

 Multifilamentos: fabricados por varios filamentos,
normalmente trenzados entre si.

* Reabsorbibles: estos pueden ser de colageno natural
(Catgut simple y catgut cromado) o de colageno sintético

(Vicryl y monocryl)



3. TIPOS DE HILOS DE SUTURA

No reabsorbibles: este tipo de hilo tiene que ser
retirado una vez producida la cicatrizacion. Se utiliza en
piel y mucosas. Hay tres tipos:

v' Clase |: son hilos de seda. Muy utilizados por ser
facil de manejar.

v' Clase ll: son hilos de algodon, es un material que
practicamente no se utiliza, ya que han salido al
mercado materiales mejores.

v’ Clase lll: son hilos de acero inoxidable. Este tipo
de hilos se utiliza en suturas de gran resistencia.
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1- ELEMENTOS DE UNA TOXINFECCION
1.a- AGENTE CAUSAL

En la mayoria de toxiinfecciones los agentes causales son
bacterias, pero también pueden producirse por otros organismos

como protozoos, virus o parasitos.

Las bacterias son células vivas, de forma variable y visible
unicamente con el microscopio. Una gran cantidad de ellas son
inofensivas e incluso utiles para el hombre, pero hay una pequena
proporcion perjudiciales para la salud, son las llamadas bacterias
patogenas.

Una bacteria, en condiciones adecuadas, puede dividirse en dos
cada 20 o 30 minutos, de forma que puede dar lugar a varios
millones en 12 horas.

La mayoria de las bacterias que dan lugar a toxiinfecciones
proceden, principalmente del intestino del hombre o de los
animales infectados, eliminandose por las heces, otras proceden
de la tierra y, otras tienen su origen en infecciones de la piel, de la
garganta o de la nariz, eliminandose por la tos o la saliva.



Estos gérmenes pueden llegar a los alimentos por diversas vias:

* Por contacto con alimentos crudos (carnes, pescados, cascaras
de huevos,, verduras, ..) que pueden llevar gérmenes desde su
origen, por ejemplo, en los mataderos los gérmenes pueden
diseminarse por las canales desde el intestino de animales
infectados. Estos gérmenes pueden contaminar otros alimentos
directa o indirectamente a través de utensilios, equipos,
maquinaria, ropa y manos.

 Porlos manipuladores de alimentos, directamente a través de:

-Las manos que pueden acumular microorganismos
procedentes del propio cuerpo (mucosidades, heces...)

-Al hablar, toser o estornudar sobre los alimentos, se
transportan gérmenes en forma de pequenas gotas que las gotas
qgue las personas expulsan por la boca o la nariz, cayendo en los
alimentos

* Por contacto con objetos contaminados, tales como utensilios,
mesas, maquinaria, panos, que han sido mal lavados o
expuestos a insectos o aire contaminado



 Através del polvo vy la tierra, ya que las corrientes de aire
o el barrido en seco, transportan gérmenes que pueden
depositarse en los alimentos no protegidos.

* Poranimales y sobre todo insectos (moscasy cucarachas)y
roedores, que pueden haber estado en contacto con
excrementos o basuras, transportando gérmenes a
alimentos o ser ellos mismos portadores.

* Por el uso de agua no potable en la preparacion o lavodo
de alimentos, o en el lavado de utensilios que vayan a estar
en contacto con ellos.

Son muchas las bacterias capaces de contaminar los
alimentos y ser causa de enfermedad, las implicadas mas
frecuentemente en toxiinfecciones alimentarias son:

SALMONELLA: Es el germen responsable mas frecuente en
las infecciones alimentarias. Se localiza en el intestino
humano y animal, siendo eliminado por las heces. Pueden
existir portadores sanos, transmisores de la enfermedad, pero
gue no presentan ningun sintoma.



Alimentos implicados: principalmente de origen animal, como
huevos y derivados (mayonesas, salsas...), carnes, aves, leche,
pescado, también productos de pasteleria y verduras.

Sintomas y evolucion: Comienza entre 6-48 horas después de la
comida, apareciendo nauseas, vomitos, dolor abdominal, dolor de
cabeza, diarrea y fiebre. Los sintomas persisten de 1-7 dias, pero
puede ser fatal para ancianos, ninos o enfermos.

Prevencion:
-Precauciones sanitarias en mataderos
-Refrigeracion rapida y adecuada de los alimentos.
-Higiene personal, con frecuente lavado de manos
-Limpieza de utensilios, maquinria y superficies.

-Evitar contaminacién cruzada por contacto de alimentos crudos
con cocinados, y no utilizar huevos sucios o con las cascaras rotas.

-Coccion o tratamiento térmico adecuado.



STAPHILOCOCCUS: Se localiza principalmente en nariz, gargantay
lesiones cutaneas de personas y animales, existiendo gran numero
de portadores sanos. Es la segunda causa de toxiinfecciones
alimentarias en los alimentos, después de la salmonelosis.

Se reproduce rapidamente a temperatura ambiente en los
alimentos, produciendo la toxina causante de la enfermedad. Esta
toxina no se destruye por el calor.

Alimentos implicados: Carnes y productos carnicos, aves, leche y
derivados, salsas y pasteles.

Sintomas y evolucion: Comienza entre 1-8 horas después de la
ingestion del alimento, con diarrea, nauseas, vomitos agudos,
dolor abdominal y cefalea, no suele haber fiebre. Los sintomas se
mantienen de 24-48 horas, siendo la mortalidad muy baja.

Prevencion:

-Higiene personal. Proteger heridas y limitar al maximo la
manipulacion del alimento con las manos.

-Refrigeracion rapida y adecuada de los alimentos.
-Coccion o tratamiento térmico adecuado.
-Limpieza de utensilios, maquinaria y superficies.



CLOSTRIDIUM PERFRINGENS: Se localiza esencialmente en el
intestino animal y humano, suelo y polvo. Es un germen
anaerobio, pudiendo producir una toxina que es sensible a la
temperatura. Es un germen esporulado, pudiendo las esporas
permanecer activas después de la coccion, germinando facilmente
durante el enfriamiento y causar la enfermedad.

Alimentos implicados: Carnes, aves y derivados, preparados en
grandes cantidades.

Sintomas y evolucion: Comienza entre 8-22 horas después de la

comida, con dolor abdominal, calambres vy diarreas, pocas veces
vomitos vy fiebre. La duracion es de 24-48 horas, excepto en
personas mayores y nifos, en los que puede ser mas grave.

Prevencion:

-Higiene general de instalaciones, utensilios e higiene de los
manipuladores.

-Cocinado adecuado de los trozos de carne grandes y refrigeracion
rapida posterior.

-Separacion entre alimentos crudos y cocinados.



CLOSTRIDIUM BOTULINUM: Se encuentraen el suelo,
vegetales, carne y pescado. Es un germen anaerobio y
también esporulado. Las esporas sobreviven a la coccion,
pero sin embargo, la toxina se destruye por calor.

Alimentos implicados: Principalmente conservas poco
acidas de vegetales, carnicas y de pescado.

Sintomas y evolucion: Comienza entre 18-36 horas después
de la comida, con dolor de cabeza y vértigo, trastornos de la
vision y de la voz, paralisis progresiva y en ocasiones
muerte.

Prevencion:

-Adecuada produccion de conservas, limpiando
meticulosamente los alimentos que se utilizan como
materia prima. Evitar la fabricacion de conservas caseras.

-Conservacion en refrigeracion de semiconservas.

-Controles bacteriolégicos de productos sometidos a
tratamientos de conservacion, tales como esterilizacion,
salazon,...



1.b- ALIMENTOS

Los microorganismos productores de las toxiinfecciones son
transportados poralimentos o bebidas contaminadas.

Una vez que los microorganismos han contaminado un alimento, es
importante que puedanreproducirse,ya que en general es su numero
el que determina que se produzcan toxiinfecciones. Si el germen
encuentra las sustancias que le son necesarias en el alimento, crecera
mas facilmente.

Los alimentos cuya composicion favorece la mltiplicacion microbiana,
y por tanto sonlos que mas cuidado requieren, son los alimentos ricos
en elementos nutritivos, tales como:

-Alimentos que llevan huevos crudosy se consumen sin tratamiento
con calor o con calor insuficiente.

-Carnesde ave que pueden haberse contaminado en su procesoya
que, frecuentemente, su intestino es portador de salmonellas.

-Carnes picadas, que contaminadas de origen o durante el proceso de
trituraciony preparado, constituyen un buen medio parala
multiplicacion microbiana.

-Productos de pasteleria que incorporan nutrientes como la leche,
nata, huevos,...



1.c- PERSONAS SUCEPTIBLES

El huésped o persona infectada es también importante para
determinar el tipo de respuesta frente a una toxiinfeccion.

Esta respuesta es oroiginada por varios factores, como la
edad, el estado inmunitario o padecer otras enfermedades,
por lo que dos personas que ingieren la misma cantidad de un
alimento contaminado pueden presentar una reaccion
distinta. Asi, los nifios, ancianos y personas con bajas
defensas, estan mas expuestos a presentar la enfermedad y a
que ésta presente complicaciones en su evolucion.

2- FACTORES O CONDICIONES ESENCIALES

Una vez que los gérmenes han llegado al alimento se
necesitan unas condiciones especiales para que el
microorganismo se multiplique en el mismo, estas
condiciones son:



2.a- TEMPERATURA: Los gérmenes capaces de producir
enfermedades en el hombre crecen de forma optima ala
temperatura del cuerpo humano, es decir, alrededor de 372C. A
medida que las temperaturas se desvian de este 6ptimo, tanto en
mas como en menos, la vida del germen se ve dificultada. Al
descender la temperatura por debajo de los 42C los gérmenes
dejan de multiplicarse, pero el frio mas intenso, como la
congelacion, no los destruye, sino que paraliza su actividad. Esto
es de gran importancia, puesto que nos ayuda a entender que un
alimento congelado no es un alimento esteril, y si estuvo
contaminado antes de su congelacion, algunos gérmenes pueden
volver a reproducirse en cuanto se encuentren a temperatura
adecuada.

Cuando asciende la temperatura por encima de los 502C, se
dificulta el desarrollo de los microorganismos y por encima de los
652C |la mayoria de los germenes patdgenos comienzan a
disminuir, sobre todo si se mantiene esta temperatura durante
cierto tiempo.

A los 1002C la mayoria de los gérmenes patdégenos no pueden
subsistir durante mas de 1-2 minutos; siendo menor el tiempo
necesario para destruirlos a medida que aumenta el calor. En este
efecto se basan muchas técnicas de conservacion de los
alimentos.



El calor también destruye algunas toxinas que producen
ciertos gérmenes patogenos, asi la toxina botulinica se
destruye por el calor a 1002C durante 10 minutos. Sin
embargo existen toxinas termorresistentes como la
producida por los estafilococos.

Existen algunas bacterias que, cuando las condiciones del
medio en que se encuentran les son adversas, adquieren
formas de resistencia llamadas ESPORAS, permaneciendo
en este estado hasta que las condiciones de
alimentacion, humedad y temperatura son adecuadas
para germinar dando bacterias que se multiplican
rapidamente en el alimento, ejemplo de esta forma de
resistencia es el germen productor del botulismo que es
muy resistente al calor.

2.b-HUMEDAD: El agua es imprescindible para la vida,
por lo que la humedad favorece el desarrollo de los
microorganismos v la desecacion lo dificulta. siendo éste



2.c-TIEMPO: Es un elemento importantisimo para la
actuacion de los restantes factores. En circunstancias
optimas de temperatura y humedad, el numero de
gérmenes que contenga un alimento puede aumentar
tan rapidamente que este puede resultar perjudicial al
poco tiempo.

La multiplicacion de los gérmenes es tan rapida que en
unas horas puede pasar de cifras pequenas a muchos
millones. Si después de esa multiplicacion se guarda el
alimento en un sitio frio, el crecimiento se detiene, pero
el nimero de gérmenes se mantiene, pudiéndose
reanudar la multiplicacion si el alimento se recalienta.

2.d-ACIDEZ: Un método antiguo de conservacion de
alimentos ha consistido en aumentar la acidez de estos,
anadiendo acidos débiles ( limoén, vinagre,...). El grado de
acidez de un alimento es uno de los principales factores
aue determinan la sunervivencia v multiolicacion de los



3- MEDIDAS PREVENTIVAS PARA EVITAR
TOXIINFECCIONES

1- Evitar que los alimentos se contaminen.

Para evitar que los alimentos se contaminen es
necesario el mantenimiento de buenas practicas
de higiene y de manipulacion, en todas las fases
posteriores a su origen primario, tales como,
preparacion, transformacion, envasado,
almacenamiento, transporte, distribucion y venta
al consumidor. Aunque en ocasiones los alimentos
estan contaminados de origen, es mas frecuente
gue esta contaminacion se produzca en fases
posteriores por un mal manejo o mantenimiento

del alimento.

La CONTAMINACION CRUZADA es una de las
formas de contaminacion de alimentos que mas
frecuentemente son causa de toxiinfeccion
alimentaria, produciéndose cuando los gérmenes



2-Destruir los gérmenes contenidos en los
alimentos.

Los gérmenes pueden estar en los alimentos de
origen o, haber sido contaminados durante Ia
manipulacion, antes de su consumo. La
destruccion de estos gérmenes puede hacerse por
diferentes agentes, por ejemplo con el calor que,
siendo administrado de forma controlada,
destruira los microorganismos que puedan estar
en los productos, evitandose |la aparicion de una
toxiinfeccion alimentaria

3-Impedir que los gérmenes existentes se
multipliquen.

Esta medida ha de tenerse en cuenta tanto con las
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DEFINICION Y CLASIFICACION DE
FRACTURAS.

Definicion: la fractura es una pérdida de continuidad del
hueso a causa de una fuerza excesiva aplicada sobre él.
Clasificacion:

-Segun el tipo de fuerza: fracturas directas (la fuerza es
violenta y aplicada directamente sobre el hueso produciendo
fractura sobre el lugar de impacto) e indirectas ( la fuerza es
aplicada en un lugar diferente al que se produce la fractura).
-Segun la linea de fractura: fractura completa (los dos
fragmentos del hueso estan separados del todo); fracturas
iIncompletas ( la linea de fractura no atraviesa el hueso de
parte a parte); fractura subperiéstica (cuando se fractura el
periostio) y fractura conminuta ( existen muchas lineas de
fractura porque el hueso se fragmenta).

-Segun el estado de la piel: fractura cerrada (el foco de
fractura no comunica con el exterior) y abierta ( si comunica).




MANEJO Y MEDIDAS GENERALES DE
URGENCIA.

*Buscar el foco o focos de fractura.

*Palpar pulsos periféricos comprobando temperatura, calor y
movilidad. Compararlos con los del miembro no afectado.
Buscar lesiones asociadas en piel, nervios, vasos 0 visceras.
Buscar otras lesiones producidas por el accidente,
catastrofe,etc.

*Realizar vendaje compresivo si hay hemorragia importante.
Canalizacionvials venosas.

*Reduccion de la fractura: mediante maniobras ortopéedicas
simples de traccion y desplazamiento de ambas partes
fracturadas hasta alinearlas correctamente. Una vez hecho
esto fijarlas con vendaje, férulas o cualquier utensilio.

‘Una vez en el centro asistencial se decidira la fijacion
quirdrgica o no segun los resultados de las pruebas
realizadas.



FRACTURA DE PELVIS.

Los huesos grandes y pesados de |la cadera se conocen como
la pelvis. Una lesion en los huesos de la pelvis puede ser
mortal debido a que estos huesos grandes sirven para
proteger organos internos importantes del cuerpo, un golpe
fuerte puede causar una hemorragia interna.

Aunque una lesion grave puede aparecer de inmediato,
algunas tardan mas tiempo en desarrollarse.

Puesto que una lesion en la pelvis también puede afectar la
parte inferior de la columna vertebral, lo mejor es no mover la
victima innecesariamente e inmovilizarla como lesionado de la
columna, observando si hay senales de sangrado interno.
Controlar también los problemas por posible shock
hemorragico.

El prondstico es extremadamente grave. Con frecuencia se
puede complicar con dafno vascular de los gruesos vasos




lliacos y obturatrices. Las hemorragias suelen ser masivas.

La reduccion de los fragmentos desplazados es
extremadamente dificil y su inmovilizacion es, a menudo,
Imposible con métodos ortopedicos.

Cuando existe un serio compromiso del cotilo lleva implicito el
riesgo casi inevitable de una artrosis degenerativa de cadera.
TRATAMIENTO: la indicacion quirurgica se plantea frente a
dos circunstancias: hemorragia masiva incontrolable por
ruptura de grandes vasos pelvianos y/o desplazamientos
extremos de los fragmentos 0seos pubianos y/o isquiaticos. La
Intervencion quirurgica es de gran magnitud, de elevadisimo
riesgo, de resultados inciertos y debe ser realizada a veces
con caracter de urgencia (hemorragia masiva incontrolable), o
a veces en forma muy precoz, antes de los seis primeros dias
Si es que se quiere conseguir la reduccion de los fragmentos
desplazados. Transcurrido ese plazo suele ser imposible
conseguirla movilizaciony reduccion de la fractura.
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TEMA 23. TRIAJE
EXTRAHOSPITALARIO BASICO
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TRIAJE TELEFONICO.

Tiene el handicap de:

v “La distancia”, no se puede ver al paciente.

v Hay que localizar e identificar al sujeto.

v/ La asignacion de prioridades o niveles de gravedad no es
cerrado, puesto que hay una horquilla de tiempo hasta
gue los recursos activados llegan, por lo que se realizaran
nuevos re-triajes.

La dinamica mas extendida dentro de los receptores de
llamadas de urgencias son:

> - Despacho de llamadas — Llamadas con algoritmos.

> - Regulacion médica a demanda — A demanda con
algoritmos.

> - Despacho de emergencias y regulacion medica de
emergencias.

> - Triaje telefonico enfermero.




TRIAJE START Simple Triage And Rapid Treatment.

« Destinado a la clasificacion de victimas/ heridos en
accidentes de multiples victimas y/o catastrofes por parte
de personal NO medico.

= Creado para que los primeros intervinientes sanitarios
pudieran evaluar en menos de 60 seg. a multiples victimas.

= Alta sensibilidad en la deteccion de heridos graves.
= Sistema bipolar (SI/NO), al que se le adjudica un nivel de
prioridad, con cuatro niveles distintos:

-ROJO: Inmediato, prioridad uno.
-AMARILLO:Urgente, prioriad dos.
-VERDE:demorable, prioridad tres.
-NEGRO: sin prioridad.



Las unicas maniobras salvadoras que se realizan son:
a) Abrir las vias respiratorias
b) Cohibir hemorragias
c) Valorar el nivel de consciencia.

Se diferencia del SHORT en que incorpora:
> FR: mayor o menor 30r.p.m. mas alla de si/no.
> Relleno capilar: por encima o debajo 2seg
> Pulso radial: ausente o presente.

Existe un triaje START modificado, en el que se anade
un nivel mas, el naranja:
* Tiene en cuenta el llenado capilar por encima o por debajo
de dos segundos.
* Presencia o ausencia de pulso radial (FC de ese pulso
distal mayor o menor a 100-120 I.p.m.




TRIAJE SHORT

> Sale caminando

> Habla sin dificultad.

> Obedece 6rdenes sencillas.
> Respira.

> Taponar hemorragias.

Es un sistema muy sencillo y simple que puede ser
aplicado por primeros intervinientes sin formacion sanitaria:
bomberos, policia, rescatadores...
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RECUERDO ANATOMICO

El tobillo esta formado por dos articulaciones, la articulacion
tibioperoneo-astragalina y la subastragalina.
Los ligamentos de esta region son:

Ligamento lateral interno: principal elemento de estabilidad
del tobillo.

Ligamento lateral externo, con 3  fasciculos:
peroneoastragalino anterior, peroneocalcaneo y
peroneoastragalino posterior. La mayoria de los esguinces
se producen en el ligamento peroneoastragalino anterior.

Los movimientos que permite la articulacion tibioperonea-
tarsiana son flexion dorsal y flexion plantar, mientras que la
articulacion subastragalina permite movimientos de inversion y
eversion.



HISTORIA CLINICA

Es necesario preguntar al paciente el mecanismo exacto de la

lesion asi como la sintomatologia que presenta.

Es fundamental realizar una correcta anamnesis e historia
clinica, haciendo constar los antecedentes personales del

paciente.



MECANISMO LESIONAL

Los traumatismos se pueden realizar por torsion, en varo o
valgo, que va a producir los esguinces de tobillo y las fracturas
maleolares tibial o peroneo.

O se pueden realizar por compresion axial que serian
traumatismos indirectos dando lugar a las fracturas del pilon

tibial o fracturas del calcaneo.



EXPLORACION FISICA

« Busqueda de deformidades y puntos dolorosos en:

- Cara lateral: maléolo peroneo, ligamento lateral
externo.

- Cara anterior: tibial anterior, capsula articular,
sindesmosis.

- Cara medial: maléolo tibial interno, ligamento
deltoideo.

- Cara posterior: tendon de Aquiles.
Peroné proximal.
Revisar si hay edema, equimosis o0 hematomas.
Valoracion del arco de movimiento.
Valorar el estado neurovascular distal a la lesion.



EXPLORACION RADIOLOGICA

Las radiografias de tobillo se deben solicitar cuando se
presente dolor en la region maleolar, ademas de en
cualquiera de los siguientes puntos:

- Punto 6seo doloroso en los ultimos 6 cm del borde
posterior de cualquiera de ambos maléolos.

- Incapacidad de dar 4 pasos.

Para las radiologias de pie se deben solicitar si hay dolor
en la region del mediopie mas en:

- Punto 6seo doloroso en base de 5 metatarsiano.
- Punto 6seo doloroso en escafoide.
- Incapacidad de dar 4 pasos.

Los criterios de exclusion son los menores de 18 anos, las
Intoxicaciones, disminucion de la sensibilidad y grandes
edemas maleolares.



PROYECCIONES RADIOLOGICAS

- Anteroposterior (AP): maléolo externo, os fibulare, apofisis
lateral del astragalo, region sindesmal, maleolo tibial
posterior y el maléolo interno.

- Lateral: cabeza y cuello del astragalo y os trigonum.

- Mortaja (AP con 15° de rotacion interna): la distancia de la
articulacion articular tibioastragalina y peroneoastragalina, y

la distancia tibioperonea.



FRACTURA DE TOBILLO

% Clasificacion de Weber:

- Tipo A o Infrasindesmal: fractura transversal del peroné
asociada a fractura vertical de maléolo tibial.

- Tipo B o Transindesmal: fractura a nivel de la sindesmosis.
Puede estar asociada a una lesion en el ligamento
deltoideo.

- Tipo C o Suprasindesmal: fractura horizontal en el maléolo

Interno o hay un arrancamiento del ligamento deltoideo.



TRATAMIENTO FRACTURA DE TOBILLO

Alineamiento inmediato.

Inmovilizacion.

Tratamiento ortopédico con inmovilizacion con férula de
yeso durante 3-4 semanas 0 un yeso cerrado durante 6
semanas.

Tratamiento quirurgico.



ESGUINCE DE TOBILLO

Clasificacion:

- Grado I: distension del ligamento, con dolor perimaleolar.

- Grado |II: desgarro parcial del ligamento, con dolor
intenso, edema moderado e impotencia funcional.

- Grado llII: rotura completa del ligamento con dolor intenso
0 ausencia de dolor, equimosis y deformidad. Impotencia
funcional.

El ligamento afectado mas frecuentemente es el ligamento

lateral externo.



TRATAMIENTO ESGUINCE DE TOBILLO

Vendaje funcional.

Hielo: de 20 a 30 minutos cada 2-3 horas.

Reposo: no apoyar el pie para caminar o apoyo parcial
con muletas.

Elevacionde la pierna.



ROTURA DEL TENDON DE AQUILES

+» Clasificacion:
- Parcial.
- Completa.

- Recidivante.



TRATAMIENTO DE LA ROTURA DEL
TENDON DE AQUILES

- Quirurgico: en pacientes jovenes y en caso de recidivas.

- Ortopédico: en pacientes con un primer episodio con

rotura parcial.



TIPOS DE ESGUINCES

GRADO |I:. desgarro parcial de un ligamento. Existe dolor, la
impotencia funcional, no existe o0 es minima y existe poca
tumefaccion de la zona. No hay inestabilidad articular.

GRADO II: rotura parcial de un ligamento. Dolor a la palpacion
de las estructuras lesionadas, Tumefaccion debido al edema y
equimosis en las primeras 24-48 horas. La impotencia
funcional es moderada y existe inestabilidad articular.

GRADO llI: rotura completa y pérdida de integridad de un
ligamento. Existe tumefaccion por el edema y se produce un
hematoma inmediato tras el accidente. El dolor es intenso con
impotencia funcional total, con imposibilidad de apoyo.
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TEMA 25. VENDAJES

MARIA ALVAREZ FERNANDEZ



TERAPIA
COMPRESIVA



OBJETIVOS
- Reducir el edema.

- Evitar estasis e hiperpresion. a
- Mejorar el retorno venoso. 'A\\\
-

TTO ULCERA VENOSA
% - Terapia compresiva.
- Ejercicio.
- Elevacion piernas




- SIEMPRE comprobar los pulsos distales.

- Realizarse cuando el edema sea menor.

-Si existe edema importante: Trendelemburg, no vendaje
compresivo.

- Favorece el crecimiento de tejido de granulacion.

- NUNCA en la ulcera arterial.
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TECNICA VENDAJE COMPRESIVO

* Obesos o con ICC, postura mas confortable para el paciente,
evitando angulos en la femoral o en las ingles.

- Vendaje en sentido ascendente, iniciar en la base de los dedos vy
cubrir hasta el hueco popliteo o pliegue inguinal, segun se
precise.

- Vueltas circulares ( mantienen siempre la misma presion).




TECNICA VENDAJE COMPRESIVO

- En los maledlos, aumentar la presion con
algodon o gasa.

- La presion optima debe ir disminuyendo
gradualmente en sentido ascendente,favorece
el bombeo de los musculos de |la pantorrilla.




MATERIAL VENDAJE COMPRESIVO

- Medias elasticas: diferentes tipos; ligera, media o

fuerte. Compresion decreciente ( maxima en tobilloy
minima en el muslo). Colocarlas antes de levantarse y
quitarlas para ir a dormir.
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MATERIAL VENDAJE COMPRESIVO

- Vendas cohesivas: no se pegan a la piel, sus
capas se adhieren entre si.

- Vendas adhesivas: se adhieren a la piel.

- Vendas elasticas: venda Crepé. La presion que
produce disminuye progresivamente segun
pasan las horas, por lo que la frecuencia de
cambio deberia ser diaria o reforzarlo con otra

venda.




(1) De algodon: para proteger piel y prominencias 0seas.
(2) Elastica: de crepé.

(3) Tubular: cilindrico.

(4) Adhesiva: elastico semiblando.

(5) De Yeso: rigido



TIPOS DE VENDAIJES

-Linton/ Proguide:

-Proteger la piel de toda la zona a vendar con vaselina.
- El primer vendaje se realiza con venda de algoddn, luego colocar
una venda elastica adherente, dando vueltas circulares.




VENDAJES
ELASTICOS



FUNCIONES

‘De sostén: Proteger las estructuras capsulo-

ligamentosas.
-Descarga: Aplicacion en las estructuras musculo-

tendinosas
-Estabilidad: Evitar que se mueva una articulacion

lesionada o una epifisiolisis no desplazada.
-Compresion: Ejercer una presion que se opone a la
formacion de hematomas musculares y eventuales

derrames articulares.




TIPOS DE VENDAIJES
-Articulares.

-Musculo-tendinosos

-Preventivos: Evitar defectos de postura e
inestabilidad cronica.

-Terapéuticos. g
-Rehabilitadores. D o

Zy/
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INDICACIONES

‘Esguinces de 12y 2° grado.
‘-Tendinitis y tenosinovitis.
-Distensiones musculares.
-Rotura fibrilar parcial.
-Fisuras no desplazadas.

O
N/

COMPLICACIONES
‘Ocultar heridas mal tratadas.
-Excesiva compresion.

‘No mantener la constante
anatomia y funcionalidad

del miembro.

-Arrugas y pliegues.

‘Uso 1ncorrecto: edemas de
ventana.



TIPOS DE VENDAIJE
ESPIGA




CIRCULAR




VUELTA RECURRENTE




SINDACTILIA

-La técnica consiste en la union de dos dedos, el afectado
y el sano contiguo.




ESGUINCE Y CONTUSION MANO




ESGUINCE Y CONTUSION ANTEBRAZO / CODO




VENDAJE EN 8 O TORTUGA




ESGUINCE Y CONTUSION PIE / TOBILLO




ESGUINCE Y CONTUSION RODILLA




VENDAJES
FUNCIONALES



- Limitacion / contencion / inhibicidn de un movimiento que
produce dolor, dejando los demas movimientos libres.




* Articulacion en posicion
funcional.
- Tendones y musculos
relajados.

- Anclajes circulares, sin
tension, no cerrar.

- Extremos de las tiras en
anclajes.
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DEFINICION

La capnografia es la medida del diéxido de carbono (CO2)
en la via aérea de un paciente durante su ciclo respiratorio,
es decir, la medicidon de la presion parcial de CO2 en el aire
espirado. Destaca por ser una técnica de monitorizacion del
intercambio gaseoso no invasiva que nos ofrece informacion
sobre los niveles de produccion de CO2, sobre la perfusion
pulmonary también sobre la ventilacion alveolar



Los datos que aporta la capnografia sumados a los obtenidos
por otros meétodos de monitorizacion como pueden ser la
monitorizacion no invasiva de la presion arterial,
electrocardiografia y pulsioximetria, facilitan una valoracion y
evaluacion adecuadas y proximas al estado real del paciente
critico a nivel metabadlico, hemodinamico y respiratorio.

Los capnografos son dispositivos que pueden ser usados en
pacientes desde neonatos a ancianos, con respiracion
espontanea o con soporte ventilatorio invasivo y no invasivo.
Su caracter no invasivo y tecnologia sencilla permite un uso
generalizado por parte de los profesionales implicados en la
atencion del paciente critico ya que no refiere un elevado
grado de entrenamiento en su manejo.



Para evitar errores de comprension es muy importante
conocer la diferencia entre los términos capnometria 'y
capnografia:

« Capnometria: medicion del nivel de CO2 exhalado, el
monitor utilizado para ello se conoce como capnémetro
y muestra un valor numérico en la pantalla.

 Capnografia: ademas del valor numérico del CO2
exhalado por el paciente, ofrece el registro grafico de la
eliminacion de dicho CO2 a tiempo real y la frecuencia
respiratoria, el monitor empleado en este caso se llama
capnografo.



UTILIDADES CLINICAS

Monitorizacion de |la via aérea

Intubacion endotraqueal

Intubacion esofagica

Control de la efectividad de los relajantes musculares
Progresion de la RCP

Periodos anestésicos

Estados metabodlicos alterados



VENTAJAS

* Incrementa la seguridad y optimizala VM
 Es una herramienta segura y no invasiva
* Puede prevenir desastres de la ventilacion-perfusion



PAPEL DE ENFERMERIA EN LA
CAPNOGRAFIA

Conocer el manejo y correcto funcionamiento del
equipo.

Realizar calibraciones cada vez que sea preciso.
Mantener capacitacion permanente.
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1. INTRODUCCION

La agitacion psicomotriz (AP), es un problema relevante en
los pacientes con enfermedad mental, siendo una de las

primeras causas de hospitalizacion.

El tratamiento farmacoldgico con formulas inhaladas es la
alternativa mas innovadora para el manejo la AP. La
loxapina es el primer y unico farmaco que se emplea por
esta via para el tratamiento agudo de la agitacion, con
buenos resultados segun varios estudios, aunque existe

controversia sobre su efectividad.



2. OBJETIVOS

» Revisar la evidencia disponible sobre el uso de la loxapina
inhalada en la AP

» Conocer la farmacologia, tolerabilidad y seguridad del
farmaco

» Describir el proceso de administracion y cuidados del uso
del farmaco



3. METODOLOGIA

Con el fin de localizar la informacion cientifica sobre el tema
de estudio se realizO una busqueda bibliografica
informatizada. Las bases de datos utilizadas fueron Cochrane
Library Plus,, Pubmed, y el portal de produccion cientifica
hispana Dialnet.

La busqueda se llevo a cabo durante el mes de diciembre de
2017. Como criterios de inclusion fueron seleccionados
revisiones sistematicas (RS) y ensayos clinicos aleatorizados
(ECA), de habla inglesa o espafola y con un recorte temporal
de 5 anos, con el objetivo de encontrar los articulos mas
actualizados posibles.

Los descriptores empleados realizando distintas
combinaciones entre ellos y utilizando el operador boleano

AND fueron: “inhaled loxapine”/"loxapina inhalada”, “loxapina”
y “agitation”/"agitacion”.



Los resultados de |la busqueda bibliografica fueron los siguientes:

BASES DE MeSH,DeCS y Términos LIMITES RESULTADOS
DATOS libres

COCHRANE | “loxapina” RS 1
Ultimos 5 afios
Inglés y
castellano

PUBMED “inhaled loxapine” AND ECAsy RS 12

“agitation” Ultimos 5 afios

Inglés y
castellano

Dialnet “loxapinainhalada” ECAsy RS 2
Ultimos 5 afios
Inglés y
castellano

TOTAL 15




4. RESULTADOS

Tras el analisis de los documentos obtenidos se realizo una
seleccion de 8 articulos que se adaptan mejor al tema de
estudio y los criterios de busqueda. En cuanto a los resultados
mas relevante son los siguientes:

« La loxapina es un farmaco antagonista de alta afinidad con
receptores dopaminegicos D2 y serotoninergicos 5-HTZ2A.
Aunque se considera un antipsicotico tipico su perfil
farmacologico es similar a los atipicos segun varios
estudios.

 Es el primer y unico farmaco inhalatorio empleado en el
tratamiento agudo en casos de agitacion psicomotriz.

« El nombre comercial de la loxapinainhalada es Adasuve (®)

* Actualmente se utiliza ampliamente en esta presentacion en
varios paises como EEUU o Francia. En Espana esta
autorizada su administracion desde 2014.



Su eficacia ha sido evaluada en el tratamiento de la
agitacion en pacientes con esquizofrenia y trastorno bipolar.
Existen publicaciones de series de casos que apuntan que
también es bien tolerada y puede ser util en pacientes con
trastornos de la personalidad y patologia dual, sin embargo
son necesarios mas estudios.

El tiempo medio para alcanzar la concentracion maxima en
plasma de la loxapina es de 2 minutos, mientras que se
precisan entre una y dos horas en las vias intramuscular y
oral. En cuanto a la tasa de absorcion es mayor que en el
caso de la administracion intramuscular.

Tiene una vida media de 6 horas en el organismo, siendo
eficaz a los diez minutos de su aplicacion.

La dosis recomendada es de 10 mg cada 24horas.

La administracion es sencilla, pero requiere del
conocimiento del personal de enfermeria y de Ia
colaboracion del paciente.



« A pesar de que la administracion de este farmaco es
sencilla, se requiere la colaboracion activa por parte del
paciente, por lo que se excluyen pacientes que no colaboren
en |la administracion. Debido a esto en casos graves de
agitacion es dificil su administracion, estando mas indicado
SU UsoO en casos de agitacion leve-moderada segun varios
estudios.

 En cuanto a los efectos adversos descritos la mas habitual
es el broncoespasmo. Debido a esto actualmente solo esta
autorizado su uso Iintrahospitalario. El paciente debe
permanecer en observacion durante una hora tras la
administracion. Existen estudios que demuestran que los
efectos secundarios en individuos sanos son poco
frecuentes.



5. CONCLUSIONES

La loxapina inhalada es la unica alternativa frente al
tratamiento habitual en el manejo de la agitacion psicomotriz.
Se trata de un antipsicotico que presenta una via de
administracion novedosa de rapida absorcion y efecto,
suponiendo una alternativa poco costosa a las inyecciones
Intramusculares.

Los estudios llevados a cabo demuestran buenos resultados
en el tratamiento en personas con agitacion leve y moderada,
ya que se necesita la colaboracion del paciente. Dentro del
papel de la enfermeria es importante conocer la correcta forma
de administracion y deben tenerse en cuenta sus posibles
efectos secundarios.
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PALABRAS CLAVE

Anticoagulacion
Extraccion
Cuidados
Seguridad



RESUMEN

Cada vez es mas frecuente encontrarnos durante nuestra
jornada laboral pacientes en tratamiento con anticoagulantes,
ya que estos farmacos tienen multiples indicaciones.
Actualmente en Espana 1 de cada 20 habitantes esta siendo
tratado con estos farmacos, la mayoria por tiempo indefinido.
La tecnica de puncidn venosa consiste en la insercion de una
aguja hueca en la luz de una vena, preferiblemente de la
extremidad superior, en la zona de flexion del codo, donde las
venas (basilica, mediana y cefalica) son mas accesibles vy
fijas.

Elegir adecuadamente un sistema de acceso venoso que
procure una extraccion de sangre segura es de gran
Importancia en cualquier servicio hospitalario.



Los anticoagulantes retrasan el tiempo de coagulacion de
la sangre, interfiriendo con mecanismos medidos por la
vitamina K, provocando alteraciones en la coagulacion.

Enfermeria ha desempenado un papel fundamental en el
sistema sanitario, y tiene la obligacion moral y legal de
actualizar sus conocimientos por su compromiso con la
seguridad de los pacientes y la calidad asistencial de sus
tecnicas y cuidados.



OBJETIVO

El objetivo de este estudio ha sido poder identificar los
factores que influyen y se relacionan con la aparicion de
hematomas u otras lesiones relacionadas con el tratamiento
de anticoagulantes, con el fin de disminuir su presencia y
aumentar la seguridad en la técnica de extraccion sanguinea
en |los pacientes que siguen estos tratamientos



MATERIAL Y METODOS

El estudio se realizo en un centro hospitalario de la provincia
de Barcelona, realizando un total de 353 extracciones de
sangre en pacientes en tratamiento con anticoagulante, en un
periodo de 3 meses.

Criterios de inclusion: pacientes mayores de 18 afnos en
tratamiento con anticoagulante, ya sea oral (acenocumarol vy
warfarina) o inyectados (heparina).



Se disenod un registro, teniendo en cuenta los factores que
influyen en la aparicion de hematomas:

- Meétodo de compresion (flexion o extension de las
extremidades superiores)

- Diametro del sistema de puncion elegido (calibre
agujas)

- Sistema elegido de puncion (via, jeringa, vacutainer o
palomita)



A los pacientes se les realizaba la extraccion de forma
habitual. Al acabar la técnica, se le explicaba el estudioy
se les pedia consentimiento para participar.

A las 24h post-extraccion venosa se realizo un seguimiento
a los pacientes de estudio, para averiguar si habia
aparecido o no hematoma.



RESULTADOS

Los resultados obtenidos determinaron el meétodo y factores
mas favorables para disminuir el riesgo de aparicion de
hematomas u otras lesiones hematicas en los pacientes de
estudio, y la cuantificacion final mostré el porcentaje de
pacientes que presentd hematomas segun los distintos
factores y metodos utilizados:

1. Meétodo de compresion:

flexion EESS: 35%, extension EESS: 23%

2. Sistema de puncion: jeringa 20%, vacutainer: 62%,
palomita: 23%

3. Tiempo de presion ejercicida en la zona de puncion:

a) De 0 a 2 minutos: 72%

b) De 2 a 5 minutos: 53%

c) De 5 a 10 minutos: 33%

d) Mas de 10 minutos: 12%




CONCLUSIONES

La seguridad del paciente es una prioridad en la asistencia
sanitaria.

La incorporacion de estrategias orientadas a la obtencion
de practicas mas seguras nos ha permitido mejorar los
resultados y satisfaccion de nuestros pacientes
anticoagulados.

La proliferacion de estudios de este tipo facilitan la toma de
decisionesy la eleccion de sistemas de trabajo, dirigidos a
la mejora de los cuidados de enfermeria, redundando
positivamente en |la calidad y prestacion de servicios
santiarios.
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METODOLOGIA

Diseno.

Investigacion cualitativa, tipo estudio de caso. Caso unico.
Sujeto del estudio.

Paciente de 68 anos diagnosticada de Alzheimer, que a
consecuencia del deterioro cognitivo y de la inmovilidad
prolongada, presentaba una ulcera por presion en el sacro
de Grado llI.

Ambito y Periodo del estudio.

El estudio ha sido realizado en la Residencia Geriatrica “La
Purisima” de Totana, durante el periodo comprendido desde
el 4 de Noviembre hasta el 22 de Diciembre de 2013.

La valoracion de enfermeria.

La historia clinica de la paciente.

El examen fisico de la paciente.



PROCEDIMIENTO Y RECOGIDA DE
INFORMACION

®* Fuente de informacion.

Como fuente de informacion hemos utilizado los siguientes
Instrumentos:

La observacion directa.

La revision de la evidencia cientifica se ha realizado en
base a las siguientes bases de datos: PubMed, Elsevier,
Dialnet, Scielo, Cochrane, Cuiden y Medline. Utilizando los
siguientes descriptores: ulcera por presion, apositos
oclusivos, apositos hidrocoloidales, apositos biologicos,
nurse, enfermeria practica.

Tambien han sido revisados libros publicados destinados a
enfermeria, protocolos, guias de practica clinica y revistas
especializadas.



En tercer lugar se realizo la revision de la evidencia
cientifica en las bases de datos y documentos
anteriormente mencionados.

En cuanto a los limites de busqueda no se aplico
ningun limite segun lenguas. Sin embargo se limito la
busqueda segun grupos de edad, en este caso poblacion
anciana e inmovilizada con ulceras por presion.

* Procesamiento de los datos.

Los datos han sido analizados y organizados en
base a la metodologia enfermera. Tras la valoracion de la
paciente en base a los once patrones funcionales de
Marjory Gordon 37, se procedi6 a la seleccion del
diagnostico principal utilizando la taxonomia NANDA38 vy
los problemas de colaboraciéon de Medline3. Se elabord
una red de razonamiento mediante el “MODELO AREA”
gestado por Dr. Pesut 0.



Una vez que seleccionamos el diagnostico y la
complicacion potencial principal, se procedio a establecer
los criterios de resultados (NOC) 4! e intervenciones y
actividades (NIC) 42. Y finalmente, se realizaron las
actividades de enfermeria. Después, se realizO una
evaluacion en base a los criterios de resultado
establecidos en el plan de cuidados, con la intencion de
investigar la efectividad de las intervenciones realizadas.



RESULTADOS

* Descripcion del caso.

Se trata de una mujer de 68 afnos diagnosticada de
Alzheimer, ingresada desde Agosto de 2013 en la
Residencia Geriatrica “La Purisima” de Totana.

El motivo de ingreso es |la imposibilidad que tienen
sus hijos de cuidarla, debido a la incompatibilidad de
horario laboral para llevar a cabo las actividades de
cuidado.

El diagnostico meédico es enfermedad de Alzheimer.
GDS 5 (Moderado-grave).

Antecedentes personales: No presenta alergias
conocidas, ni hipertension, ni diabetes, no dislipemia, ni
EPOC, ni Cardlopatla

Exploracionfisica: Peso: 53 Kg. Mide: 1,50 m.
IMC: 23,56 Kg/m2.



La T.A. es 126/62 mmHg. F.C. 78 Ipm. F.R.20 rpm.
Saturacion: 95% oxigeno.

La temperatura corporal axilar es 36,5° C.

La residente presenta incontinencia urinaria de tipo
funcional e incontinencia fecal debido a la enfermedad.
Lleva pafales a consecuenciade ello.

Presenta deterioro de la memoria de inicio insidioso,
evolucionando de forma progresiva. Ocasionalmente
presenta falsos reconocimientos, desorientacion temporal y
espacial. Sufre cuadros confusionales.

Presenta una ulcera por presion en la zona del
sacro. Dolor leve cuando se le realiza la cura. Presenta
deterioro de la movilidad fisica a consecuencia de la
enfermedad. Va en silla de ruedas.



- Pruebas complementarias: TAC craneal. Presenta
atrofia corticosubcortical. Analitica sanguinea: Protocolo de
demencias normal salvo B12.

Tratamiento farmacoldgico:
Nolotil 20 mg. 1 comprimido si dolor. Via oral. Farmaco
analgesico y antipiretico.
Abilify 10 mg. 1 comprimido por la manana. Via oral.
Farmaco antipsicotico.

Prometax 9,5 mg. 1 parche por la manana cada 24 horas.
Via transdérmica. Farmaco anticolinérgico indicado para
pacientes con enfermedad de Alzheimer.

Quetiapina 100 mg. %2 comprimido por la mafana, tarde y
noche. Via oral. Es un medicamento antipsicotico.

Tratamiento de enfermerl'a: cura de ulcera, control del
dolor, control de cambios posturales, toma de Ila
medicacion y control de signos vitales.



* Valoracion del caso.

Esta valoracion ha sido realizada mediante los once
patrones funcionales de Marjory Gordon 37.

Patron 1. Percepcion de salud-manejo de |a salud.
Edad: 68 anos.

Sexo: mujer.

Padece enfermedad de Alzheimer.

Motivo de ingreso: imposibilidad que tienen sus hijos de
cuidarla, debido a la incompatibilidad de horario laboral
para llevar a cabo las actividades de cuidado.

Higiene personal buena.
Higiene bucal, de pies y del vestido buena.
Presenta dependencia en autocuidados.




Dependencia para banarse, debido a que no se acuerda
donde esta el bano debido a la enfermedad que padece, y
en ocasiones a lavarse de forma satisfactoria el cuerpo.

Dependencia para vestirse, debido a la enfermedad que
padece y a la incapacidad para mantener el aspecto a un
nivel satisfactorio por si misma.

Actualmente no ha manifestado conductas de riesgo para
su salud.

No ha sufrido ninguna caida hasta la fecha.

No presenta alergias conocidas, ni es diabética ni
hipertensa ni sufre EPOC ni cardiopatias.

No es consciente de su enfermedad.

Tratamiento farmacologico:

Nolotil 20 mg. 1 comprimido si dolor. Via oral.
Abilify 10 mg. 1 comprimido por la manana. Via oral.



Quetiapina 100 mg. %2 comprimido por la mafnana, tarde y
noche. Via oral.

Fue operada de apendicectomia hace 40 anos.

Tratamiento de enfermerl'_a: cura de ulcera, control del
dolo_r, qontrol de cam_blos posturales, toma de la
medicacion y control de signos vitales.

Patron 2. Patron nutricional metabdlico.

Peso: 53 Kg.

Talla: 1,50 m.

IMC: 23,56 Kg/m2. Segun la OMS.

La temperatura corporal axilar es 36,5° C.

Presenta una ulcera por presion en el sacro. Grado lll.
La ulcera se encuentra macerada.

Dimensiones de la ulcera: 0,8x0,5x0,3
Ancho/largo/profundidad.

Ulcera sustancialmente comprometida.




La ulcera presenta una leve necrosis.
Escala EMINA. Puntuacion: 8 (Riesgo alto)
Sigue una dieta tradicional normal.

Come ella sola sin necesidad de ayuda.
Masticacion normal, deglucion normal.
Estado nutricional adecuado.

Test Mininutritional Assesment. Test de Cribaje.
Puntuacion total: 12 (estado nutricional normal).

Ingesta de liquidos: un litro y medio de agua al dia.
No presenta alergias alimentarias.

No presenta sonda nasogastrica ni PEG.

No lleva protesis dentales.

No presenta nauseas ni vomitos.



Patron 3. Eliminacion.

Presenta incontinencia vesical de tipo funcional, debido a
gue se desorienta y no se acuerda donde esta el bafo.

Presenta incontinencia fecal debido a la enfermedad.
Lleva panal a consecuenciade ello.

Coloracion y olor de la orina normal.

Numero de deposiciones al dia: 1 o 2 veces al dia.
Consistencia de las heces normal, coloracion normal.
Patron de defecacion adecuado.

No estrenimiento ni diarrea ni impactacion fecal.

No presenta dolor asociado a la eliminacion.

Olor corporal normal.

No sondaje vesical ni ostomia.




Patron 4. Actividad-gjercicio.
La T.A. es 126/62 mmHg.
F.C. 78 Ipm.

F.R.20 rpm.

Saturacion: 95% oxigeno.

Presenta un deterioro de la movilidad fisica debido a la
enfermedad.

La residente presenta Inestabilidad postural vy
descoordinacion de movimientos al andar.

Va en silla de ruedas a consecuenciade ello.

No dolor asociado al movimiento.

Test de Barthel. Puntuacion: 20 (dependencia grave).
Estado respiratorio normal.

No disnea ni expectoracion ni hemoptisis.

No oxigenoterapia. No tratamiento con aerosoles.




Patron 5. Sueio descanso.

No presenta insomnio debido a la medicacion.
Duerme 9 horas al dia. Siesta de 30 minutos.
No somnolencia diurna ni nocturna.

Hora de inicio del suefio a las 22 horas.

No problema interrupcion del suefio ni para conciliar el
sueno.

No se levanta cansada.
No presenta sonambulismo.
Patron 6. Cognitivo perceptual.

Presenta dolor leve solo cuando le realizamos la cura de la
ulcera. A veces utiliza el medicamento analgésico para
controlar el dolor.




Presenta deterioro de la memoria debido a |la incapacidad
para recordar acontecimientos.

Ocasionalmente  presenta  falsos  reconocimientos,
desorientacion temporal y espacial.

Sufre cuadros confusionales.

Test Minimental State Examination de Folstein.
Puntuacion: 10 (demencia)

Escala GDS 5 (estadio moderado grave)

Test de Pfeiffer. Puntuacion: 6 (moderado deterioro
cognitivo).

No hay delirios ni alucinaciones visuales ni auditivas.

No presenta trastornos del lenguaje. Lenguaje espontaneo
y fluidez normal.

No presenta problemas de vision ni auditivas.
No presenta problemas para expresar ideas.



No lleva protesis autitivas ni visuales.
No presenta problemas tactiles ni olfativos ni del gusto.
No presenta agitacion debido a la medicacion.

Patron 7. Autopercepcion — autoconcepto.

No manifiesta problemas de autoestima.

Ni verbalizaciones autonegativas.

No presenta problemas de imagen corporal.

No manifiesta angustia, ni ansiedad.

No verbaliza expresiones de inutilidad ni de tristeza.
Patron 8. Rol / Relaciones

Presenta un claro deterioro de la interaccion social debido
a la enfermedad.

Las relaciones sociales son disfuncionales, debido a que
son incoherentes.

Tiene dos hijos.




El hijo mayor la visita todos los dias a la hora de la cena.

El hijo menor la visita todos los fines de semana con su
familia.

Tiene buena relacion con sus hijos y sus hijos con ella.
Existe apoyo familiar.

Cuestionario APGAR familiar. Puntuacion: 8
(normofuncional).

Se ha adaptado a no ver a sus hijos durante el dia.
Marido fallecido.

No manifiesta duelo hacia su marido ni conductas de
tristeza.

Patron 9. Sexual reproductivo
Tiene dos hijos.
No presenta alteraciones postmenopausicas.




Ni sequedad vaginal ni sangrado vaginal
postmenopausico.

Manifiesta haber estado satisfecha con sus relaciones
sexuales.

Patron 10. Adaptacion tolerancia al estres.
No presenta estrés.
Se encuentra relajada debido a la medicacion.

No presenta problemas de afrontamiento con su
enfermedad debido a que no es consciente de ello.

Existe ayuda familiar en caso de un posible estrés de la
residente.



Patron 11. Valores- creencias.

Manifiesta que la religion es importante en su vida.
La religion le ayuda en sus problemas.

No hay oposicion familiar a las practicas religiosas.
Manifiesta tener valores humanos positivos.
Actitud ante la vida y la muerte positiva.

* Diagnosticos de enfermeria.

Para los diagnosticos de enfermeria nos basamos en la
Taxonomia NANDA INTERNACIONAL 2009-2011 38,

Patron percepcion de salud-manejo salud.

(00108) Déficit de autocuidado: bafo r/c deterioro cognitivo
m/p incapacidad para acceder al cuarto de bano,
Incapacidad para lavarse el cuerpo.




Dominio 4: Actividad/reposo
Clase 5: Autocuidado

Definicion: Deterioro de la habilidad de la persona para
realizar o completar por si misma las actividades de
bano/higiene.

(00109) Deficit de autocuidado: vestido r/c deterioro
cognitivo m/p incapacidad para mantener el aspecto a un
nivel satisfactorio.

Dominio 4: Actividad/reposo
Clase 5: Autocuidado

Definicion: Deterioro de la capacidad de la persona para
realizar o completar por si misma las actividades de
vestido y arreglo personal.



(00155) Riesgo de caidas r/c disminucion del estado
mental, deterioro de la movilidad fisica.

Dominio 11: Seguridad/proteccion
Clase 2: Lesionfisica

Definicion: Aumento de la susceptibilidad a las caidas que
pueden causar dafo fisico.

Patron 2. Patron nutricional metabolico.

(00046) Deterioro de Ila integridad cutanea r/c
Inmovilizacion fisica m/p destruccion de las capas de la
piel.

Dominio 11: Seguridad/proteccion
Clase 2: Lesionfisica




Definicion: Alteracion de la epidermis y/o dermis.
(00004) Riesgo de infeccion r/c destruccion tisular
Dominio 11: Seguridad/proteccion

Clase 1: Infeccion

Definicion: Aumento del riesgo de ser invadido por
organismos patogenos.

Patron 3. Eliminacion.

(00020) Incontinencia urinaria funcional r/c deterioro de la
cognicion m/p perdida de orina antes de llegar al inodoro.

Dominio 3: Eliminacion e intercambio
Clase 1: Funcion urinaria

Definicion: Incapacidad de una persona, normalmente
continente, para llegar al inodoro a tiempo de evitar la
perdida involuntaria de orina.




(00014) Incontinencia fecal r/c deterioro cognitivo m/p
goteo constante de heces blandas

Dominio 3: Eliminacidn e intercambio
Clase 2: Funcion gastrointestinal

Definicion: Cambio en el habito de eliminacion fecal normal
caracterizado por la emision involuntaria de heces.

Patron 4. Actividad-gjercicio.

(00085) Deterioro de la movilidad fisica r/c deterioro
cognitivo m/p inestabilidad postural, movimientos
descoordinados

Dominio 4: Actividad/reposo
Clase 2: Actividad/ejercicio

Definicion: Limitacion del movimiento fisico independiente,
Intencionado del cuerpo o de una o mas extremidades.




(00088) Deterioro de la ambulacion r/c deterioro cognitivo
m/p deterioro de la habilidad para caminar las distancias
requeridas

Dominio 4: Actividad/reposo
Clase 2: Actividad/ejercicio

Definicion: Limitacion del movimiento independientemente
a pie en el entorno

Patron 6. Cognitivo perceptual.

(00132) Dolor agudo r/c agentes lesivos (p.ej./ biologicos,
quimicos, fisicos, psicologicos) m/p informe verbal de
dolor.

Dominio 12: Confort
Clase 1: Confort fisico

Definicion: Experiencia sensitiva y emocional desagradable
ocasionada por una lesion tisular real o potencial o descrita
en tales términos.




Inicio subito o lento de cualquier intensidad de leve a grave
con un final anticipado o previsible y una duracion inferior a
6 meses.

(00131) Deterioro de I|la memoria r/c trastornos
neurologicos m/p Incapacidad para recordar
acontecimientos.

Dominio 5: Percepcion/cognicion

Clase 4: Cognicion

Definicion: Incapacidad para recordar o recuperar parcelas
de informacion o habilidades conductuales.

(00127) Sindrome de deterioro en la interpretacion del
entorno r/c demencia m/p desorientacion constante,
estados confusionales cronicos.

Dominio 5: Percepcion/cognicion
Clase 2: Orientacion



Definicion: Falta constante de orientacion respecto a las
personas, el espacio, el tiempo o las circunstancias,
durante mas de 3-6 meses, que requiere un entorno
protector.

(00129) Confusion cronica r/c Enfermedad de Alzheimer
m/p deterioro cognitivo progresivo.

Dominio 5: Percepcion/cognicion

Clase 4: Cognicion

Definicion: Deterioro irreversible, de larga duracion y/o
progresivo del intelecto y de la personalidad, caracterizado
por disminucion de la capacidad para interpretar los
estimulos ambientales; reduccion de la capacidad para los
procesos de pensamiento intelectuales, manifestado por

trastornos de la memoria, de la orientacion y de la
conducta.



Patron 8. Rol / Relaciones

(00052) Deterioro de la interaccion social r/c alteracion de los
procesos de pensamiento m/p interaccion disfuncional con los
demas.

Dominio 7: Rol/relaciones
Clase 3: Desempeno del rol

Definicion: Cantidad insuficiente o excesiva o cualitativamente
ineficaz de intercambio social.

®* Complicaciones potenciales.
Problemas de Colaboracion: Enfermedad de Alzheimer.

Para saber las complicaciones potenciales que podrian darse,
hemos utilizado Medline Plus .

C.P. Pérdida del funcionamiento muscular que imposibilita
mover las articulaciones

C.P. Ulceras de cubito




C.P Otras complicaciones relacionadas con la inmovilidad
C.P. Caidas y fracturas
C.P. Desnutricion y deshidratacion

C.P. Pérdida de l|la capacidad para desemenarse o
cuidarse

C.P. Pérdida de |la capacidad para interactuar.



JUSTIFICACION DE LOS DIAGNOSTICOS DE
ENFERMERIA

Mi diagnostico principal es (00046) Deterioro de la
integridad cutanea r/c inmovilizacion fisica m/p destruccion
de las capas de la piel.

En cuanto a la evidencia cientifica encontrada sobre
el diagndstico principal, un articulo cientifico demuestra la
eficacia del uso de apoésitos hidrocoloides fortalecen la
aparicion de tejido epitelial, favoreciendo la cicatrizacion de
la herida abierta. Ademas absorben gran cantidad de
exudado y protegen contra microorganismos patdégenos.



El uso de cambios posturales también favorece la
epitelizacion de la herida *3.

Un articulo cientifico evidencio la superioridad del apoésito
en formato triangular en la cicatrizacion de una ulcera por
presion en la localizacion sacra, en comparacion con €l
hidrocoloide oval. El hidrocoloide triangular se adapta
mejor a esa region, y consecuentemente presenta mejores
resultados en la cicatrizacion. Dicho articulo cientifico
también evidencia la efectividad de los apositos
hidrocoloides frente a los de gasa #4.

Otro articulo cientifico establece que el uso de la
miel en ulceras por presion, mejora la granulacion vy
epitelizacion, reduce los exudados, favorece |Ila
esterilizacion de las heridas, tiene actividades
antiinflamatorias y antioxidantes que la hacen propensa
para su uso en cura de heridas, consigue una rapida
eliminacion del olor de la heridas acelera la cicatrizacion de
la Ulcera 4°.



Descartando el (00046) Deterioro de la integridad
cutanea r/c inmovilizacion fisica m/p destruccion de las
capas de la piel, se podra resolver el (00132) Dolor agudo
r/c agentes lesivos (p.ej./ bioloégicos, quimicos, fisicos,
psicologicos) m/p informe verbal de dolor. Utilizando
mecanismos de aparicion de tejido epitelial podemos
disminuir el dolor debido a que regenerando la Uulcera
eliminamos por tanto el dolor. Segun un articulo cientifico,
las técnicas de relajacion y musicoterapia resultan ser
efectivas para el tratamiento del dolor. Para ello enfermeria
puede realizar actividades de control del dolor utilizando
dichas técnicas.

Descartando igualmente el (00046) Deterioro de la
integridad cutanea r/c inmovilizacion fisica m/p destruccion
de las capas de la piel, se podra resolver el (00004)
Riesgo de infeccionr/c destruccion tisular.



Utilizando técnicas de regeneracion cutanea en la
herida abierta podemos reducir el riesgo de infeccion.
Segun un articulo cientifico, una buena limpieza con suero
salino isotonico y el desbridamiento puede prevenir una
infeccion. El uso de antisépticos topicos los cuales son
productos citotoxicos esta contraindicado. En el caso de
gue la ulcera esté infectada se recomienda iniciar cura con
antibioticotopico (sulfadiacina argéntica, metro-nidazol) o
con aposito de plata con malla decarbdn activado 46.

* Justificacion de la Complicacion potencial.

Mi complicacion potencial principal es la pérdida del
funcionamiento muscular que imposibilita mover las
articulaciones. Es la complicacion potencial que mas
influye sobre las demas. Segun un articulo cientifico,
someter al paciente a programas de entrenamiento fisico
planificado, contribuye a mejorar la capacidad funcional de
los multiples sistemas organicos.



Los programas de ejercicio pueden evitar la aparicion de
ulceras y disminucion de las caidas.

Otro estudio cientifico establecio el Dbeneficio en
enfermos de Alzheimer, la realizacion de ejercicio moderado
diario, demuestra ser beneficioso para retrasar la enfermedad
de Alzheimer. La actividad fisica aerdbica puede retrasar el
declive funcional y cognitivo 4’.

Debido al protocolo del centro la complicacion potencial
principal la desarrolla en su totalidad la fisioterapeuta. Siguiendo
el protocolo del centro, enfermeria trata el dolor asociado a la
ulcera que padece la residente, y dicho problema es el que voy
a tratar en dicho plan de cuidados.

Descartando la complicacion potencial principal se podra
descartar la posibilidad de aparicion de nuevas Uulceras de
cubito. La realizacion te terapias de ejercicios evitara la posible
creacion de otras ulceras por presion. Segun un articulo
cientifico, el 95% de las ulceras por presion son prevenibles.



Dicho articulo establece l|la efectividad de los
cambios posturales, la elevacion de los talones, la
hidratacion de la piel, mantener la piel limpia y seca, no
utilizar agua demasiado caliente debido a que reseca la
piel resultan ser efectivos para la aparicion de nuevas
ulceras. Dicho estudio también establece la eficacia de la
cocamidopropilbetaina (Protex Jabon) que es un derivado
del coco, evita los efectos adversos del jabon, ya que no
dana el manto acido de la piel, no produce resequedad, y
no altera la acidez de la piel 4.

Descartando la complicacion potencial principal
también se descartaran otras complicaciones relacionadas
con la inmovilidad como puede ser el dolor. Segun un
estudio cientifico establece las técnicas de relajacion como
medio efectivo para disminuiry controlar el dolor.



Mi trabajo con la complicacion potencial se trata del
control del dolor, basandome en un articulo cientifico, que
establece que los ancianos son mas sensibles a los
medicamentos en general, y en concreto con los
medicamentos para paliar el dolor como la meperidina, que
causa mas reacciones adversas que un tratamiento sin
farmacos, someter al paciente a técnicas de relajacion y
evitar en medida de lo posible no someterlo a tratamientos
farmacologicos, ya que los ancianos son mas sensibles a
farmacos analgesicos y éstos provocan en ellos mas
reacciones adversas 4°.

Descartando la complicacion potencial principal
también descartaré el riesgo de caidas y fracturas. Segun
otro estudio cientifico establece la efectividad de medidas
preventivas como puede ser prevenir los riesgos
ambientales, promover el ejercicio fisico para aumentar la
fuerza muscular y el equilibrio, detectar y cuidar los
problemas en los pies y recomendar una dieta rica en
calcio son factores prevenibles para evitar las caidas.



Descartando l|la complicacion potencial principal
también se descartara |la pérdida de la capacidad para
desemenarse 0 cuidarse. Realizando terapias
rehabilitadoras del sistema musculoesquelético podremos
mejorar el funcionamiento en los ancianos que padecen
Alzheimer en cuanto al desarrollo de las actividades
basicas de la vida diaria (ABVD). Segun un articulo
cientifico, establecer terapias para rehabilitar el deterioro
cognitivo en ancianos que sufren Alzheimer resultan ser
eficaces para la realizacion de las Actividades Basicas de
la Vida Diaria 0. Descartando la complicaciéon potencial
perdida de |la capacidad para desemefnarse o cuidarse,
tambien descartaré |a posible desnutricion vy
deshidratacion. Pudiendo trabajar con el anciano Ia
capacidad para realizar las actividades cotidianas
podremos evitar que esté desnutrido y deshidratado
pudiendo hacer él las actividades para paliar Ia
desnutricion y deshidratacion por si solo.



Segun un articulo cientifico, los suplementos
nutricionales pueden aumentar el aporte de energia en las
personas con demencia en residencias, y pueden detener
el declive del estado cognitivo. Pueden a su vez promover
el peso corporal y mejorar el estado nutricional y las
medidas antropomeétricas en los ancianos con demencia 2.

Otro articulo cientifico de la revista Best practice,
Indica que aplicandose protocolos para la rehidratacion
oral pueden prevenir una posible deshidratacion en
pacientes ancianos susceptibles a sufrir una posible
deshidratacion. Tambien establece que la evaluacion del
estado mental esta inversamente relacionada con el nivel
de deshidratacion de los pacientes, y que aplicando
tecnicas de evaluacion se puede conseguir evaluar el
riesgo de sufrirlas. Para evaluar el nivel de deshidratacion
podemos medirlo mediante |la densidad de la orina es el
método mas fiable para averiguar los posibles sintomas 2.



PLANIFICACION ENFERMERA

* Planificacion del Diagnostico principal.

Dado que mi diagnostico principal es:

(00046) Deterioro de la integridad cutanea r/c
ir]rr;ovilizacic')n fisica m/p destruccion de las capas de la
piel.

Dominio 11: Seguridad/proteccion

Clase 2: Lesion fisica

Definicion: Alteracion de la epidermis y/o dermis.
Resultados NOC 41:

Objetivos NOC del diagndstico principal:

(1103) Curacion de la herida: por segunda intencion.
Dominio: Salud fisiologica (1)



Clase: Integridad tisular(L)

Definicion: Magnitud de regeneracion de células y tejidos
en una herida abierta.



* Planificacion de la complicacion potencial

Mi complicacion potencial es la perdida del funcionamiento
muscular que imposibilita mover las articulaciones.

Objetivo NOC de la Complicacion potencial.

(1605) Control del dolor

Dominio: Conocimiento y conducta de salud (1V)
Clase: Conducta de salud (Q)

Definicion: Acciones personales para controlar el dolor
Intervenciones NIC 42,

Intervenciones NIC del diagnostico principal:

(1103) Curacion de la herida: por segunda intencion.
Dominio: Salud fisiologica (1)

Clase: Integridad tisular(L)

Definicion: Magnitud de regeneracion de células y tejidos
en una herida abierta.




(3520) Cuidados de las ulceras por presion.
Definicion: Facilitar la curacion de ulceras por presion.
Actividades:

Describir las caracteristicas de la ulcera a intervalos
regulares, incluyendo tamano (longitud, anchura vy
profundidad), estadio (I-IV), posicion, exudacion,
granulacion o tejido necrdético y epitelizacion.

Intervenciones NIC de la Complicacion potencial.

Mi complicacion potencial es la péerdida del funcionamiento
muscular que imposibilita mover las articulaciones.

(1400) Manejo del dolor

Definicion: Alivio del dolor o disminucion del dolor a un
nivel de tolerancia que sea aceptable para el paciente.

Actividades:




Ensenar el uso de técnicas no farmacologicas
(retroalimentacion,  estimulaciobn  nerviosa  electrica
transcutanea, hipnosis, relajacion capacidad de
Imaginacion guiada, musicoterapia, distraccion, terapia de
juegos, terapia de actividad, acupresion, aplicacion de
calor/frio y masajes) antes, despuées y, si fuera posible,
durante las actividades dolorosas; antes de que se

produzca el dolor o de que aumente, y junto con las otras
medidas de alivio del dolor.



EJECUCION

La ejecucion la he realizado en base a diez dias que
es el tiempo en que apliqué los conocimientos a la tecnica.

Primer dia por |la manana.

En virtud del presente estudio de investigacion
llevado a cabo con la paciente, la ulcera se encuentra en
un Estadio Il en la zona del sacro. Presenta unas
dimensiones de 0,8x0,5x0,3 ancho/largo/profundidad. Se
encuentra macerada.

Primeramente, siguiendo el protocolo del centro
procedimos a preparar la medicacion para el Alzheimer de
la paciente. Hoy no le corresponde registrar y realizar el
Q|c>ntro| de signos vitales, asi pues procedimos a curarle la
ulcera.




Al estar completamente macerada,
procedimos en primer lugar a lavarle la herida con
suero fisiologico salino. Después la secamos. A
continuacion, preparamos el material de la cura.
Preparamos en un aposito llamado “Algisite” que es
un aposito absorbente para eliminar el exceso de
humedad de la ulcera unos polvos llamados “Catrix”
que son polvos de colageno para favorecer Ila
cicatrizacion de |la ulcera vy procedlmos a
administrarselo. Calentamos al “bafio maria® miel, y a
temperatura ambiente la introducimos en una jeringa
de 10 ml. y Ila administramos a I|a ulcera.
Seguidamente, ocluimos la ulcera con un apdsito
oclusivo hidrocoloide en forma triangular que evita la
maceracion. Procedemos al desbridamiento cortante
de la necrosis con el set de curas.



La residente manifestaba dolor leve al realizarle la
cura, asi pues procedi a evitar que tomara el analgeésico
para el dolor y ensenarle técnicas de relajacion. Para ello
le mencioné que insuflara lentamente aire y lo soltara
lentamente. Le mencioné que pensara en otras cosas
Instaurandole medidas de despistaje. Establecié una leve
mejoria al no manifestar signos evidentes de dolor.

Procedimos a instaurarle y a registrar cambios
posturales de cubito derecho y de cubito izquierdo para
evitar presiones en la ulcera.

Segundo dia por la mafana.

Primeramente procedimos a evaluar la ulcera. Para
ello destapamos la herida de sus apositos y procedimos a
examinarla. La ulcera mantiene las mismas dimensiones
que el primer dia. Seguia estando macerada pero sin
signos de infeccion. De igual forma procedimos a preparar
la medicacion a la residente.




- Registramos que se le administrara un colchon
antiescaras. Procedimos a observar y controlar que se le
habian administrado cambios posturales en los anteriores
turnos.

Procedimos a curarle la herida, limpiandola con
suero fisiologico y posteriormente secandola. Seguia
estando macerada, aplicamos la misma tecnica que el
anterior dia, cortamos un trozo de “algesite”
administrandole “Catrix” para que regenerara la piel de la
herida. Calentamos al "“bano maria” miel y a temperatura
ambiente la administramos con una jeringa de 10 ml. en la
ulcera. Al mismo tiempo procedi como el dia anterior a
establecer |la técnica de control del dolor, consistente en
respirar profundo y que pensara en otras cosas. No se le
administro el analgésico. Tercer dia por la manana.

Procedimos a administrarle la medicacion para el
Alzheimer como en anteriores dias. Hoy le tocaba control
de tensiony procedi a tomarsela, siendo 127/68 mmHg.




Controlamos que se le hubieran realizado cambios
posturales, y que se le hubiera puesto el colchon
antiescaras. Asi lo hicieron las auxiliares de enfermeria.

Procedimos a destapar el aposito de la herida. Las
dimensiones eran las mismas y la maceracion se habia
atenuado, presentaba signos de maceracion pero mas
leves que el dia anterior. Procedemos a realizarle el
desbridamiento cortante de |la necrosis.

Lavamos la herida con suero fisiologico y la
secamos. Procedimos a calentar al bano maria miel, y una
vez a temperatura ambiente procedimos introducirla en
una jeringa de diez mililitros y a aplicarla sobre la ulcera.
Ocluimos la ulcera con un aposito en forma de triangulo
hidrocoloide. Y utilicé las técnicas de control del dolor al
mismo tiempo que la cura.

Eche al aposito "algesite” el "Catrix”,y ocluimos la
ulcera con un aposito absorvente.



Cuarto dia por la mafnana.

Procedimos a preparar la medicacion de la
residente para la hora del desayuno. La residente come vy
toma las pastillas ella soéla. Supervisamos que se las
administre ella sola.

Procedimos a destaparle la herida, seguia estando
con las mismas dimensiones y menos macerada que el dia
anterior. No hay existencia de tejido epitelial pero se nota
una mejoria en la ulcera. Procedimos como en el dia
anterior a lavarle la ulcera con suero fisiologico, y secarla,
realizando técnicas de relajacion y despistaje.
Administramos el “Algesite” (aposito que absorbe el exceso
de humedad) con “Catrix” (polvos para favorecer la
cicatrizacion), aplicamos como el dia anterior con una
jeringa de 10 ml miel con el procedimiento anteriormente
descrito, y ocluimos con un aposito en forma triangular que
absorbe el exceso de exudado.




Quinto dia por la manana.

Procedimos a prepara la medicacion de la residente.
Hoy le tocaba control de glucemia, pero aunque la paciente
no sea diabética a todos los residentes se les realiza
habitualmente control de glucemia.

Las dimensiones de la ulcera son iguales. Para
nuestra sorpresa, no habia signos de exudado.
Procedimos a lavarle la herida con suero fisioloégico vy
después la secamos. Procedimos a prepara el material
utilizando “Intrasite” (apdsito hidrogel) con “Catrix” (polvos
que favorecen la cicatrizacion). Puesto que la ulcera no
estaba macerada pero corria el riesgo de estar
excesivamente seca. Aplicamos como dias anteriores con
una jeringa de 10 ml miel, con el procedimiento
anteriormente descrito.




Procedimos a ocluirlo con un aposito denominado “Allevyn’
gue es un aposito que absorbe el exceso de exudado y mantiene la
ulcera en un estado satisfactorio y adecuado. Utilicé técnicas de
relajacion para el control del dolor de la residente.Procedimos a
controlar si se le habian administrado cambios posturales.

Sexto dia por la manana.

Procedimos a prepara la medicacion para el Alzheimer de la
residente.

Destapamos los apositos de la ulcera, no hay signos de
necrosis ni de maceracion. Se encontraba con las mismas
dimensiones que el dia anterior. Procedimos a lavarle la ulcera con
suero fisiologico y a secarsela, utilizando técnicas de relajacion.
Procedemos a realizarle el desbridamiento cortante de la necrosis.
Para prevenir la existencia de tejido seco utilizamos como el dia
anterior “Intrasite” impregnado en “Catrix”, miel en jeringa de 10 ml.
y encima el “Allevyn” oclusivo.




Procedimos a revisar el control de cambios
posturales de la residente.

Séptimo dia por la manana.

Procedimos a preparar la medicacion para el
Alzheimer de la residente.

Destapamos los apositos y observamos la
existencia de tejido de granulacion. Comenzaba a
cicatrizar la herida. Utilizamos la misma tecnica que el
anterior dia, pues observamos una mejoria en la ulcera. No
habia signos de necrosis al igual que el anterior dia.
Utilizamos técnicas de relajacion Procedimos a revisar el
control de cambios posturales.

Octavo dia por la manana.

Procedimos a preparar la medicacion de Ila
residente. Destapamos los apositos y observamos que las
dimensiones de la ulcera estaban cambiando a mejor.




Habia existencia de tejido de granulacion, no hay
signos de necrosis. Las dimensiones de la herida son:
0,7x0,4x0,2 ancho/largo/profundidad.

Utilizamos como en el anterior dia, técnicas de
control de dolor notando una mejoria de la residente.
Limpiamos la ulcera y utilizamos los mismos recursos
materiales que el dia anterior (“Intrasite”™ aposito
hidrocoloide, “Catrix’polvos cicatrizantes, y “Allevyn”
aposito oclusivo que absorbe el exudado).

Procedimos a realizar el control de cambios
posturales y a registrar la evolucion de la herida.

Noveno dia por la mafhana.

Procedimos a preparar la medicacion para el
Alzheimer de la residente. No administramos como en dias
anteriores el analgésico. Destapamos la herida y las
dimensiones seguian siendo que en anterior dia. Con igual
tejido de granulacion.




No habia presencia de necrosis ni de secrecion
serosa desde el primer dia al actual. Procedimos a curarle
como en el anterior dia. Utilizamos técnicas de control del
dolor. Controlamos los registros de cambios posturales.
Décimo dia por la manana.

Procedimos a administrar la medicacion para el Alzheimer
a la residente.

Destapamos los apositos y observamos mas tejido
de granulacion, las dimensiones son: 0,6x0,4x0,2
ancho/largo/profundidad. Sin embargo observamos signos
de escasa maceracion. No signos de necrosis ni se
secrecion serosa. Limpiamos la herida con suero
fisiologico y la secamos, utilizamos técnicas de control del
dolor. Preparamos el material utilizando “Catrix” polvos
cicatrizantes, con “Algesite” aposito para absolver el
exceso de exhudado, con un “Allevyn” aposito oclusivo que
absorbe el exudado. Procedimos a realizar el control de
cambios posturales y a registrar la evolucion de |a ulcera.




EVALUACION

* Evaluacion del diagnoéstico principal

El diagndstico en la planificacion de cuidados es:

(00046) Deterioro de la integridad cutanea r/c
iInmovilizacion fisica m/p destruccion de las capas de la
piel.

Dominio 11: Seguridad/proteccion

Clase 2: Lesion fisica

Definicion: Alteracion de la epidermis y/o dermis.

Objetivo NOC del Diagnostico principal:

(1103) Curacion de la herida: por segunda intencion.
Dominio: Salud fisiologica (Il)

Clase: Integridad tisular(L)



Definicion: Magnitud de regeneracion de células y tejidos
en una herida abierta.

Objetivo alcanzado.

Cada uno de los objetivos se ha realizado
satisfactoriamente. Se han resuelto levemente los
problemas existentes en la ulcera, pues las dimensiones
de la ulcera disminuyeron y observe signos escasos al final
en la ulcera. No se observaron signos de secrecion serosa
ni necrosis. Al final, se observaron mejoria en la ulcera.

La paciente muestra mejoria tras la realizacion de técnicas
de relajacion y despistaje cuando le realizabamos la cura
de la ulcera.

Se ha demostrado la efectividad de |la técnica puesto que
muestra mejoria de la paciente.



* Evaluacionde la Complicacion potencial.

Mi complicacion potencial es la pérdida del funcionamiento
muscular que imposibilita mover las articulaciones.

Objetivo NOC
(1605) Control del dolor
Dominio: Conocimiento y conducta de salud (IV)

Clase: Conducta de salud (Q)

Definicion: Acciones personales para controlar el
dolorObijetivo conseguido.



CONCLUSION

Segun la evidencia cientifica aportada en dicho
trabajo con respecto al control del dolor durante la cura de
la ulcera y aplicando las técnicas de control de maceracion
de la ulcera, evitando signos de necrosis y secrecion
serosa para que no surjan, asi como el control de cambios

posturales y ap
mejoria en la u
el tejido epitelia
signos.

iIcando un colchdn antiescaras, se observo
cera fomentando la cicatrizacion mediante
con los recursos materiales para paliar los

El uso de tecnicas de relajacion y despistaje con la
residente se demostro una mejoria, evitando asi la

administracion

de analgesia prescrita si la paciente

manifestaba dolor.



Segun la evidencia aportada en dicho trabajo y los
efectos perjudiciales que pueden ocasionar a la poblacion
anciana al ser personas mas sensibles a los farmacos,
usando tecnicas que enfermeria tiene a su disposicion
pude demostrar eficacia en nuestras intervenciones

En definitiva, ambos objetivos han sido conseguidos
demorando asi el estado en el que se encontraba la
residente.

Se ha alcanzado el objetivo indicado, con las medidas
de soporte establecidas para su mejora.
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