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Resumen

Protocolo de actuacidn inicial de enfermeria en el paciente con sindrome coronario agudo con aumento
del segmento-ST, incluyendo revisién epidemioldgica, etiopatogenia, fisiopatologia, tratamiento
farmacoldgico, tratamiento hemodinamico invasivo de reperfusién, adecuado a las exigencias
metodoldgicas del proceso de atencion de enfermeria en el contexto de una Unidad Movil de
Emergencias.

Palabras clave: sindrome coronario agudo, actuacion enfermeria, protocolo

Abstract: Nursing early intervention guide in patients with ST-elevation acute coronary syndrome,
including epidemiological checking, etiopathogenesis, pathophysiology, pharmaceutical treatment,
reperfusion invasive hemodynamic treatment, according to the nursing care planning methodology, in an
emergency vehicle.
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Introduccion
En primer lugar, es importante hacer una diferenciacion clinica entre la angina estable y el sindrome
coronario agudo (en cualquiera de sus presentaciones).

Angina Estable: Angina de esfuerzo en la que no ha habido cambios en su patron de presentacion en
los Ultimos 60 dias. Primera manifestacion de cardiopatia isquémica en aproximadamente un 50% de los
casos. Se caracteriza por:

e Sintomas estables con umbral de esfuerzo mas o menos fijo ( es, por tanto, predecible ).

e  Duracion de episodios < 15 minutos.

e Alivio del dolor con el reposo y/o la nitroglicerina (NTG) sublingual.

Sindrome Coronario Agudo: Engloba a la angina inestable y al infarto agudo de miocardio con/sin
elevacion del segmento ST. Se origina por rotura de una placa de aterosclerosis con obstruccion brusca
total o parcial de la luz de la arteria coronaria. Se caracteriza por:

e Calidad y localizaciéon del dolor similar a la angina estable.

. Duracidn del episodio > 15 minutos.

. Alivio menos constante con la NTG.

Para la realizacion del diagnéstico de Sindrome Coronario Agudo, deben estar presentes en el
paciente al menos dos de los siguientes criterios:

- Clinica

- Alteraciones electrocardiograficas

- Alteraciones enzimaticas.
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Clasificacion

El Infarto Agudo de Miocardio (IAM) se puede clasificar segun criterios anatdmicos, morfolégicos o
clinicos. Desde el punto de vista morfolégico, los dos tipos de IAM son el transmural y el no-
transmural Una antigua clasificacion del IAM, en base a criterios clinicos, consideraba la presencia o
ausencia de ondas Q en el electrocardiograma (ECG).

Actualmente el IAM se clasifica, utilizando también criterios electrocardiograficos, en dos tipos—el IAM
con elevacion del segmento ST y el IAM sin elevacion del segmento ST. Esta clasificacidn no
diferencia el IAM transmural del que no lo es. La presencia de ondas Q o de elevacién del segmento-ST
se asocia con una mayor morbimortalidad precoz.

Etiologia

La causa mas frecuente de isquemia miocardica es la enfermedad coronaria debida a
aterosclerosis y la del IAM es la impactacion de un trombo sobre una placa de ateroesclerosis
rota o inestable. No obstante, existen otras causas capaces de desencadenar isquemia y que
hay que tener en cuenta ( Tabla 1 ).

Tabla 1- Causas de IAM

Esencial

Cardiopatias ( Valvulopatias, Miocardiopatia hipertroéfica, Miocardiopatia dilatada...)

Hipertesion arterial (HTA) sistémica

Hipertensién pulmonar primaria / secundaria.

Arteritis

Embolismo ( Endocarditis, Proétesis valvulares, Embolia paraddjica, Mixoma...)

Hematoldgicas ( Trombocitosis, Coagulacion intravascular diseminada (CID), Crisis drepanocitica,
Hipercoagulabilidad...)

Traumatismo sobre arterias coronarias

Anomalias congénitas ( Fistula A-V, Aneurismas.....)

Diseccion aortica

Espasmo prolongado de arterias coronarias ( Prinzmetal, Cocaina, Ergotaminicos, estrés emocional....)
Enfermedad del suero y reacciones alérgicas

Alteracién de la relacién aporte-demanda de oxigeno ( Hipotensién, Hipovolemia Intoxicacién CO,
Hipoxemia severa...)

El IAM se produce cuando la isquemia miocardica excede un nivel critico, sobrepasando los mecanismos
de reparacién de la célula miocardica encargados de mantener su funcion y la hemostasis. La isquemia,
en este umbral critico durante un tiempo prolongado provoca un dafio irreversible en la célula
miocardica o incluso la muerte.

La isquemia miocardica puede aparecer como resultado de un incremento en demanda metabdlica del
miocardio y/o una disminucién del aporte de oxigeno y nutrientes al mismo a través de la circulacion
coronaria. La impactacion de un trombo sobre una placa de ateroma ulcerada o instable conduce a la
oclusién de la arteria coronaria y a la consiguiente interrupcion del aporte miocardico de oxigeno y
nutrientes. Otras circunstancias como la estenosis coronaria fija (> 75%) secundaria a arteriosclerosis
también pueden limitar el aporte de oxigeno y nutrientes y precipitar un IAM. El incremento de la
demanda metabdlica del miocardio puede deberse a ejercicio fisico extremo, hipertension severa
(incluyendo formas de miocardiopatia hipertréfica obstructiva) y estenosis adrtica severa. Otras
valvulopatias y situaciones de bajo gasto cardiaco asociadas a una disminucion de la presidn arterial
diastdlica (componente principal de la presion de perfusién coronaria), también pueden precipitar un
IAM.
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Fisiopatologia
Mecanismos de oclusion:

La mayoria de los IAMs se producen por una disrupcion en el endotelio vascular asociado con una placa
de ateroma inestable (aquella susceptible de sufrir una rotura), que estimula la formacion de un trombo
intracoronario, lo que conduce a una obstruccién del flujo de la arteria coronaria. Si la oclusion es lo
suficientemente prolongada (20 a 40 minutos), se producird un dafio irreversible en las células
miocardicas y la muerte celular.

En la angina inestable y en el IAM sin elevacién del ST la obstruccién es grave pero incompleta. El
objetivo terapéutico es la estabilizacion de la placa. En los casos de IAM con elevacion del ST la oclusion
coronaria es completa y aqui, el objetivo terapéutico ird encaminado a la reperfusion urgente.

Mecanismos de Lesion Miocardica:
La severidad de un IAM depende de tres factores:

. Nivel de la oclusion en la arteria coronaria,

e Duracion de la misma,

. Presencia o ausencia de circulacién colateral.

En términos generales, cuanto mas proximal sea la oclusién, mayor es la cantidad de miocardio

en riesgo de necrosis, cuanto mayor sea el IAM, mayor es la probabilidad de muerte debido a
complicaciones mecanicas o a fallo de bomba y cuanto mas dure la oclusion del vaso, mayor mayor es la

probabilidad de dafio miocardico irreversible distal a la misma.

Factores de Riesgo

Tabla 2. Factores de Riesgo Coronario

Sexo: Masculino.

Edad: Varones > 55 aflos y mujeres
No Modificables postmenopausicas.

Herencia: Historia familiar de coronariopatia
precoz; Varones < 55 afios y mujeres < 65 anos.

Tabaco: Por si mismo y potenciador de otros
factores de riesgo.

Dislipemias: T LDL, { HDL; Hipertrigliceridemia.
HTA: Tanto diastdlica como sistélica aislada.
Diabetes Mellitus

Alteraciones de la coagulacion

Sedentarismo

Obesidad

Postmenopausia

Alcohol

Modificables

De los factores de riesgo enumerados en la tabla 2, seis se identifican como factores de riesgo primario
(duplican el riesgo relativo de desarrollar enfermedad coronaria).

Hipercolesterolemia

El colesterol es el principal componente de la placa arteriosclerdtica que se asocia con el IAM. Niveles
elevados de colesterol total se asocian con un mayor riesgo de arteriosclerosis coronaria y de IAM. Un
aumento de los niveles de lipoproteinas de baja densidad (colesterol LDL ) se asocia con un mayor
riesgo tanto de arteriosclerosis como de IAM. Las estatinas han demostrado reduccién de la
morbimortalidad cardiovascular tanto en prevencion primaria como secundaria.

Diabetes Mellitus

Los pacientes diabéticos tienen mayor riesgo de enfermedad vascular arteriosclerdtica a nivel cardiaco
asi como en otras areas de la circulacion. La enfermedad coronaria supone el 60% de la mortalidad total
de los diabéticos. La diabetes incrementa el riesgo de IAM debido a que aumenta la progresidn de la
arteriosclerosis y favorece el aumento de los niveles de colesterol. Esta progresion de la arteriosclerosis
ocurre tanto si el paciente es insulindependiente como si no lo es.

Hipertension

La hipertension se asocia con un incremento del riesgo de IAM (multiplica por 3 el riesgo de enfermedad
coronaria). Este riesgo se asocia tanto con la hipertensidn sistdlica como diastdlica. El control de la
hipertension con un tratamiento adecuado ha demostrado reducir significativamente el riesgo de IAM.
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Tabaco
El consumo de tabaco multiplica la mortalidad por enfermedad coronaria y el efecto de otros factores de
riesgo, en clara relacién con la cuantia y la duracién del habito.

Sexo Masculino
La incidencia de enfermedad vascular arteriosclerdtica e IAM es mayor en los hombres que en las
mujeres en todos los grupos de edad. No obstante, esta diferencia se va reduciendo a medida que
aumenta la edad.

Historia Familiar

Una historia familiar de enfermedad coronaria prematura incrementa el riesgo individual d
arteriosclerosis e IAM. La causa de estos eventos familiares es multifactorial e incluye otros elementos
tales como factores genéticos y adquiridos ( por ejemplo tabaco y dieta rica en grasas).

Clinica

La presentacidon del IAM puede variar desde asintomatico hasta la muerte subita. Un IAM asintomatico
no es necesariamente menos severo que uno sintomatico (Tabla 3).

El IAM puede darse a cualquier hora del dia, aunque la mayoria se produce de madrugada y/o estan
asociados al ejercicio. Aproximadamente el 50% de los pacientes presentan algin sintoma de alarma
(angor pectoris o un equivalente anginoso) previo al IAM. Se consideran equivalentes anginosos la
disnea de inicio subito, los sintomas vegetativos aislados, el dolor toracico atipico, la confusién mental,

la fatiga intensa, las arritmias, el sincope e incluso la PCR subita, siendo mas frecuentes en ancianos,
diabéticos y en el periodo postoperatorio

Tabla 3. Signos y Sintomas del IAM.

. Dolor toracico descrito como sensacion de peso, plenitud u opresion en la porcion media del
torax.

Irradiacidn del dolor toracico hacia mandibula/dientes, hombro, brazo, y/o espalda.

Disnea.

Malestar epigastrico con/sin nduseas y vomitos.

Diaforesis o sudoracion.

Sincope o presincope sin otra causa que lo justifique.

Alteracion del nivel de conciencia sin otra causa que lo justifique.

En todo paciente con dolor toracico valorar: hora de inicio, localizacién, irradiacién, calidad, evolucidn,
intensidad, duracion, factores que aumentan o alivian el dolor, presencia de signos vegetativos,
sintomas asociados ( IC, Shock,... ) y antecedentes de episodios previos. En pacientes con dolor
anginoso tipico se deberian descartar otras causas de dolor toracico (Tabla 4).

Tabla 4. Causas de dolor toracico

Cardiacas Pulmonares

SCA

Estenosis adrtica
Miocardiopatia
hipertrofica
Miocarditis aguda

Pleuritis / Neumonia
Traqueobronquitis
Pneumotorax

Tumor
Mediastinitis/Enfisema

Musculoesqueléticas
Cervicoartrosis/Discopatia
Hombro doloroso
Costocondritis

Bursitis subacromial
Mialgia intercostal

Pericarditis mediastinico
aguda

Gastrointestinales Otros
Vasculares

Diseccion adrtica
TEPA
Hipertension
pulmonar

Reflujo/Espasmo
esofagico
Mallory-Weiss

up

Colecistitis aguda
Pancreatitis

Trastornos mamarios
Tumores de la pared
toracica

Herpes zoster

Psicogeno

Es importante recordar que en pacientes ancianos o diabéticos es frecuente la no existencia de dolor,
que éste sea atipico o que en la exploracidon encontremos hallazgos poco significativos.
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Electrocardiograma (ECG).

Normal fuera de la crisis en el 50% de los casos. El resto puede presentar alteraciones
inespecificas del segmento-ST y de la onda T. Las alteraciones basales de la repolarizacion sin
clinica caracteristica no son diagndsticas de IAM. La localizacion de los cambios
electrocardiograficos guarda buena correlacién con la localizacion anatémica del IAM (Tabla 5).
La elevaciéon del segmento-ST puede darse en otras patologias, tales como la pericarditis
aguda, miocarditis, hipertrofia ventricular izquierda, alteraciones de Ila conduccion
intraventricular, etc.

La presencia de un bloqueo de rama izquierda (BRI) o la estimulacién con marcapasos en VD
con morfologia de BRI pueden enmascarar la presencia de un IAM en el ECG. El bloqueo de
rama derecha no enmascara los cambios electrocardiograficos asociados al IAM.

Tabla 5. Localizaciéon ECG del IAM

Localizacién Elevacion del ST Comentarios

Anteroseptal izquierdo V1i-V3

Anteroapical V2 - V4

Apical V4 - V6 Descenso ST en aVR
Lateral I, aVL, V5 0 V6

Lateral alto I, avL

Anterolateral

I, avl, V1 - V6

Cambios reciprocos en 11, 111, aVF

Anterior Extenso

I,avl, V1 - V6

Idem

Inferior II, I1I, aVF Cambios reciprocos en aVL
R/S>1enV1-V2

Posterior V1 - V3 ( ST descendido ) Asociado a menudo con IAM
Inferior

Inferolateral 11, 11, aVF, V5 - V6 QS prominente en V5 - V6
T invertida

Q(III)>Q(aVF)

Infarto auricular

Bradicardia sinusal

Bloqueo AV

Desplazamiento del segmento PR

V1, V3R - V6R

Ventriculo derecho Descenso ST en V2 — V4

Analitica

Se utiliza para demostrar la evidencia de muerte celular. Las células cardiacas vivas contienen ciertas
enzimas y proteinas ( por ejemplo, creatin-phosphokinasa, troponina y mioglobina) dentro de las
membranas celulares asociadas con funciones celulares especializadas como la contraccion. Cuando el
musculo cardiaco muere, las membranas celulares pierden su integridad y las enzimas y proteinas
intracelulares se liberan lentamente al torrente sanguineo. La concentracion de enzimas en una muestra
de sangre—y sobre todo, los cambios en la concentracion encontrados en muestras sucesivas—se
correlaciona con la cantidad de musculo cardiaco muerto (Tabla 6). Cualquier aumento de los niveles
plasmaticos de estos marcadores, en el contexto de una isquemia miocardica, justifica el diagndstico de
IAM.

Un aumento de la Troponina T > 0,1 ng/ml se considera indicativo de lesidn miocardica. No obstante,
este aumento puede deberse a otras causas no isquémicas, como la cardioversion, TEPA, taquiarritmias
o ICC descompensada.

Tabla 6. Marcadores séricos de lesion miocardica

Marcador Inicio Maximo Duracién Rango normal
CPK total 5-6 horas 18 horas 2-4 dias 30-200 U/L
CPK-MB 3-4 horas 8-12 horas 2-4 dias 0-8,8 ng/mL

Mioglobina 1-2 horas 4-8 horas 12 horas-1 dia

Troponina I 2-4 horas 8-12 horas 5-10 dias 0-0,4 ng/mL

Troponina T 2-4 horas 8-12 horas 5-10 dias 0-0,1 ng/mL
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Proceso de Atencion de Enfermeria

1.Alteracién del gasto cardiaco: disminuido R/C Disminucién de la contractilidad micéardica, la precarga y
la postcarga.

Hallazgos: Elevacién de enzimas cardiacas, cambios electrocardiograficos, aumento de la Frecuencia
Cardiaca (FC), disminucién de la Presion Arterial (PA), presencia de 3° o 49 ruido, dolor precordial,
diaforesis, piel fria y pdlida, presencia de arritmias, disminucién del gasto urinario, pulsos periféricos
disminuidos, vasoconstriccion periférica.

Actividades:

e Valoracidn primaria segun el ABC, con sus correspondientes actuaciones si precisa.

e Administrar 02 segun prescripcion médica, para mantener siempre una saturaciéon de oxigeno
superior al 90%.

. Proporcionar reposo absoluto durante las primeras 12 horas si no hay presencia de
complicaciones hemodinamicas.

e Traslado del paciente a un centro util.

. Monitorizar electrocardiograficamente de forma permanente y valorar constantemente para
detectar arritmias.

. Canalizar una via venosa. En principio, no es necesaria la cateterizacion venosa central, si no lo
exige el estado del paciente.

e Tomar ECG completo para determinar localizacidon, extensién y evolucidon del infarto cada 8
horas durante las primeras 24 horas, cada 12 horas durante las siguientes 48 horas y luego
cada 24 horas.

e  Administracién del tratamiento médico prescrito. (Ver tabla 7).

Tabla 7. Tratamiento farmacolégico en el SCA

Antiagregacion

ACIDO ACETIL-SALICILICO ( 160 - 325 mg ) masticada y tragada.
e Componente esencial en el tratamiento médico del IAM.
e  Posteriormente 100 - 160 mg / dia indefinidamente.
e Administrar independientemente de la indicacion y uso de tromboliticos.
e Se asocia con una menor tasa de reoclusiones y reinfartos y menor mortalidad a largo plazo.

CLOPIDROGEL (comprimidos 75 mg ) = 300 mg dosis unica VO. Posteriormente, 75 mg / 24 h.

Antianginosos

1. NITROGLICERINA

VIA SUBLINGUAL
e 1grag/ 5 min SL ( Maximo 3 dosis)
VIA INTRAVENOSA ( amp. 50 mg)

. 1 amp. + 250 ml SG5% (200 mcg/ ml) =6 ml/ h (20 mcg / min )

e Aumentar 3ml/ h (10 mcg / min ) cada 10 min. ( Maximo 60 ml / h = 200 mcg / min ) hasta
control del dolor, aparicion de efectos secundarios o reducir un 10% la PAS en Normotensos y
hasta un 30% en Hipertensos.

. Los efectos antianginosos aparecen a dosis de 50 a 80 mcg / min ( 15 -24 ml/ h).

. Util en las primeras 24 h en pacientes con IAM e HTA, IC o isquemia persistente.
Posteriormente en casos de angina recurrente o IVI ( insuficiencia ventricular izquierda ).

e Util en casos de Insuficiencia Mitral asociada a IC.

. Efectos adversos : Puede causar taquicardia o bradicardia paradéjica y reducir el gasto en IAM
de ventriculo derecho al reducir la precarga.

Contraindicaciones
e IAM del VD ( reduce el gasto al reducir la precarga ).
< 50 Ipm FC > 110 Ipm
PAS < 90 mmHg
MHO - PCC - Taponamiento — HTIC
Toma de VIAGRA® en las 24 h previas.
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2. BETABLOQUEANTES

Si NO ha tomado Betabloqueantes en las 12 horas previas

. Los Betabloqueantes IV en las primeras horas del IAM, han demostrado ser Utiles en la
disminucion del tamafio, isquemia, reinfarto, rotura cardiaca, taquiarritmias y de la mortalidad (
con maximo beneficio en grupos de alto riesgo )

. Indicados en todos los IAM en las primeras horas de evolucidn, sobre todo en los casos de
taquicardia sinusal y/o HTA, y/o dolor isquémico persistente o recurrente, o en IAM con T ST,
independientemente de si se han utilizado o no tromboliticos.

e Su uso asociado a NTG evita la taquicardizacion inducida por ésta.

O Atenolol (amp 5mg / 10 ml )
e 5 mg IV ( Repetir alos 10 min. )
. 1 hora después, administrar 50 mg / 12 via oral ( Si mantiene FC y PA ).

[0 Metoprolol (amp.5mg /5 ml )
. 1 amp. / 2 min. x 3 dosis.
. A los 15 min. Administrar 50 mg / 12 h via oral x 48 - 72 h.

Contraindicaciones
. PR > 0.24 mm
BAV 20 - 30 grado
FC < 50 - 55 Ipm
PA < 90 mmHg
Disfuncién VI
IC moderada o grave
Shock cardiogénico
EPOC grave
Hiperreactividad bronquial grave.

3. ANTAGONISTAS del CALCIO

Si Angina Variante :

DILTIAZEM 0.25 mg / kg Bolo IV lento ( > 2 min.) — Perfusién 10 - 15 mg / h.
. La nifedipina no deberia usarse sin asociar un Betabloqueante.
e T Incidencia de IAM con la Nifedipina en monoterapia.

4. IECAs : Si IC o IAM Anterior Extenso

. La administracidon de IECAs en las primeras 24 h después del IAM, en ausencia de hipotension o
contraindicaciones reduce la mortalidad del mismo.

. El mayor beneficio se produce en pacientes con IAM anterior / extenso y/o fraccion de eyeccion
< 40%, asi como en pacientes con IC clinica, en ausencia de hipotension o de
contraindicaciones.

CAPTOPRILO 12,5mg ='2-1cop/8-12h VO

Anticoagulantes

ENOXAPARINA - 1 mg/Kg/ 12 h SC
HEPARINA SODICA ( General = Bolo IV 5000 UI + Perfusién IV 1000 UI / h ).
e Bolo60U/ kg (80-100U/kg) IV (Maximo 4000 U )
Perfusion 12U /kg/h (15-18U/kg/h)
Mantener TTPA = 1,5 - 2 veces control ( TTPA = 50 - 75 seg ).
Reduce significativamente la morbi-mortalidad del IAM.
Indicada en pacientes con alto riesgo emboligeno :
. IAM Anterior Extenso
FA
Obesidad importante
Shock cardiogénico
Bajo GC
IC
Aneurisma ventricular
Tromboflebitis pasada o presente

Nure Investigacion, n°10, Noviembre 2004




Sindrome coronario agudo con ascenso del segmento S-T. Protocolo de manejo en una

Unidad Moévil de Emergencias. @
Francisco Javier Vizuete Gallango

Realizar Screening para fibrinolisis segun la siguiente tabla.

Tabla 8. Screening para fibrinolisis

Dolor Tipico que no cede con NTG sl ( > 20 minutos; < 6 h ). SI

T ST > 2 mm en > 2 derivaciones indicadoras de localizacién ( o | SI

BRIHH de reciente aparicién ).

< 75 afos. SI

PAS > 100 mmHg 6 PAD < 100 mmHg SI

FC > 50 Ipm SI

Diatesis hemorragica conocida. NO
Hemorragia activa en cualquier localizacion o historia de NO
hemorragia GI o UP activa.

Uso de Anticoagulantes. NO
Cirugia o Traumatismo en los Ultimos 2 meses. NO
Antecedentes de ACVA, Neoplasia Intracraneal. NO
Sospecha de Diseccién Adrtica o Rotura cardiaca. NO
Enfermedad terminal. NO
Pericarditis, ictericia, hepatitis o insuficiencia renal. NO
HTA no controlada ( < 180 / 110 mmHg ) o Historia de HTA NO
cronica severa.

Embarazo. NO

La fibrinolisis prehospitalaria estaria indicada cuando se cumplan todas las condiciones sefialadas en la
tabla.

e Controlar signos vitales cada media hora mientras se estabiliza y luego cada hora: PA, FC, FR,
temperatura y SatO2.

e Controlar liquidos administrados y eliminados cada hora. Realizar balance hidroelectrolitico
estricto.

. Palpar y controlar pulsos periféricos cada 4 horas.

e Tomar muestra para laboratorio: Hemograma, Estudio de Coagulacion y bioquimica cada 24
horas. Se haran determinaciones de enzimas cardiacas seriadas cada 8 horas, cada 12 horas y
luego cada 24 horas, dependiendo de los protocolos de cada Centro.

. Realizar auscultacion cardiopulmonar cada 2 horas.

. Realizar fibrinolisis prehospitalaria si procede y segun prescripcion (ver tabla 9).

e Registrar adecuadamente todas las actividades realizadas.

Tabla 9. Pautas de administracion IV de los principales fibrinoliticos

Permeabilidad coronaria alos

Agente Dosis 90 minutos

Peso corporal > 67 kg.

e (Carga 15 mg + 50
mg/30 min + 35 mg/60
min intravenoso

Alteplasa (tPA) Peso corporal < 67 kg. 75%

e Carga 15 mg + 0.75
mg/kg/30 min (< 50 mg
total) + 0.5 mg/kg/60
min (< 35 mg total)

10 UI/2 minutes + esperar 30

Reteplasa (rtPA) minutes + 10 UI/2 minutos 75%
intravenoso

Streptokinasa (SK) 1.5 millones UI/60 minutos 50%
intravenoso

2. Alteracién del intercambio gaseoso R/C Cambios en la membrana alvéolo-capilar.

Hallazgos: Hipoxemia, aumento de la presion arterial pulmonar, estertores generalizados en los campos
pulmonares, disminucién del gasto cardiaco, taquicardia, taquipnea, disnea, palidez de la piel,
sudoracion profusa.

Actividades:
e Administrar O2 segun pauta.
e Valorar la respuesta a la administracién de 02.

. Proporcionar reposo absoluto durante las primeras 12 horas siempre y cuando no haya habido
complicaciones.
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Controlar gases arteriales cada 24 horas o segun necesidad.

Monitorizar FR, ritmo y caracteristicas cada hora

Auscultar ruidos cada 4 horas o segun necesidad.

Valorar el aumento de la presencia de estertores.

Valorar coloracidn de la piel, mucosa oral, region peribucal y ufias.

Asistir al paciente en el desarrollo de las AVD durante al menos las primeras 24 horas.
Ensefiar al paciente a exhalar lentamente mientras se moviliza

Evaluar estado neuroldgico cada 4 horas o segun necesidad.

Registrar adecuadamente todas las actividades realizadas.

3. Alteracién de la comodidad R/C Presencia de dolor precordial

Hallazgos: Facies de dolor, palidez, diaforesis, piel fria, taquicardia, inquietud, disturbios
sensoriales, desorientacion, trastorno en el patron del suefio, sobrecarga sensorial.

Actividades:

e Administrar analgésico de acuerdo a prescripcion médica (tabla 10)
e Controlar constantes. Especialmente PA y FC mientras se administra analgésico.
. Valorar efecto y respuesta a la administracién del analgésico. Utilizar escalas de
medicion cuantitativa del dolor siempre y cuando sea posible.
. Monitorizar electrocardiograficamente en forma permanente.
. Monitorizar el dolor. Evolucién, tipo, factores que lo modifican o lo alivian, etc...
. Proporcionar medio ambiente favorable para el descanso y disminuir el ruido.
. Evaluar la orientaciéon (persona, tiempo y lugar) del paciente con frecuencia en un
principio.
e Orientar frecuentemente al paciente respecto al sitio que se encuentra y la situacion
que esta pasando.
e Explicar el ruido que producen los equipos que se utilizan especialmente las sirenas, el
monitor y sus alarmas, etc...
e Registrar adecuadamente todas las actividades realizadas.

Tabla 10. Sedoanalgesia

DIAZEPAM amp. 10 mg
e lamp.+8mISF(1ml=1mg)=25ml/5-10 min.
CLORURO MORFICO amp. 10 mg / ml
. lamp. +9mISF(1ml=1mg)=3ml/5-10 min. ( Maximo 15 mg )
Perfusion = 4 amp. + 250 ml SG5% a 15 ml/ h
Si Depresidn respiratoria = NALOXONA®
Si Vagotonia = ATROPINA®
Como alternativa = DOLANTINA®

Si IAM Posteroinferior o Vagotonia importante :
MEPERIDINA amp. 100 mg

e lamp.+8mISF=25ml/5-10 min ( Maximo 1 amp )
Contraindicada si FA o Flutter Auricular.

4. Ansiedad R /C Situacion actual de salud

Hallazgos: facies de angustia, desconocimiento de la situacion y del medio ambiente, sensacion
inminente

de muerte, disnea, monitoria invasiva y equipos desconocidos, personalidad tipo A, dolor precordial,
sensacion de pérdida del control de su vida y de su independencia.

Actividades:
e Administrar sedantes de acuerdo a prescripcion médica
. Explicar al paciente todo procedimiento que se le realice y el por qué de cada uno de ellos,

buscando brindarle seguridad.
. Proporcionar un ambiente de seguridad y comodidad en la medida de lo posible.
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