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RESUMEN

Introduccion: Los farmacos anticoagulantes impiden la coagulaciéon sanguinea,
se utilizan para prevenir o disminuir el riesgo de accidentes tromboembolicos.
Existen dos tipos principales de anticoagulantes, los de accion directa y los de
accion indirecta. Es el principal tratamiento en la FA, la arritmia cardiaca
supraventricular sostenida mas frecuente, siendo la cardioversién eléctrica el
tratamiento de eleccién para tratar esta patologia, junto con el uso de
anticoagulantes. Objetivo: Analizar la aplicacion de anticoagulantes en
pacientes con necesidad de cardioversion eléctrica. Metodologia: Investigacion
cualitativa tipo estudio de caso de un paciente de 45 afios de edad que
presenta mareo, palpitaciones y sudoracion profusa desde el momento que
despertd. Se le diagnostica una fibrilacién auricular persistente que requiere la
aplicacion de cardioversion eléctrica, pertenece a un hospital de la Region de
Murcia. Resultados: Los resultados de nuestro estudio de caso nos permitieron
identificar como diagnéstico principal: (00029) Disminucion del gasto cardiaco
r/c alteracion de la frecuencia cardiaca y alteracion del ritmo cardiaco m/p
taquicardia y cambios electrocardiograficos y ademas se trabajo la
complicacion principal de shock cardiogénico para prevenir y reducir
complicaciones de la fibrilacién auricular en nuestro paciente. Discusion y
limitaciones: La mayoria de los autores sefialan que en la FA con menos de 48
horas de evolucion, en el riesgo embdlico es bajo y se puede aplicar la
cardioversion de manera segura tras la administracion de una dosis de
heparina. La principal limitacibn que encontramos fue el corto periodo de

tiempo para la realizacion del seguimiento del caso. Conclusiones: El

tratamiento anticoagulante en la cardioversion debe ser acorde con respecto al
tiempo de evolucion de la FA, siendo obligatorio su uso durante 4 semanas si la
duracion de la FA es desconocida o mayor de 48 horas, existe una valvulopatia

mitral o antecedentes de embolias arteriales.

Palabras clave: Anticoagulantes, antiagregantes, fibrinoliticos, terapia de

anticoagulacion, cardioversion eléctrica, fibrilacion auricular.






1. INTRODUCCION

Los farmacos anticoagulantes impiden la coagulacién de la sangre, la
finalidad de los coagulos es prevenir una excesiva pérdida de sangre debida a
un sangrado que no se detiene. A pesar de ello una formacion inadecuada de
coagulos puede provocar distintos eventos adversos como son: infarto de
miocardio y/o cerebral, asi como la formacion de coagulos en el interior de

vasos sanguineos y de camaras cardiacas (Trejo, 2018).

Para prevenir o disminuir el riesgo de estos posibles acontecimientos, la terapia
de la anticoagulacién se encarga de inhibir la coagulacion sanguinea evitando
de esta forma la formacion de coagulos y restringiendo su crecimiento, o

incluso deshaciendo los coagulos ya formados (Trejo, 2018).

Existen dos tipos de anticoagulantes, los anticoagulantes de accion directa:
estos farmacos anulan o inhiben la cascada de la coagulacion, ejemplos de
farmacos con este mecanismo de accion son: los inhibidores directos de la
trombina. Y los anticoagulantes de accion indirecta que mediante la
interrelacion con proteinas o por la interaccion con vias metabdlicas, producen
una alteracion en el funcionamiento de la cascada de coagulacion. Algunos
ejemplos de estos farmacos son: inhibidores mediados por antitrombina Ill o

inhibidores de la sintesis de los factores de coagulacion (Fernandez, 2017).

Una patologia que esta estrechamente relacionada con la anticoagulacion es la
fibrilacion auricular. La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia cardiaca
supraventricular sostenida mas frecuente y su prevalencia aumenta conforme
aumenta la edad. En Espafia, afecta al 0,6% de la poblacién y del 6% al 8% de
las personas con un rango de edad de entre 60 y 80 afios. Los pacientes con
FA tienen una morbilidad cinco veces mayor y el doble de mortalidad que los
gue tienen un ritmo cardiaco sinusal. Especificamente, la prevalencia de
fibrilacion auricular en la poblacién general espafiola, mayor de 40 afios es
elevada, concretamente del 4,4%. La prevalencia es similar en varones y en
mujeres y se incrementa progresivamente a partir de los 60 afios de edad
(Goémez, 2015).
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Es una enfermedad progresiva, puede ser paroxistica: termina
espontaneamente o debido a una intervencion en menos de siete dias desde
su comienzo. La tipologia persistente, no cesa en siete dias y estos episodios
requieren el uso de farmacos o incluso la utilizacion de cardioversién eléctrica
para regresar al ritmo sinusal. Esta tipologia puede ser de larga duracion, lo
que significa padecer esta arritmia durante un periodo de tiempo de mas de un
afo de duracion. Del mismo modo existe una fibrilacién auricular permanente
incluyéndose en esta categoria a los pacientes con la decisién propia de no
buscar ninguna estrategia para el retorno al ritmo sinusal (Herrera & Romero,
2016).

La cardioversion eléctrica es un tratamiento adecuado para pacientes con
fibrilacion auricular persistente, disminuyendo las complicaciones graves de
esta como son los accidentes cerebrovasculares. Es mas efectiva que la
cardioversion farmacolégica, aunque cabe destacar que la utilizacion de
farmacos antiarritmicos previamente a la cardioversion eléctrica incrementa la
eficacia y disminuye las complicaciones asociadas. Los factores principales
asociados a mas complicaciones derivadas de la arritmia son: la edad mayor
de 60 afos, los antecedentes de arritmias previas o las complicaciones

derivadas de estas y el tiempo de evolucion prolongado de la arritmia.

Es por ello que la cardioversion eléctrica es una de las técnicas mas eficaces
para lograr una supervivencia exenta de fibrilacion auricular o con muy pocos
eventos adversos derivados de esta arritmia cardiaca (Polanco, Pérez,

Mckencie, & Concepcién, 2017).

Cuando se realiza una cardioversion de una FA hay que tener en cuenta el
tiempo de duracibn de la arritmia ya que es posible que aparezcan
complicaciones tromboembdlicas al desprenderse trombos formados en las
auriculas. En el caso de que la fibrilacion supere las 48 horas desde el inicio de
la arritmia hasta el momento de la cardioversion, o en su caso se desconozca
la duracién de esta, previamente a la realizacidon de la cardioversion se debera
establecer y seguir una terapia anticoagulante durante un minimo de 3

semanas antes de la cardioversién (Cosin & Olalla, 2016).

24



El tratamiento anticoagulante en Espafia puede mejorar mucho ya que
aproximadamente un 40% de poblacion sometida a este tratamiento refiere
tener un mal control con cifras anormales en el control del INR (International
Normalized Ratio) (Polo, 2017).

De la misma manera se debera seguir con esta terapia durante, como minimo
las 4 semanas posteriores a la cardioversion. Si ademas de superar las 48
horas, la arritmia provoca una situacion hemodinamica inestable en el paciente
(infarto agudo de miocardio, shock o edema agudo de pulmén) se recomienda
administrar heparina no fraccionada o de bajo peso molecular y seguidamente
afladir anticoagulantes orales para conseguir un INR (Raz6n Normalizada
Internacional) de 2-3 durante 4 semanas posterior a la cardioversion (Santas
et al., 2014).
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2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo General
Analizar la aplicacion de anticoagulantes en pacientes con necesidad de

cardioversion eléctrica.

2.2. Objetivos Especificos

e Describir el proceso de hemostasia y coagulacion sanguinea.
e Describir y Diferenciar las terapias de anticoagulacion sanguinea.

e Enumerar las patologias cardiovasculares que requieren

anticoagulacion.
e Definir cardioversion eléctrica y aplicacion de la misma.

e Determinar el papel de enfermeria ante el manejo de la fibrilacion

auricular que precisa cardioversion eléctrica.

e Elaborar un plan de cuidados en un paciente con fibrilacion auricular
gue precisa cardioversion eléctrica, segun la taxonomia NANDA,
NOC Y NIC.
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3. MARCO TEORICO

3.1. Hemostasia y coagulaciéon
3.1.1. Definicién y caracteristicas generales

El concepto de hemostasia se define como una serie de procesos
fisiolégicos por medio de los cuales la sangre se torna de un estado liquido a
un estado gelatinoso y mas viscoso para formar un coagulo y de esta forma
detener las hemorragias que se producen como consecuencia de una lesién
vascular. Esta transformacion se produce para llegar a la estabilidad u
homeostasis, anteriormente perdida por la rotura de un vaso sanguineo y la
consiguiente pérdida sanguinea, asi se impedira la pérdida masiva de sangre y
en ultima instancia se llevara a cabo la reparacion y reconstruccion del vaso
dafiado (Martinuzzo, 2017).

En este proceso estan implicados varios mecanismos: la activacion, la
adhesion y la agregaciéon de las plaquetas o trombocitos, (las células
sanguineas de menor tamafio en comparacion con los hematies y los
leucocitos. Tienen una importante funcion en cuanto a establecer la
homeostasia y regular el crecimiento, se encuentran circulando en el plasma
sanguineo para producir la creacion de coagulos o trombos, provienen de las
células conocidas como megacariocitos presentes en el tejido hematopoyético
de la medula Osea), cabe destacar que aproximadamente un tercio de las
reservas de plaquetas del organismo se encuentran en el bazo (Bermejo,
2017).

Ademas este proceso también esta constituido por el almacenamiento y
la maduracién de la fibrina (proteinas que actian formando un entramado o red
en tres dimensiones que se adhiere a las plaguetas en el lugar de la lesién
hasta la formacion de piel sana). Esta hemostasia la componen tres fases
distintas: una primera fase denominada hemostasia primaria, una segunda fase
llamada hemostasia secundaria y una ultima fase designada como fibrindlisis
(Vargas, 2016).

29



3.1.2. Hemostasia Primaria

Este proceso comienza al producirse una rotura en el endotelio
sanguineo que es el tejido que rodea la zona interna de los vasos sanguineos,
rodeando esta capa interna del vaso se encuentra el subendotelio y la
musculatura lisa ademas de las diferentes capas de la piel: hipodermis o tejido
subcutaneo, es la mas profunda y principalmente estd compuesta por tejido
adiposo o grasa, por encima de esta capa se encuentra la dermis y encima de
esta capa se sitla la epidermis, la mas externa de las capas de la piel, es
avascular y se nutre por difusion desde la dermis esta constituida
fundamentalmente por queratinocitos que son células productoras de queratina,
la principal proteina que dota de estructura a la epidermis (Guerrero & Lopez,
2015).

Debido a la rotura de esta pared vascular y la hemorragia consiguiente,
la primera reaccion que se produce es una vasoconstriccion 0 vasoespasmo
debido a un reflejo neurégeno, por un efecto miogénico y efectos de sustancias
como el tromboxano A2 y la serotonina que se liberan durante la activacion
plaquetaria, es un fendmeno rapido y consiste en que el vaso sanguineo se
encoge por la zona donde se localiza la lesion disminuyendo asi el flujo
sanguineo en esa zona disminuye con la consiguiente reduccion de la
hemorragia que se puede producir. Ademas de la accion mediada por la pared
vascular y la vasoconstriccion, existe una segunda etapa en la que se forma el

tapdn plaquetario que se puede dividir en tres etapas distintas: (Romero, 2017).

e Una primera etapa de adhesion plaquetaria La lesién producida
en el endotelio hace que queden expuestas fibras de colageno
subendotelial, consiguientemente las plaquetas que viajan por el torrente
sanguineo se adhieren a estas fibras dado que la membrana de las
plaquetas posee glucoproteinas que se unen fuertemente a las fibras de
colageno gue poseen a su vez una glucoproteina conocida como el factor
Von Willebrand, es necesario sefalar que algunos hematies se unen en

este proceso, pero en menor cantidad (Rauch & Paris, 2018).

30



e La segunda etapa o de activacion plaguetaria, en esta fase las
plaguetas se activan con la liberacién del ADP (adenosin difosfato, un
nucleésido compuesto por la adenina y una ribosa unido a dos radicales
fosfato unidos entre si, su funcion es unirse a un fosforo mediante un
enlace quimico de alta energia y asi generar ATP que es la principal
biomolécula que los organismos vivos utilizan llevar a cabo funciones
bioquimicas que necesitan energia para producirse), serotonina (5-
hidroxitriptamina o 5-HT es un neurotransmisor derivado del tript6fano
presente mayormente en el tracto gastrointestinal y en las plaquetas,
también es sintetizado por las neuronas en el cerebro, funciona como un
neuromodulador regulando procesos conductuales y neuropsicolégicos
como el estado de animo, la ira, la atencion, la memoria o la sexualidad
entre otros) y tromboxano A2 que se origina a partir del acido
araquidonico( un acido graso poliinsaturado de la serie omega-6 que
proviene de los fosfolipidos de la membrana de las plaguetas) gracias a la
accion de la enzima ciclooxigenasa, enzima la cual hace posible la
creacion de prostagladinas a partir del acido araquidonico, estas
sustancias de naturaleza lipidica acttan como mediadores celulares sobre
muchos sistemas organicos como en el sistema circulatorio, sistema
nervioso o sistema reproductor, desempefiando funciones como la
regulacion de la tensién arterial, la coagulacion sanguinea, la funcion del
aparato digestivo y la respuesta inflamatoria durante las reacciones

alérgicas (Gomez, Rodriguez, & Diaz, 2018).

El efecto producido por los agonistas de la coagulacion: el ADP, la
serotonina y el tromboxano A2 es el de reclutar mas plaguetas hacia la zona en
donde se encuentra la lesion vascular y propagar el trombo, es decir son

agregantes plaquetarios.

e La siguiente etapa dentro de la hemostasia primaria es la
agregacion plaquetaria durante la cual se forma el trombo plaquetario por
una acumulacion de plaquetas en la zona donde se ha producido el dafio
vascular. Las células endoteliales sanas secretan distintos compuestos
como el oxido nitrico y distintos tipos de prostaglandinas que inhiben la

agregacion plaquetaria en estas zonas donde no se ha producido ningin
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dafio, limitando asi la formacién del trombo plaquetario solamente a la

zona en la que se ha producido la lesion (Bermejo, 2017).

o Consecutivamente el fibrinégeno, (una proteina disuelta en el
plasma sanguineo que mas adelante la enzima trombina transformara en
fibrina conformando asi una red mas condensada y firme del trombo
plaguetario), alcanza la zona de la lesion uniéndose con glucoproteinas
superficiales de las membrana  plaquetarias, formandose asi un
entramado mas compacto de lo que antes era el trombo plaquetario
(Cortina de la Rosa, 2016).

Esta seria la ultima fase de la hemostasia primaria en la que se ha
formado un coagulo o trombo no lo suficientemente robusto ni maduro pero util
como primera barrera de defensa para interrumpir la hemorragia consecuente

de la lesion vascular.

3.1.3. Hemostasia Secundaria o cascada de coagulacion

Seguidamente se activa la segunda fase de la hemostasia, es decir la
hemostasia secundaria o cascada de coagulacion en la que intervienen unas
proteinas plasmaticas, mas concretamente los factores de coagulacion que en
total son trece y todos ellos necesitan la actuacion de cofactores de activacion

como el calcio o los fosfolipidos.
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Cuadro 1

Titulo: Caracteristicas de los factores de coagulacion.

Factor Forma inactiva Forma activa Caracteristicas

I Fibrindbgeno Fibrina Sintesis hepatica
sensible a la
trombina. Sustrato

Il Protrombina Trombina Sintesis  hepética.
dependiente de la
vitamina K.
Serinproteasa

1] Factor tisular o | Cofactor Proteina integrada

tromboplastina en la membrana
vascular.

\Y Calcio Cation  calcio

(Ca2+)

Vv Proacelerina Cofactor Sintesis hepéatica
sensible a la
trombina

Wil Proconvertina Serinproteasa | Sintesis hepatica
dependiente de
vitamina K.
Cofactor.

VIII/ Vil C Factor Cofactor Sensible a la

antihemofilico A/ trombina.
Factor von
Willebrand
IX Factor Serinproteasa | Sintesis hepética
_ vitamino K
Christmas o]
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factor dependiente
antihemofilico B

X Factor Stuart Serinproteasa | Sintesis hepatica
vitamino K

dependiente

Xl Factor Serinproteasa | Factor de contacto
antihemofilico C

XII Factor Hageman | Serinproteasa | Factor de contacto
0 factor de

contacto

XII Factor Transpeptidasa | Sintesis hepatica.

estabilizador de la _
o Sensible a la
fibrina .
trombina

Precalicreina Factor Fletcher Serinproteasa | Sintesis hepatica.

Factor de contacto

Fuente: Elaboracion propia segun (Martinuzzo, 2017).

Estos factores de coagulacion contribuyen en la formacion de una red de
fibrina en la que se integran las plaquetas anteriormente agregadas entre si
formando el tapon plaquetario y los hematies, o que en su conjunto formara el
coagulo definitivo. En esta fase se producen una cadena de reacciones que a
estimulan y activan los factores de coagulacién, esta secuencia de activaciones
se pueden clasificar dentro de tres tipos de secuencias o vias: via extrinseca y

via intrinseca que se interrelacionan en la via comun (Romero, 2017).

e Via extrinseca: Se le llama extrinseca debido a que el inicio de

esta via se debe a factores exdgenos a la sangre, es decir comienza con
la liberacion del factor tisular, tromboplastina o factor Il inactivo, que se
expulsa desde la zona del endotelio que ha sufrido la lesion. El factor
tisular junto con el factor VII o proconvertina activada (una serinproteasa

gue son enzimas con el aminodcido serina en su centro activo, capaces
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de degradar enlaces peptidicos) que procede del factor VIl inactivado,
presente en el plasma sanguineo junto con el cation calcio o Ca2+ (forma
activa del factor IV) que actia como catalizador en mdltiples funciones del
organismo promueve la activacion del factor X o Factor Stuart (Lopez,
2016).

e Via intrinseca: Se denomina asi por la anterior creencia de que la

sangre podia coagular sin la accién en ella de factores externos,
actualmente se sabe que esta via sirve de ayuda a la principal via de la
cascada de coagulacion, la via Durante esta fase tiene lugar la activacion
del sistema enzimatico de coagulacion cuya finalidad es la de formar
trombina y fibrina para que el coagulo formado sea estable. Ambas vias,
tanto la extrinseca como la intrinseca se solapan dando lugar a la via
comun en la que existe una interaccion entre estas dos vias. El inicio de
esta via tiene lugar cuando se produce un contacto entre el colageno del
vaso dafado y la sangre, activando asi el factor Xll o Factor de contacto,
esta factor XlI activado junto con la participacion del cation calcio o Ca2+
gue es la forma activa del factor IV, inducen la activacion del factor XI o
antecedente tromboplastinico del plasma (PTA) y mediante el catalizador
Ca2+ que también activa el factor IX o factor antihemofilico B que junto
con la actuaciéon mediada por el factor VIII activado o factor antihemofilico
A junto con otros catalizadores como Ca2+ y fosfolipidos plaquetarios
hacen posible el paso del factor X inactivado a factor X activado o factor
Stuart (Grimaldo, 2017).

e Via comun: Este es el punto de interconexion entre las dos vias
anteriores, el principio de esta via comienza con la actuacion del factor X
activado junto con el factor V activado o proacelerina activada para dar
lugar a la conversion de protrombina o factor Il inactivado a trombina o
factor Il activado, el cual desempefia la conversién del fibrinbgeno dando
lugar, en una primara instancia a mondomeros de fibrina o también
denominado factor | activado. Estos primeros monomeros de fibrina
guedan estabilizados gracias al factor Xlll o factor estabilizador de la
fibrina que en su forma activa actia como transglutaminasa provoca una

serie de reacciones de transferencia entre grupos quimicos que resulta en
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TTPa

una agrupacion de la fibrina para crear polimeros insolubles de fibrina, los
cuales sirven para crear una malla de fibrina que estabilice, incruste y de
consistencia al coagulo definitivo. Por ultimo es importante sefalar que la
trombina o factor Il activado produce un efecto de retroalimentacion
positiva, haciendo posible la maxima creacién de fibrina o factor | activado
en el menor tiempo posible por medio de la estimulacion y aceleracion de
los procesos de conversion del factor Xl a factor Xl activado y del factor
VIII a factor VIII activado pertenecientes a la via intrinseca y la
transformacion del factor V a V activado en la via comun. Ademés de
estos efectos de estimulacion, en la via extrinseca se origina un
incremento en la obtencion de factor IX activado por medio de la
actuacion del factor tisular y el factor VIl activado (Grimaldo, 2017).

oy
Lesitn vascular
Factor tisular
P Factor Vila/F T
Factor XI Factor XI Ca? Factor Vila €= Factor VIl
Factor IX IXa Factor IX '-l
actor Villa P
ACa Pl
| Factor X < Factor Xa Factor X |
— — .
Fad:ur‘l.l’l; g F Ve
actor ;
Trombina Protrombina
—  Jeonry
Fibri Fibri -
ca®* Factor Illla$ I l el it Il sis
- Factoriif Fibrina  Malla de fibrina —

Via exirinseca

Figura 1. Esquema sobre la activacidon de la coagulacién en la via extrinseca e

intrinseca.

Fuente: (L6pez, 2016).
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El tiempo de protrombina o indice de Quick (TP) es una prueba de
laboratorio que mide el tiempo que tarda la sangre en formar coagulos.
Concretamente analiza los factores I, I, V, VIl y X de la via extrinseca (Lépez,
2016).

Mediante la centrifugacion de la muestra sanguinea se obtienen dos
fases, una fase superior compuesta por plasma sanguineo y otra fase inferior
en la que se encuentran las células sanguineas. La fase superior que contiene
el plasma esta compuesta por un 90% de agua y el 10% restante son proteinas
sanguineas, hormonas, enzimas, productos de desecho del metabolismo
celular, glucosa, vitaminas y otros elementos como el oxigeno, nitrdgeno y
diéxido de carbono. Una vez aislado el plasma, se le afladen diluciones para
revertir el efecto anticoagulante de la disolucion que contiene el tubo de
ensayo, ademas se le adiciona fosfolipidos y el factor Il o factor tisular para
gue se produzca la coagulacion, segun el tiempo que transcurra hasta que se
formen coagulos indicara el estado de coagulacién de la via extrinseca del
paciente, concretamente la accion de los factores I, Il, V y X. El rango natural
del TP es de 11 a 15 segundos, teniendo un mayor riesgo de producirse

tromboembolismos si es menor o de hemorragias si es mayor (Lopez, 2016).

De manera ambulatoria en atencién primaria se utiliza la razon
normalizada internacional o INR por sus siglas en ingles (International
Normalized Ratio) que se obtiene al dividir el TP de la muestra entre el TP
estandarizado, en condiciones normales el resultado es de 1, de la misma
manera que con el tiempo que tarda la muestra en coagularse, si el INR es
mucho mayor de uno el riesgo de sangrado es muy elevado y si es mucho

menor, el riesgo de trombosis y embolismos es alto (Santos et al., 2019).

Es muy utilizado para analizar y controlar el efecto de los farmacos
cumarinicos, especificamente el acenocumarol o sintrom® y la warfarina o
aldocumar®. Ambos actian inhibiendo los factores que dependen de la
vitamina K, especialmente al factor VII. De manera general cuando se utilizan
cumarinicos en el tratamiento anticoagulante, los valores indicados para el INR

estan entre 2 y 3. Es importante destacar que el TP ademas se puede utilizar
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para analizar y examinar afecciones hepaticas cronicas, déficits de vitamina K o

hipofibrinogenemias (Lépez, 2016).

Del mismo modo el tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPa) se
basa en el procedimiento anterior para evaluar el TP, una vez que se aisla el
plasmay se revierte su funcién coagulante se le afiaden a la muestra un tipo de
activadores de la coagulacion que estimulan factores de la via intrinseca y la
via comun( VIII, I1X, XI'y XIlI) y factores de la via extrinseca (I, Il, Vy X) el TTpa
es el tiempo que transcurre desde que se afiaden estos activadores hasta que
se produce la coagulacién de la muestra (Santos et al., 2019).

El rango de tiempo normal para el TTpa es de entre 25 y 25 segundos, al
igual que para el TP, si el tiempo es menor de 25 segundos existe riesgo de
sufrir tromboemsolismos y si es mayor de 35 el riesgo se debe a la formacion
de posibles hemorragias. Este método se utiliza para el control de la accion

anticoagulante de las heparinas no fraccionadas (Santos et al., 2019).

El tiempo de trombina o TT es una medida en la que se calcula el tiempo
transcurrido hasta que se forma un coagulo en el plasma. Evalla el estado de
actividad del fibrindgeno, la forma inactiva del factor I. La relacién principal se
produce entre proteinas que se encuentran en la sangre (factores de
coagulacion) y células que circulan por el plasma sanguineo (plaguetas),
ademas existen relaciones con células existentes en los vasos sanguineos y
células de la matriz extracelular en las paredes de los mismos. Por lo que la
cascada de coagulacion consiste en una serie de complejos procesos en los
gue intervienen mas de una treintena de proteinas diferentes y a su vez estos
procesos estan mediados por enzimas que hacen posible la transformacion del
fibrinbgeno, una proteina que es soluble en el plasma sanguineo, en filamentos
de fibrina que junto a las plaquetas crean un trombo o coagulo estable (L6pez,
2016).
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3.1.4. Fibrindlisis

La anticoagulacion fisiolégica es la tercera y Ultima fase de la
hemostasia. Su funcion es la de inhibir la coagulacién y mantener el estado de
coagulaciéon sanguinea en condiciones fisiologicas junto con un correcto control
de la cascada de coagulacién tras un episodio en el que se ha producido algun
dafio vascular. Existen multitud de sistemas que controlan la coagulacién
(Espitia, 2015)

Uno de ellos es el sistema plasminégeno-plasmina, que se inicia gracias
a la accién de destruccion de la enzima plasmina sobre la red de fibrina del
coagulo. La proenzima plasminégeno es su precursor enzimatico, se sintetiza
en el higado y esta a su vez se activa por la accion de una proteasa sérica, el
activador tisular del plasmindgeno. La accion de la plasmina produce la
degeneracion de los elementos que componen la red de fibrina hasta
convertirla en productos de degradacion de la fibrina disminuyendo
progresivamente el tamafio del coagulo mientras se produce la cicatrizacion y
la reparacion de los tejidos afectados para finalizar con la disolucion completa
del coagulo. Cabe sefalar que en el sistema plasminégeno-plasmina existen
inhibidores tanto de los activadores del plasminégeno como inhibidores de la
plasmina ya formada de la misma manera este sistema se compone de
receptores celulares de activacion del plasmindbgeno a plasmina y de
eliminaciéon de la plasmina que se encuentran en el plasma sanguineo
(Duboscq, 2017).

La activacion del plasmindgeno se ejecuta a través de componentes
como la proteina activadora tisular del plasminégeno, una proteasa localizada
en el tejido endotelial, la uroquinasa, el factor XII activado, el sistema de las
quininas (alcaloides naturales) y también participan las enzimas calicreinas
gue se ocupan de liberacion de cininas, unas proteinas presentes en la sangre
gue participan en los procesos inflamatorios y de elevaciéon de la presion del

torrente sanguineo (Duboscq, 2017).

La plasmina produce una serie de reacciones proteoliticas que dan
lugar a la trombolisis, es decir, la destruccién del coagulo anteriormente

formado. Este sistema plasmindégeno-plasmina es un mecanismo de
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anticoagulacion fisiolégica que impide y evita que se extienda una coagulacion

descontrolada por todo el organismo (Grimaldo, 2017).

Por otra parte existen otros procesos anticoagulantes fisiolégicos, como
el de la antitrombina Il que se basa en un proceso de inactivacion de enzimas
procoagulantes. La antitrombina Ill o AT 1l es una glucoproteina que inhibe la
accion de la enzima trombina o factor Il activado, evitando o disminuyendo la
formaciéon de fibrina e inhibe también el paso de activacion del factor X
(Garcia, 2013).

Durante todo el proceso de coagulacion fisiolégica o fibrindlisis actian
ademas otros factores moduladores, como son: la capa de glucocaliz del
endotelio, constituida por glucosaminglucanos, proteoglucanos y glucoproteinas
gue recubren la cara linterna del endotelio vascular, esta capa tiene multitud de
funciones, como es la regulacion de la permeabilidad de la misma, la
proteccion frente a la adhesion de leucocitos y plaguetas y la de activacion de
la coagulacion y de la fibrindlisis, es decir, es una barrera muy importante para
la proteccion de la pared vascular endotelial de agentes y factores patdégenos
(Frati, 2013).

De la misma forma, un factor importante en este proceso es la
trombomodulina que es una glucoproteina que esta integrada en la superficie
de la membrana celular del endotelio vascular y al mismo tiempo los
mecanismos de depuracion hepaticos en los que los factores de coagulacion
activados que estan circulando por el torrente sanguineo son transformados en

productos de degradacion (Forastiero, 2017).

En definitiva, la anticoagulacion fisiolégica o fibrindlisis implica una gran
cantidad de complejas reacciones, mecanismos y factores que hacen posible
gue la sangre se mantenga en unas condiciones de perfecta homeostasis para
tener un estado 6ptimo y asi poder realizar correctamente todas sus funciones,
esto se consigue a través de un equilibrio mediante intrincadas relaciones
(Duboscq, 2017).
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Cabe destacar que en este ultimo proceso de fibrindlisis en el que se
eliminan los restos del coagulo y se produce la reparacion tisular del tejido
dafiado, puede verse alterado por situaciones patolégicas dando lugar a
procesos como hemorragias o 25trombosis, que son episodios patolégicos en
los que se forma un coagulo en el espacio interno o lumen de un vaso

sanguineo (Flores, Ramirez, Meza, & Nava, 2014).

3.2. FArmacos antiagregantes, anticoagulantes y tromboliticos
3.2.1. Definicién y caracteristicas

Como se ha explicado anteriormente, el proceso de coagulaciéon
sanguinea es un profundo e intrincado mecanismo para prevenir o reducir la
pérdida de sangre tras sufrir una lesion vascular. A pesar de ello, en algunas
ocasiones la creacion de coagulos puede dar lugar a diferentes accidentes
cerebrovasculares (ACV), como pueden ser: infartos de miocardio, infartos
cerebrales, ICTUS, embolismos pulmonares o sistémicos y también se puede
producir una formacion indeseada de coagulos en la luz de venas o incluso
dentro de las camaras auriculares del corazon, debido a estos posibles
problemas y patologias asociadas con la formacion indeseable de coagulos, en
estas ocasiones, es esencial y decisiva la administracion de farmacos
antiagregantes plaquetarios que impiden la formacion de trombos en el torrente
sanguineo, son vitales para el tratamiento de la enfermedad coronaria, los
anticoagulantes que actuan impidiendo la formacion y el del coagulo asi como
facilitar que este se disuelva si ya se ha formado y los tromboliticos que
aumentan la disolucién del coagulo ya formado, dependiendo de si se quiere
prevenir o eliminar el coagulo se utiliza respectivamente uno u otro tipo de

farmaco (Garcia & Cuellar, 2016).

3.2.2. Antiagregantes

En primer lugar, las plaquetas que como se ha explicado anteriormente
son un componente de la sangre, muy importante en el mecanismo de la
coagulacion sanguinea ya que previenen e impiden perdidas de sangre
masivas debidas a hemorragias y al mismo tiempo inician acciones de
reparacion de los tejidos lesionados. A pesar de ello, este mecanismo de
accion puede convertirse en un proceso negativo y perjudicial si se activa en la

luz de un vaso sanguineo, ya que puede terminar ocluyendo completamente el
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flujo sanguineo y dejar sin el aporte necesario de oxigeno a los tejidos
circundantes (Bermejo, 2017).

Los farmacos antiagregantes plaquetarios cumplen su funcién sobre las
plaguetas e impiden asi la formacion de trombos en el torrente sanguineo
siendo esenciales para el tratamiento de la enfermedad coronaria en la que se
deposita progresivamente una placa formada principalmente por grasa,
colesterol y calcio, este proceso se conoce como arterioesclerosis y pueden
transcurrir ailos hasta que se deposita completamente la placa de ateroma,
esta acumulacion produce un estrechamiento y rigidez en las arterias
coronarias, privando de oxigeno, transportado por la proteina hemoglobina de
la sangre hasta el musculo cardiaco o miocardio (Gurbel, Rafeedheen, &
Tantry, 2014).

Por otra parte la placa de puede romperse, lo que favorece la formacion
de un coagulo en la parte superficial de la placa que puede bloquear totalmente
el flujo de sangre, como consecuencia de esta interrupcion brusca de sangre
oxigenada hacia el miocardio se puede producir un infarto aguo de miocardio,
si por el contrario esta enfermedad coronaria se establece y prolonga en el
tiempo puede ocasionar insuficiencia cardiaca y arritmias debido a un

debilitamiento del miocardio (Llapur & Gonzalez, 2017).

El acido acetilsalicilico, de administracion exclusiva por via oral, es el
antiinflamatorio no esteroideo (AINE) mas utilizado por sus efectos analgésicos,
antipiréticos y antiinflamatorios. Ademas inhibe de forma irreversible la accion
de la ciclooxigenasa, la enzima gracias a la cual se producen las
prostagladinas, debido a su funcién como antiagregante plaquetario irreversible
es utilizada ampliamente en los pacientes con patologias cardiovasculares y
circulatorias y sobre todo en pacientes con cardiopatia isquémica. Es preciso
sefalar que el acido acetilsalicilico, es un farmaco con diversas indicaciones.
Es el tratamiento de eleccion tanto para la prevencion y como tratamiento del
infarto de miocardio ya que disminuye significativamente la mortalidad de este
episodio utilizando una administracion temprana, y se pauta un tratamiento
cronico a pacientes con accidentes cerebrovasculares previos para prevenir

episodios sucesivos (Machado, Garcia, Calvo, & Bariol, 2015).
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El efecto antiagregante del AAS es rapido, su momento de méaxima
efectividad es de unos 20 minutos, después de haber tomado una dosis de 80
miligramos, las dosis bajas de este farmaco, aproximadamente de unos 80
miligramos diarios generan una ampliacion en el tiempo de sangrado, este
aspecto se debe a la inhibicion irreversible sobre la enzima cilcooxigenasa que
se mantiene durante la vida completa de las plaquetas que es de unos nueve

dias aproximadamente (Gonzalez & Pérez, 2016).

Ademas se utiliza en procedimientos quirdrgicos invasivos como el de
revascularizacion coronaria o angioplastia y de manera permanente para evitar
la estenosis del muelle o stent que mantiene permeable y permite la
revascularizacion del vaso previamente ocluido. Otro punto a destacar es su
utilizacion como medida de prevencion en pacientes con un alto riesgo
vascular, como son los pacientes con diabetes y aun mas si estos no han
tenido un buen control de su enfermedad y su utilizacion para prevenir
complicaciones derivadas de la evolucion de esta enfermedad metabdlica
cronica que conlleva multitud de vasculopatias y neuropatias asociadas
(Dominguez, 2016).

Las contraindicaciones del 4&cido acetilsalicilico son: Ulceras
gastroduodenal aguda, crénica o recurrente; molestias gastricas de repeticion,
antecedentes de hemorragia o perforacion gastrica tras el tratamiento con
acido acetilsalicilico u otro AINE; diatesis hemorragica, un sangrado anormal
debido a una alteracion de cualquiera de las tres fases de la hemostasia;
episodios de asma o asma inducido por salicilatos o0 medicamentos de accion
similar; hipersensibilidad a salicilatos, AINE o tartrazina; antecedentes de
mastocitosis para los que el uso de AAS puede inducir reacciones graves de
hipersensibilidad (incluyendo shock circulatorio con rubor, hipotension,
taquicardia y vomitos); trastornos de coagulacion; insuficiencia respiratoria,
insuficiencia hepética o cardiaca graves; polipos nasales asociados al asma
inducidos o exacerbados por AAS; tratamiento con metotrexato a dosis de 15
mg por semana o superiores; menores de 16 afios por riesgo de sindrome de
Reye (dafio cerebral agudo y alteraciones en la funcion hepatica); 3 ¢ trimestre

de embarazo a dosis > 100 mg/dia (Vademecum internacional 14, 2014).
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Las tienopiridinas son otra familia de medicamenteos antiagregantes con
un mecanismo de accion diferente a la aspirina, el cual se basa en la inhibicién
de la union del ADP a su receptor presente en la membrana de las plaquetas,
sin embargo no bloquean todos los activadores plaquetarios por lo que su
accion antiagregante es moderada, de igual modo que el AAS, actian
alargando el tiempo de hemorragia hasta una semana después de la
interrupcion del tratamiento (Badimon, Mendieta, & Vilahur, 2014).

Unos de los mas usados son la ticlopidina y el clopidogrel, el primero
usado principalmente en la prevencion secundaria del ictus isquémico aunque
el elevado riesgo debido al aumento de la incidencia de neutropenia grave ( un
descenso en el numero de neutréfilos sanguineos, un tipo de glébulos blancos
gue forman parte del sistema inmune cuya funcion es la de eliminar cualquier
agente patégeno presente en el cuerpo) aumentando el riesgo de padecer
infecciones bacterianas y micoticas en el organismo. El clopidogrel es un
farmaco mas novedoso que no presenta el riesgo de sufrir una neutropenia y

con el mismo efecto terapéutico que la ticlopidina (Badimon et al., 2014).

Estas tienopiridinas tienen un comienzo de su efecto antiagregante algo
mas lento en comparacion con el inicio de la accion antiagregante del AAS ya
gue comienza entre las 48 y 72 horas desde la primera toma teniendo un efecto
maximo a los siete dias tras haber comenzado el tratamiento (Badimon et al.,
2014).

Actualmente, el tratamiento antiagregante plaquetario doble o dual para
el tratamiento de patologias cardiovasculares y accidentes cerebrovasculares
es uno de los mas usados, esto se debe a un mayor beneficio en cuanto a una
disminucién de los eventos isquémicos que se traduce en una mortalidad y
morbilidad menor, sin embargo el inconveniente de este tratamiento dual es
gue suele provocar mayor tasa de hemorragias. Cabe destacar que los
resultados dependen principalmente del perfil de riesgo o el balance isquémico-
hemorragico que se le ha hecho al paciente. Estos tratamientos d coagulacién
doble que utilizan otros antiagregantes como son el prasugrel que tiene un
mecanismo de accion que impide la agregacion y activacién plaquetaria por

media de una unién irreversible con un receptor del ADP plaquetario, o el
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ticagrelor cuyo mecanismo de accion se basa en la union selectiva y reversible
de un receptor del ADP con lo que previene la transmisién de sefales que
induce el ADP, impidiendo asi la activacion y la agregacion de las plaguetas
(Nufez Gil & Marin, 2017).

No obstante, las guias internacionales aun no incorporan de manera
completa la recomendacion de terapia dual de aspirina y clopidogrel aun
existiendo evidencia de que si se aplica este tratamiento durante las 12 horas
posteriores a la aparicion de los sintomas(dificultades sensitivas y motoras,
dolor de cabeza, vision borrosa o cualquier problema de vista, confusién y
problemas en cuanto a la comprension y expresion) se conseguirian unos
resultados mas positivos en cuanto al coste-beneficio ya que no aumenta la
incidencia de episodios hemorragico , sin embargo se sigue utilizando en la
mayorias de paises la monoterapia con aspirina aunque se haya comprobado
que el tratamiento dual tiene una relacion entre el coste y la efectividad
positiva en cuanto a los pacientes con accidentes cerebrovasculares (Quesada
& Reyes, 2017).

Los riesgos del uso del tratamiento con antiagregantes son:

(Vademecum internacional 14, 2014).

e Riesgo de sangrado, especialmente cuando se combinan varios o

se aflade un anticoagulante en el tratamiento.

e Provocan erosion de la mucosa gastroduodenal, pudiendo
aparecer Ulceras gastroduodenales por su consumo, es por ello que este
tipo de tratamiento en la mayoria de ocasiones se administre junto a un

inhibidor de la bomba de protones gastrica como es el omeprazol.

e Siempre que se pauta este tratamiento es debido a que el
beneficio cardiovascular supera a los posibles riesgos que conlleva como

es el riesgo de sangrado.

e Es importante su uso de manera correcta y diaria, no se debe
interrumpir el tratamiento sin antes consultar con un médico (Vademecum
internacional 14, 2014).
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3.2.3. Anticoagulantes

Los farmacos anticoagulantes son sustancias con mecanismos de
accion que afectan a la coagulacién sanguinea e impiden que se formen
coagulos o en su lugar evitan que crezcan, facilitando su degradacion, estan
indicados cuando el paciente tiene algun riesgo de sufrir accidentes
cardiovasculares o cerebrovasculares como son: infarto agudo de miocardio,
formacién de coagulos en las venas que pueda producir una trombosis venosa
profunda, formacion de codgulos en las camaras auriculares del corazén o
infarto cerebral, también conocido como ictus o apoplejia, un sindrome
neurologico que interrumpe bruscamente la actividad cerebral debido a un
problema vascular como puede provocarse por una hemorragia, trombosis 0 Si
este trombo migra desde el lugar donde se origind la trombosis se conoce

como embolia (Daniela & Ramon, 2018).

Los farmacos mas utilizados como anticoagulantes son, por un lado las
heparinas que se encuentran fisioldgicamente en el organismo pero en una
proporcion demasiado baja para surtir un efecto anticoagulante de una
magnitud considerable. Estas heparinas se pueden presentar en distintas
formas como las heparinas no fraccionadas (HNF) de administracion
intravenosa, esta forma es la existente normalmente en la naturaleza o, por
otra parte la heparina de bajo peso molecular (HBPM) o heparina fraccionada
(HF) de administracién subcutanea y por otro lado los anticoagulantes orales,
con dos grandes grupos, el acenocumarol y sus derivados y los

anticoagulantes orales de accion directa (ACOD) (Calvo, 2017).

El mecanismo de accién de las heparinas comienza cuando se eleva su
concentracion al administrar heparina desde el exterior, esta se une a la
antitrombina Ill que la activa, acelerando y aumentando su capacidad de
anticoagulacion e iniciando una serie de procesos que inhiben la coagulacion al
inactivar la trombina o factor Il activado y al factor X activado o factor Stuart
presente en la via comun ademas de inhibir en un menor grado las formas

activadas de los factores IX, XI'y XlI (Flores et al., 2014).
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Asimismo, otro tipo de heparinas, las heparinas de bajo peso molecular
se sintetizan utilizando procesos quimicos que fragmentan la heparina dando
lugar a fragmentos mas pequefios, el mecanismo de accion de estas se
produce de una manera similar al de las heparinas no fraccionadas, la
particularidad que tienen las heparinas fraccionadas es que al tener menos
moléculas se unen de una manera menos fuerte a las células, se absorben
mejor desde el tejido subcutdneo y debido a que la union con las proteinas
plasméticas es mas débil su administracion se debe realizar en una o dos
ocasiones diarias sin la necesidad de un control exhaustivo con pruebas
analiticas de laboratorio. Es necesario destacar que este tipo de heparinas son
el anticoagulante de eleccion para la prevencion y tratamiento tanto de la
trombosis venosa, del sindrome coronario agudo y de otras patologias
cardiacas como la fibrilacion auricular, a veces se utiliza este tratamiento hasta
el inicio de terapia anticoagulante por medio de anticoagulantes orales (Calvo,
2017).

También es indispensable durante los procedimientos como el
cateterismo diagnostico o la angioplastia terapéutica, para evitar que se formen
coagulos al introducir los catéteres en el interior de la arteria y al manipular
estas. A pesar de que el uso de las heparinas fraccionadas tiene un mejor
control y menos efectos adversos, se sigue utilizando en la mayoria de
situaciones la anticoagulacion con heparina convencional (HNF) junto a la

administracion de cumarinicos y tromboliticos (Manresa et al., 2014).

Pudiéndose emplear heparina fraccionada aunque sin embargo nho
existen estudios que hayan comparado ambas heparinas en episodios de

retrombosis y complicaciones postoperatorias (Bizueto Rosas et al., 2017).

Los anticoagulantes orales mas usados se dividen a su vez en:
acenocumarol, la warfarina y los anticoagulantes orales de accién directa. El
mecanismo de accion de estas sustancias consiste en inhibir la formacion
ciclica de vitamina K reducida a partir de su forma oxidada. (todas las
vitaminas son precursoras de las coenzimas que unidas a una apoenzima

constituyen la enzima  cataliticamente activa) una vitamina liposoluble
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necesaria para la produccién de factores de coagulacién que llevan a cabo el
proceso de coagulacion de la sangre (Serra, Ribeiro, Gemito, & Mendes, 2016).

La vitamina K en su forma reducida actiia como un cofactor necesario
para que se sinteticen en el higado las proteinas dependientes de la vitamina K
gue intervienen en el proceso de coagulacion, este tipo de proteinas forman
parte de factores de la coagulacién como son la protrombina( factor 1), el factor
VI, el factor IX y el factor X y al mismo tiempo contribuyen a la formacion de
sustancias anticoagulantes (proteina C, proteina S y antitrombina IlIl), este
mecanismo de accion se basa en causar una sintesis de proteinas
dependientes de la vitamina K inservibles, aunque se ha demostrado que su
efecto impidiendo la coagulacion se debe a que producen una disminucion en

los niveles plasmaticos de protrombina (Gonzéalez & Abal, 2017).

Sin embargo, existe otra via por la que la vitamina K puede ser reducida,
es una via alternativa con niveles de vitamina K altos y que depende del NADH
(coenzima compuesta por un dinucledtido de nicotinamida y adenina), la
actuacion de los anteriores anticoagulantes aqui no tiene lugar y es por esto,
por lo que se producen efectos refractarios en pacientes con suplementos de
vitamina K, debido a esta interaccion con la vitamina K, presenta gran
variabilidad en su respuesta , provocando interferencias con alimentos y otros
medicamentos por lo que es necesario un riguroso control del nivel de

coagulacion (Gonzalez & Abal, 2017).

Es importante destacar que una persona con tratamiento anticoagulante
debe comer de todo de una forma variada y equilibrada, Unicamente debe
evitar una dieta basada en un solo tipo de alimentos o con demasiada
abundancia de los alimentos ricos en vitamina K como son los vegetales de
hoja verde como por ejemplo los brécolis, lechuga, coles, coliflor, etc. De la
misma manera tampoco es aconsejable tomar una dieta deficitaria en este tipo
de alimentos ya que puede la deficiencia de vitamina K puede provocar un
riesgo de hemorragia, por lo tanto se debe una dieta variada y equilibrada
(Trejo, 2004).
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Cuadro 2

Titulo: Interacciones clinicamente significativas del acenocumarol con otras

sustancias.

Sustancias que potencian el efecto

del acenocumarol

Sustancias que inhiben el efecto

del acenocumarol

AAS

Barbituricos

AINES: fenilbutazona, piroxicam

Colestiramina

Alcohol (ingesta aguda) Estrégenos
Amiodarona Rifampicina
Capecitabina Ritonavir
Celecoxib Vitamina K
Ciclosporina

Clopidogrel

Cotrimoxazol

Esomeprazol

Fibratos

Fluconazol

Fluvoxamina

Ketoconazol

Lactulosa

Lansoprazol

L-tiroxina

Metilprednisolona
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Miconazol.

Oximetolona

Pentoxifilina

Sulfamidas

Tamoxifeno

Ticlopidina

Tramadol

Venlafaxina

Fuente: elaboracion propia segun (Diaz et al., 2016).

Cuadro 3

Titulo: Interacciones sin repercusion clinica habitualmente del acenocumarol

con otras sustancias.

Sustancias que potencian el efecto | Sustancias que inhiben el efecto

del acenocumarol del acenocumarol
Acido clavulanico Carbamazepina
Aminoglucésidos Espironolactona
Antidepresivos triciclicos Ginseng
Cefalosporinas Glucosamina

Fluvastatina

Flurbiprofeno

Indometacina

Lovastatina
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Macrdlidos

Metronidazol

Omeprazol

Quinolonas

Simvastatina

Tetraciclinas

Vitamina A

Vitamina E

Fuente: elaboracion propia segun (Diaz et al., 2016).

Ademas de estas interacciones, es preciso mencionar que el exceso en
la ingesta de alcohol o la ingesta de bebidas alcohdlicas de alta graduacion
pueden hacer que el control del tratamiento sea muy dificultoso. Dicho esto, se
diferencian dos situaciones, en el caso de un consumo de alcohol cronico,
disminuye el efecto anticoagulante y por el contrario, cuando se da una
ingestion aislada y elevada de alcohol se produce un aumento en el efecto
anticoagulante del farmaco, este efecto se produce por una inhibicion
metabodlica en la que se desplaza la union del farmaco con las proteinas

plasmaticas (Vademecum internacional 14, 2014).

Su indicacién es la prevencion de complicaciones tromboemboliticas
(ICTUS o accidentes cerebrovasculares, accidente cardiovasculares como
tromboembolismo pulmonar y la trombosis venosa profunda). Sobre todo se
usa para tratar la fibrilacion auricular, en las valvulopatias que son afecciones
propias de las valvulas cardiacas debido a infecciones, traumatismos o
calcificacion de estas causado por el envejecimiento, lo que produce una
limitacion en el movimiento de las vélvulas afectando a su funcionamiento
durante el ciclo cardiaco, como tratamiento después de intervenciones que
requieran un reposo prolongado y en la colocacion de prétesis valvulares

(Vademecum internacional 14, 2014).
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Los anticoagulantes orales de accién directa o ACOD son: el
rivaroxaban, un inhibidor directo y altamente selectivo del factor X activado
(una serin proteasa de la Ultima via comun de la cascada de coagulacién) con
una elevada liposulibilidad por lo que tiene una alta biodisponibilidad oral. Al
tratarse de un inhibidor del factor X activado, su mecanismo de accion hace
gue se interrumpan las vias extrinseca e intrinseca de la cascada de
coagulacién sanguinea, impidiendo asi la formacion de trombina y la creacion
de trombos. Este farmaco no inhibe la trombina o factor Il activado y no tiene
ningun efecto sobre el sistema plaquetario (Vademecum internacional 14,
2014).

El apixaban es un potente inhibidor directo, reversible y altamente
selectivo del factor X activado, por lo que inhibe el factor X activado libre y
también el que se encuentra Unico a los coagulos, ademas inhibe también la
actividad protrombinasa, inhibiendo indirectamente la agregacion plaguetaria
producida por la trombina, por lo que previene y evita la creacion de trombina y
la formacion de trombos. El edoxaban también pertenece a la familia de los
anticoagulantes orales de accion directa, siendo un inhibidor directo, reversible
y muy selectivo del factor X activado libre y también impide la actividad de la
protrombinasa, con la inhibicién del factor X activado se reduce la produccion
de trombina a la misma vez que se aumenta el tiempo de coagulacién y se
disminuye la capacidad de que se produzcan trombos. Y por ultimo el
dabigatran que actia como un potente inhibidor directo, competitivo y

reversible de la trombina (Vademecum internacional 14, 2014).

Aparte de estos farmacos que se administran por via oral, existen otros
farmacos méas novedosos como los inhibidores directos de la trombina o factor
Il activado: dabigatran que es un potente inhibidor directo, competitivo y
reversible de la trombina.Por otra parte el rivaroxaban que es un inhibidor
directo altamente selectivo del factor X activado, esta inhibicion produce una
interrupcion de la via comun, alterando asi las vias extrinseca e intrinseca de la
cascada de coagulacion de la sangre e inhibiendo en Ultima instancia la
formacion de trombina y por tanto la creacion de trombos, ademas el
rivaroxaban no actta inhibiendo la trombina (factor Il activado) y tampoco tiene

efectos inhibitorios sobre las plaguetas (Vademecum internacional 14, 2014).

52



Las concentraciones en sangre de los ACOD son més estables que las
del resto de anticoagulantes por lo que se pueden administrar a una dosis y en
un momento del dia que previamente haya fijado el facultativo. Debido a la
estabilidad en las concentraciones del farmaco en sangre, se pueden prevenir
estas y necesitan de un menor control hemostéatico que en comparacion con el
resto de anticoagulantes, un aspecto esencial en la administracién correcta y
segura del tratamiento es respetar y cumplir la dosis y el horario fijado para su
tratamiento ya que una administracion incorrecta aumenta el riesgo de sufrir
una hemorragia con todos los accidentes potenciales que eso supone (Marin
et al., 2014).

Los factores de riesgo que favorecen el sangrado durante el tratamiento
anticoagulante son: la edad superior de 80 afios, el tratamiento con
antiagregantes, la hipertension mal controlada (tension arterial superior a
180/100 mmHg, el tratamiento con multiples farmacos o polimedicacion, las
alteraciones de la marcha y las caidas frecuentes, los antecedentes de
sangrado gastrointestinal, los antecedentes de hemorragia intracraneal, las
enfermedades hepaticas o la discrasia sanguinea (alteracion en la cual se da
una presentaciéon anormal de los componentes sanguineos o0 se encuentra en

una cantidad anémala) (Serra et al., 2016)

Otro factor de riesgo que puede favorecer el sangrado es la anemia, hay
distintos tipos de anemia segun cual sea el motivo de la destruccion de los
globulos rojos, la mas comun es la anemia ferropénica debido a la carencia de
hierro en el organismo, anemia perniciosa producida por un déficit de absorcion
de vitamina B12 o anemia debida a un déficit de vitamina B12, anemia
megaloblastica debido a un aporte insuficiente de acido félico, anemia
hemolitica en la que se produce una destruccion de los globulos rojos por parte
del sistema inmunitario, anemia drepanocitica que es hereditaria y se produce
una alteracion en la hemoglobina, anemia aplasica iodiopatica en la que no se
conoce la causa especifica del dafio en los glébulos rojos (Daughety &
DeLoughery, 2017).
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La talasemia que puede ser hereditaria y por el defecto de los genes que
regulan la produccion de globinas alfa y beta se produce un fallo en la correcta
produccion de la hemoglobina, anemia causada por enfermedades cronicas de
origen inflamatorio, inmunitario, infeccioso o también provocadas por cirrosis
hepética o incluso cancer que pueden provocas un efecto negativo en la
formacién de glébulos rojos. Sin embargo, la anemia también puede estar
motivada por causas como una alimentacion insuficiente, hemorragias,

embarazo o por la accién de medicamentos (Daughety & DelLoughery, 2017).

Concretamente en Espafia, la prevalencia del mal control de la anticoagulacién
en pacientes con fibrilacién auricular no valvular es bastante elevada y los
factores de riesgo asociados a un mal control son principalmente Ia
insuficiencia renal, la toma de farmacos antiinflamatorios no esteroideos
(AINES), el uso conjunto del tratamiento de anticoagulantes con antiagregantes
y el no uso de antagonistas del receptor de la angiotensina Il (Anguita,
Bertomeu, & Cequier, 2016).

Otras recomendaciones que se deben tener en cuenta para personas con este
tipo de tratamiento son: usar la dosis y administracion en el momento indicado
y distanciarlo de las comidas, se debe evitar el consumo de alcohol, los
farmacos ideales que se deben tomar, en caso de dolor o fiebre son el

paracetamol o el diclofenaco (Alfaro et al., 2016).

El metamizol se debe usar con precaucion ya que puede interferir el
mecanismo de accién del acenocumarol, se deben evitar los ejercicios o
deportes violentos y de contacto fisico por el riesgo de hematomas o lesiones
gue conllevan. Se debe tener precaucion y control durante los momentos
posteriores de intervenciones como flebotomias, canalizacion de via venosa o
arterial y en inyecciones intramusculares, por el riesgo de sangrado (Alfaro
et al., 2016).
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De la misma forma se debe avisar al facultativo de atencion primaria sobre
accidentes importantes, extracciones dentarias o intervenciones quirargicas, no
se deben tomar nuevos farmacos sin antes consultar con el médico, de la
misma manera siempre se debe consultar al facultativo por alteraciones en su
estado de salud general y en caso de que existan hemorragias de cualquier
tipo 0 hematomas repentinos, se debe acudir al facultativo (Alfaro et al., 2016).

3.2.4. Tromboliticos

Por otra parte, los farmacos tromboliticos o fibrinoliticos, facilitan la
disolucion del coagulo de fibrina formado en la dltima etapa de la hemostasia
secundaria hasta obtener productos de degradacion de la fibrina. Actian a nivel
del paso del plasmindégeno a plasmina, la cual provoca la degradacion de la
fibrina, los activadores recombinantes del plasminégeno tisular (R-tpa) son
sustancias con un efecto farmacoldgico que propicia el paso de plasminégeno
a plasmina, agilizando de esta manera el deterioro de la fibrina, ejemplos de
este tipo de sustancias son la anisteplasa, alteplasa, reteplasa y tenecteplasa
(Valencia, 2016).

Ademas existen otras sustancias que actian en este nivel como son: la
uroquinasa, presente de forma fisiolégica en el organismo o la streptoquinasa
gue es una enzima producida por el streptococo beta hemolitico, una bacteria,
gue se usa como trombolitico efectivo en casos de infarto de miocardio y
embolismo pulmonar. La desventaja que presenta este Ultimo grupo de
fibrinoliticos con respecto de los primeros es que tiene un mayor riesgo de
hemorragia y concretamente la estreptoquinasa que ademas tiene un efecto
antigénico o de formacion de anticuerpos que puede causar una respuesta

inmunitaria (Casola, Casola, Castillo, & Casola, 2016).
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Su principal indicacién es en el tratamiento agudo de episodios de
accidente cerebrovascular isquémicos, estos accidentes se producen porque
un coagulo sanguineo formado en un vaso, viaja hasta el cerebro y bloquea el
flujo sanguineo en el area cerebral afectada. El uso de tromboliticos en este
tipo de situaciones dentro de un margen de unas tres horas desde el comienzo
de los primeros sintomas (debilidad muscular y falta de coordinacion,
alteraciones en la sensibilidad y el habla, dolor de cabeza, pérdida de
conciencia y fallos de memoria repentinos, entre otros) puede reducir el dafio y
la posible discapacidad derivada del tiempo de hipoxia en el area cerebral
afectada. Su uso se da también en los ataques cardiacos, provocados por qué
un coagulo bloquea alguna arteria coronaria que transporta sangre rica en
oxigeno al miocardio, esta situacion puede provocar que una zona de la
musculatura cardiaca resulte afectada debido a esta falta de oxigeno y acabe
muriendo (Valencia, 2016).

Gracias a la accion de disolucion rapida de los tromboliticos y por tanto
su consecuente restablecimiento del flujo sanguineo normal al miocardio, estos
farmacos pueden prevenir un dafio mayor al miocardio, es necesario sefialar
gue cuanto antes se administre el tratamiento trombolitico, mejores resultados
se obtendran, es posible que el flujo sanguineo no se restablezca
completamente con la Unica accion del tratamiento trombolitico, es por ello que
en ocasiones es necesario intervenciones terapéuticas como el cateterismo
cardiaco(intervencion diagnostico o terapéutica en la que se inserta un catéter,
habitualmente desde la arteria femoral o radial hasta el corazdn), la
angioplastia(procedimiento endovascular en el que se dilata una arteria o vena
estenosada u obstruida para restaurar el flujo sanguineo) o la colocacion de un
stent que es una endoproétesis vascular que se coloca en los vasos ocluidos

mediante una angioplastia (Guevara et al., 2016).
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Cuadro 4

Titulo: Situaciones de contraindicacién de tromboliticos.

Traumatismo craneal reciente.

Problemas de coagulacion.

Ulceras hemorréagicas activas.

Gestacion.

Cirugia reciente.

Tratamiento con anticoagulantes.

Traumatismos.

HTA mal controlada.

Fuente: elaboracion propia segun (Guevara et al., 2016).

En el caso de que el uso de tromboliticos se perciba como peligroso ya que el
balance entre riesgos y beneficios, los riesgos sean mayores, es necesario el
uso de otros métodos como la trombectomia (intervencion quirdrgica en la que
mediante distintas técnicas como el uso de un balén para arrastrar el trombo,
aspiracion o por cirugia abierta, se extrae un trombo que estad bloqueandola
circulaciéon normal de la sangre) (Sartor, Blazquez, Al Razzo, Monteagudo, &
Mesa, 2016).
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3.3. Patologias que requieren anticoagulacion
3.3.1. Patologias en las que se utilizan los anticoagulantes orales de la vitamina
K

Fibrilacion auricular:

Es una de las patologias en las que un punto importante de su
tratamiento es la administracioén de anticoagulantes. Esta patologia cardiaca es
la arritmia crénica mas frecuente en Espafia, hace que se duplique el riesgo de
mortalidad y eleva mas de 5 veces las probabilidades de que se produzcan
accidentes tromboembdlicos (Agewall et al., 2017).

La indicacion mas frecuente para tratar este problema, después de que
se haya realizada una valoracion que analice el posible beneficio y los riesgos
del tratamiento, es la eleccion de anticoagulacion oral, lo que previene el riesgo
tromboembolitico, el riesgo mas relacionado con la morbilidad y mortalidad de
esta enfermedad. A pesar de que los nuevos anticoagulantes orales de accion
directa son una alternativa segura y eficaz para prevenir un primer accidente

cerebrovascular (Ibafiez et al., 2018).

Segun la informacion actual en las bases de datos y considerando su
breve implantacion como tratamiento en la practica clinica diaria, algunas
Sociedades Cientificas y Guias de Practica Clinica recomiendan usar en un
primer momento los anticoagulantes orales que inhiben la vitamina K,
excluyendo situaciones en las que esté justificado el uso de anticoagulantes
orales de accidén directa, tal y como sefala el Ministerio de Sanidad Espafiola
(Rivero Roman, 2012).

Dentro de la fibrilacion auricular se distinguen cuatro tipos: (Agewall
et al., 2017).

- FA paroxistica: de manera general, esta arritmia cesa en periodo
de de tiempo de entre 2 y 7 dias. Es importante sefialar que las primeras
48 horas son de vital importancia para tratar esta arritmia ya que pasado
este tiempo las probabilidades de una cardioversion efectiva son menores

y también se tiene que estudiar el tratamiento con anticoagulacion.
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- FA persistente: en el momento que la arritmia supera los 7 dias de
duracion o cuando se realiza una cardioversion eléctrica como método

para restablecer el ritmo cardiaco a un ritmo sinusal.

- FA persistente de larga duracion: se establece como una FA de
una duracion superior a un afo, para la que se considera un tratamiento

para mantener controlado el ritmo cardiaco.

-FA permanente: es considerada como una arritmia crénica,

centrando el tratamiento en el control de la frecuencia cardiaca.

A pesar de ello hay sugerencias de la Sociedad Europea y Espafiola de
cardiologia sobre usar como los farmacos de primera eleccion los
anticoagulantes orales de accion directa en pacientes con FA no valvular y del
mismo modo también existen iniciativas propuestas por la sociedad Espafiola
de neurologia que recomiendan el uso de este tipo de anticoagulante para
prevenir la reaparicion de episodios en pacientes que hayan sufrido algun

accidente isquémico transitorio (Diaz et al., 2016).

Ademas se utiliza este tratamiento en pacientes que sufren de FA
asociada a una valvulopatia mitral, valvulopatia adrtica, prolapso mitral
(descenso de la valvula mitral por un debilitamiento de las fibras que lo
componen o por un mal funcionamiento de las mismas) o hayan sido
intervenidos para la colocacion de una bioproétesis valvular tienen la indicacion
de anticoagulacion oral, excepto en los casos en los que exista alguna

contraindicacion para el tratamiento (Diaz et al., 2016).

Valvulopatias:

Otro tipo de patologias que requieren anticoagulantes dependientes de
la vitamina K son las valvulopatias, son enfermedades de las valvulas del
corazon ya que se ve privada o reducida la correcta actuacion de estas
valvulas debido a que no se cierran o abren correctamente durante la
contraccion del corazén, ocasionando que refluya la sangre de una cavidad a
otra 0 no se eyecte la suficiente cantidad de sangre desde el corazén al

sistema vascular del organismo.
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Esta patologia puede darse como consecuencia de mdltiples factores
como pueden ser infecciones, traumatismos, fiebre reuméatica (una enfermedad
inflamatoria que se puede dar tras la infeccion de bacterias del tipo de
estreptococos) o por envejecimiento, este tipo de valvulopatia degenerativa es
causada por una calcificacion de alguna de las cuatro valvulas cardiacas: la
vélvula mitral que une la auricula izquierda con el ventriculo del mismo lado
situado por debajo de esta. La valvula adrtica que divide el ventriculo izquierdo
y la arteria aorta que lleva sangre oxigenada hasta todo el cuerpo. La véalvula
tricispide que separa la auricula derecha del ventriculo derecho y la valvula
pulmonar que separa el ventriculo derecho de la arteria pulmonar en la que la
sangre viaja hasta los pulmones para oxigenarse (Gomez, Navarro, Panadero,
& Panadero, 2014).

Dentro de estas patologias existen tres distintos grados de gravedad:
gravedad ligera en la que la afeccién es minima y no necesita tratamiento, una
gravedad moderada que requiere un seguimiento y algas veces se necesita
tratamiento para mejorar esta afeccion y el dltimo grado de gravedad o
gravedad severa en el que se requiere tratamiento quirdrgico siempre que

existan unos requisitos minimos para llevarlo a cabo (Lax & Stutzbach, 2015).

Su diagnostico se realiza a través de un ecocardiograma, una técnica en
la que se valora el correcto funcionamiento del corazon a través de ultrasonidos
gue forman imagenes para valorar el tamafio y grosor de las paredes
cardiacas, la forma y el correcto funcionamiento del corazén y de sus

estructuras, tanto propias como adyacentes (Saldarriaga & Duque, 2016).

Concretamente en los pacientes con una valvulopatia mitral con algun
episodio de embolismo sistémico previo o con una hipertrofia muscular de la
auricula izquierda. También esta indicado en los casos de prolapso mitral con
algun accidente isquémico transitorio registrado con anterioridad, aunque el
paciente tenga un tratamiento precio con acido acetilsalicilico o se haya dado

algn embolismo sistémico previo (Diaz et al., 2016).
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De la misma manera, es el tratamiento de eleccion en los casos de
valvulopatias aorticas con algin embolismo sistémico previo. Del mismo modo
el tratamiento con anticoagulantes orales antivitamina K se usa como
prevencion para embolismos o trombolismos periféricos en la colocacion de
bioprétesis valvulares y proétesis valvulares mecanicas. La diferencia de estos
dos tipos de prétesis radica en los materiales utilizados para su fabricacion, las
protesis mecanicas estdn hechas de materiales artificiales como polimeros
plasticos, metales o incluso grafito, son materiales poco trombogénicos ya que
tienen un bajo riesgo de producir coagulos y asi disminuir el riesgo de
tromboembolismos sistémicos, es por ello que este tipo de pacientes deben

tomar un tratamiento anticoagulante oral diariamente (Diaz et al., 2016).

Por otro lado, las proétesis biologicas , tienen aun menos riesgo de
formar trombos y embolismos y no necesitan un tratamiento anticoagulante
porque estan fabricadas con material proveniente de tejido animal o humano y
Nno se necesita tomar un tratamiento anticoagulante oral para prevenir la
formacion de tormbos y embolismos, este Ultimo tipo de valvulas se usan en
pacientes jovenes que quieran seguir practicando algun deporte, pacientes con
problemas médicos adicionales, pacientes con enfermedades que afectan en la
coagulacion sanguinea o en mujeres que puedan quedarse embarazadas. La
principal complicacion de las valvulas biologicas es su duraciéon limitada de
unos quince afos aproximadamente ya que una vez transcurrido este tiempo

se suelen calcificar o desgarrar (Diaz et al., 2016).

Cardiopatia isquémica:

Es una enfermedad cardiaca provocada por la arterioesclerosis, una
lenta acumulacién y posterior oclusion de las arterias coronarias por capas de
grasa, las que suministran sangre oxigenada al miocardio. Esta estenosis
provoca sintomas cuando se obstruye la arteria casi completamente de manera
progresiva, produciendo una angina de pecho estable debida a la falta de
oxigeno en el miocardio o cuando se ocluye de manera repentina y subita
provocando un sindrome coronario agudo o también conocido como angina de
pecho inestable o infarto agudo de miocardio (IAM) (Alcala, Bellido, Hernandez,
& Rodriguez, 2017).
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Algunos de los factores de riesgo este tipo de enfermedad son: la edad
avanzada, el sexo masculino, la existencia de antecedentes familiares
cardiopatia isquémica en edades tempranas, el hecho de haber sufrido algin
episodio de cardiopatia isquémica, los elevados niveles de colesterol LDL o los
bajos niveles de colesterol tipo HDL, el habito tabaquico, la hipertension, la
diabetes mellitus, problemas de obesidad y el sedentarismo (lbafiez etal.,
2017).

El uso de anticoagulantes orales antivitamina K estan recomendados en
pacientes con infarto agudo de miocardio y elevado riesgo embolico: iam
anterior extenso. De la misma manera en pacientes con una disfuncion grave
del ventriculo izquierdo con una fraccion de eyeccion menor del 35 %, este
valor indica la disminucién del ventriculo izquierdo durante la sistole en
comparacion con el volumen del mimo ventriculo durante la diastole o
relajacion (Esteban, Diaz, Zayas, Assef, & Assef, 2017). En la fraccién de
eyeccion, los valores normales son de mas o igual al 50%. Aunque tal y como
demuestran algunos estudios, en los sindromes coronarios agudos, el
prondstico a largo plazo es significativamente peor en pacientes que
desarrollan una insuficiencia cardiaca en el ingreso hospitalario, sin tener en
cuenta el valor de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, resultando
atil como factor pronostico en pacientes sin insuficiencia cardiaca (Agra
Bermejo et al., 2018).

Valores con una fraccion de eyeccion del 40% pueden indicar un
principio de insuficiencia cardiaca, en la que también esta indicado el
tratamiento con ACO antivitamina K. Asimismo en el embolismo pulmonar, la
trombosis vascular y la FA también se tratan con estos ACO, revisando la
indicacién de ACO definitiva a los 6 meses del evento en cuestién (Diaz et al.,
2016).
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Prevencion trombosis venosa profunda (TVP) \ del

tromboembolismo pulmonar (TEP):

La trombosis venosa profunda, TVP o flebotrombosis profunda es un
trastorno grave por la formacion de un trombo en algin vaso sanguineo venoso
profundo del cuerpo, frecuentemente en los miembros inferiores, sus sintomas
son dolor e hinchazon de las piernas aunque puede darse sin ningun sintoma
clinico, el peligro de esta patologia es que el trombo se desprende de la vena
en la que esta alojado y viaje a través del torrente sanguineo hasta el sistema
arterial pulmonar, provocando una embolia pulmonar (Rodriguez & Garcia,
2016).

Los principales factores de riesgo son la edad avanzada y la
inmovilizacion prolongada. Su diagnostico se vasa en una ecocardiografia
precisa y temprana ya que esta patologia puede poner en peligro la vida del
paciente por el riesgo de embolia y sus derivadas complicaciones como la
isquemia aguda y el tromboembolismo pulmonar. Su tratamiento consta de
terapia anticoagulante, la cual debe estar controlada por el riesgo de sufrir un

episodio hemorragico (Moumneh, Penaloza, & Roy, 2018).

El tromboembolismo pulmonar o TEP es la oclusion causada por algun
trombo o émbolo que en la mayoria de ocasiones (95%) ha viajado desde los
miembros inferiores hasta de algun vaso sanguineo del sistema arterial
pulmonar que transporta sangre no oxigenada desde el corazdn hasta los
pulmones para que se produzca la oxigenacion de la sangre. También puede
producirse por un émbolo gaseoso o un embolo graso, aunque son situaciones

mucho menos frecuentes (Diaz et al., 2016).

De una manera mas especifica, esta obstruccion hace que en un area
del sistema arterial pulmonar no se reciba sangre venosa por lo que no se
puede oxigenar esta sangre, lo que causa una disminucién en la oxigenacion
de todo el organismo. Al mismo tiempo el corazén sigue su funcionamiento
normal, contrayéndose y enviando sangre pobre en oxigeno hasta los
pulmones, lugar en donde debido a la obstruccion se interrumpe el flujo

sanguineo normal y aumenta la presion en este punto, lo que contribuye a
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dilatar y comprometer el funcionamiento del ventriculo derecho del corazén
(Diaz et al., 2016).

Los sintomas clinicos son la disnea o dificultad respiratoria, el dolor
torécico de intensidad moderada o intensa, la sensacién de mareo y la fiebre,
entre otros sintomas de menor frecuencia como la expectoracion sanguinolenta
debido a una necrosis tisular pulmonar provocada por un infarto pulmonar (falta
de riego sangre y oxigenacion), llegando incluso a provocar la muerte si la zona
afectada obstruye la arteria pulmonar de mayor calibre, la arteria pulmonar
principal (Diaz et al., 2016).

Algunas de las causas que contribuyen a sufrir estos eventos son: las
fracturas en las extremidades inferiores o las intervenciones quirdrgicas ya que
la inmovilizacion prolongada que implican es el principal riesgo de que se
produzca una trombosis venosa profunda o un tromboembolismo pulmonar. De
la misma manera situaciones de hipercoagulabilidad, ya bien sean estados que
favorezcan la formacion de trombos de manera congénita o adquirida como en
el periodo de gestacion o durante el uso de anticonceptivos orales (Diaz et al.,
2016).

Otros factores como el tratamiento con quimioterapia, cancer, obesidad y
consumo de tabaco contribuyen a la formacién trombos y posterior riesgo de
sufrir tromboembolismos. El tratamiento inicial para estos dos patologias en la
fase aguda es la de estabilizar al paciente, paliar los sintomas y solventar la
obstruccion vascular que se esta produciendo al igual que administrar un
tratamiento anticoagulante para prevenir posibles accidentes
tromboemboliticos. La anticoagulacién con heparina por via parenteral es el
tratamiento de eleccion para la fase inicial durante los diez primero dias desde
la aparicién de los sintomas, esto depende de la situacién clinica del paciente
valorada de forma personal e individualizada por el facultativo. Cabe sefalar
gue aunque el tratamiento trombolitico es muy efectivo si se utiliza antes de
gue transcurran dos horas desde el inicio del episodio isquémico, existen
variables como el tiempo de demora que hacen que en ocasiones se utilice otra

terapia como la reperfusién mecanica (Rodriguez, 2014).
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En los casos mas graves y complicados o en pacientes que no se
pueda usar un tratamiento anticoagulante se utiliza tratamientos con farmacos
fibrinoliticos para disolver el coagulo y se pueden prevenir la aparicion del
tromboembolismo pulmonar colocando un filtro especial en la vena cava. Una
vez tratado el cuadro inicial, se deben administrar anticoagulantes orales
durante un periodo de tiempo de mas de tres meses seguidos, en los casos
con mas riesgo de sufrir otro accidente trombolitico o que ya lo hayan sufrido,
se instaurard una anticoagulacion oral definitiva, es decir un tratamiento con

anticoagulantes de por vida (Traverso, 2017).

Miocardiopatia dilatada

Es una debilitacion del masculo cardiaco en el que el miocardio se
convierte en un tejido débil, distendido o con algun problema en cuanto a su
estructura normal. El resultado de esta patologia es un corazén incapaz de
bombear una correcta cantidad de sangre al organismo en cada contraccion

(Hernandez, Pérez, Ravelo Dopico, & Taramo, 2014).

Las principales causas que provocan esta enfermedad son: una
enfermedad coronaria, las taquiarritmias que son las arritmias de ritmo rapido,
las miocarditis (enfermedad inflamatoria del muasculo cardiaco y causa
significativa de insuficiencia cardiaca, muerte subita y de miocardiopatia
dilatada) y a veces tras el parto, en ocasiones no se conoce la causa y se
denomina como miocardiopatia dilatada idiopatica, pudiendo aparecer a
cualquier edad pero con mayor frecuencia en pacientes con una edad de unos

50 afos, tiene una incidencia de 3 de cada 10 pacientes (Diaz et al., 2016).

Sus sintomas son los propios de una insuficiencia cardiaca, es decir,
congestion pulmonar (intolerancia al esfuerzo y falta de aire al tumbarse). Se
diagnostica mediante una RX de térax para observar agrandamientos en la
silueta del corazon, aunque el diagndstico definitivo es un ecocardiograma para
analizar la dilatacion de las cavidades del corazén y asi comprobar una
disfuncién del muasculo cardiaco. Actualmente se usan técnicas no invasivas
para diagnosticar la miocarditis, sin embargo en procesos toxicos, infecciosos,
inflamatorios, infiltrantes o autoinmunes se crean células que Unicamente una

biopsia endomiocéardica puede determinar el tipo de agente etiolégico que la
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causa, lo que proporciona un diagnostico definitivo para comenzar con la
terapia mas idonea para su tratamiento como pueden ser los antivirales o los
inmunosupresores, segun sea el caso, aunque no se realiza frecuentemente,
esta técnica tiene una tasa de complicaciones muy baja cuando quien la realiza
tiene mucha experiencia (Dominguez, Kuhl, Pieske, Garcia Pavia, & Tschope,
2016).

Existen diferentes prondsticos, en el caso de tener una relacién con el
alcohol, se nota un aumento de la fraccidon de eyeccion cuando el paciente se
deshabitiia del habito endlico, llegando a recuperar la completa normalidad de
un corazon sano. En las miocardiopatias dilatadas provocadas por arritmias
rapidas el prondstico es bueno si se consiguen controlar a tiempo. Cuando
estas estan provocadas por una isquemia cardiaca o una oclusion de alguna de
las arterias coronarias, la eliminacion de la obstruccidon coronaria puede

mejorar el funcionamiento del miocardio (Diaz et al., 2016).

3.3.2. Contraindicaciones en los anticoagulantes.

En los anticoagulantes Anti vitamina K:

Siempre se deben analizar los riesgos hemorragicos a nivel individual en
comparacion con los beneficios de la terapia anticoagulante. Es por ello que se
utilizan distintas clasificaciones o escalas para evaluar el riesgo hemorragico.
Una de las primeras escalas que se cre6 fue la hemorr.hages que tiene en
cuenta factores como la disfuncion hepatica o renal, el abuso de alcohol,
enfermedades malignas, edad mayor o igual a 75 afos, entre otros. Sin
embargo no se utiliza en la practica clinica diaria debido los multiples factores a
tener en cuenta asi como a estudios genéticos. La mas utilizada es la escala
HAS-BLED que utiliza una puntuacién de nueve puntos en base a factores mas
faciles de estudiar como los valores de tension arterial, la toma de farmacos y
alcohol, ictus o sangrados previos y el valor del INR, entre otros (Pérez, Esteve,
Roldan, Valdés, & Marin, 2016).
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Cuadro 5

Titulo: Contraindicaciones absolutas y relativas de los anticoagulantes

dependientes de vitamina K.

Contraindicaciones absolutas

Contraindicaciones relativas

Alergia al medicamento

Alteracion de la hemostasia

Aneurisma cerebral existente

Cirugia mayor reciente

HTA severa no controlada

Endocarditis bacteriana

Hemorragia activa

Derrame pericéardico

Falta de apoyo por el paciente

Ulcera gastroduodenal activa

Falta de colaboracion del paciente

Insuficiencia renal

1°" trimestre de gestacion

Insuficiencia hepéatica

Fuente: elaboracion propia segun (Diaz et al., 2016).
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Cuadro 6

Titulo: Contraindicaciones en los anticoagulantes de accién directa.

Contraindicaciones de los anticoagulantes de accion directa o ACOD

Hipersensibilidad al principio activo

Alteracion de la hemostasia

Durante todo el proceso del embarazo y la lactancia (atraviesan la membrana
placentaria)

Hemorragia activa clinicamente significativa

Lesiones organicas que conlleven riesgo de hemorragia

Proétesis valvulares cardiacas.

Insuficiencia renal grave

Insuficiencia hepatica grave

Tratamiento con antifungicos por via parenteral (ketoconazol, utraconazol o

voriconazol)

Dabigatran con ciclosporina, tacrolimus o dronedarona

Rivaroxaban y apixaban con inhibidores de la proteasa del VIH (ritonavir)

Fuente: elaboracion propia segun (Diaz et al., 2016).

68




3.4. Cardioversion eléctrica
3.4.1. Definicién y caracteristicas

Se trata de un procedimiento en el que por medio de unos electrodos o
palas colocados en el torax, se conducen unas descargas eléctricas que
provoca una despolarizacion simultanea de todas las células del muasculo
cardiaco con lo que se produce una pausa en las contracciones cardiacas para
dar paso a la repolarizacion, se utiliza en pacientes que presentan determinado
tipo de arritmias (trastornos de la frecuencia cardiaca o del ritmo cardiaco), si
ha tenido éxito el corazén vuelve a su ritmo eléctrico normal o ritmo sinusal en
el que se produce una primera despolarizacion auricular que se traduce como
una contraccibn muscular y una posterior despolarizacion de los ventriculos
(Polanco et al., 2017).

La cardioversion eléctrica es una terapia eléctrica, utilizada cuando la
arritmia es resistente al tratamiento farmacologico, durante el procedimiento se
libera una carga eléctrica sincronizada con la actividad eléctrica cardiaca,
especificamente durante la onda R en la monitorizacion electrocardiografica.
Suele ser un procedimiento programado, por lo que no es necesaria la
hospitalizacion en este tipo de casos, sin embargo si se realiza una
cardioversion eléctrica de urgencia debido a la inestabilidad hemodinamica del
paciente si es necesaria la hospitalizacion del mismo realizandose distintas

pruebas para un control mas exhaustivo (Sanchez & Yen, 2003).

3.4.2. Sistema eléctrico cardiaco

El sistema de conduccion eléctrico eléctrico cardiaco se compone de
estructuras que hacen posible la creacion y transmision del estimulo eléctrico
gue provoca la contraccion cardiaca. Se compone de: el nodo sinusal que se
localiza en el seno auricular, situado entre la vena cava superior y la orejuela
derecha. La principal caracteristica de estas células es que son autoexcitables
y generan un impulso eléctrico con una frecuencia de 60 a 100 impulsos cada
minuto, iniciando asi el estimulo eléctrico y controlando el ritmo cardiaco, es
por este motivo que se considera el metronomo fisiolégico o marcapasos
natural del corazén. Este estimulo eléctrico se transmite hacia el nodo
auriculoventricular por tres vias de conduccién situadas la auricula derecha:

tracto internodular posterior, medio y anterior y ademas el impulso se transmite
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hacia la auricula izquierda por medio del fasciculo de Bachmann que es la via
de conduccion principal que produce la activacion de la auricula izquierda,
desde el tracto internodular anterior cruzando la vena cava superior y la aorta

ascendente (Nifio & Barrero, 2016).

El nodo auriculoventricular o nodo AV que se encuentra en la base del
tabique interauricular, actia de puente eléctrico entre los estimulos de las
auriculas y de los ventriculos, siendo este nodo la Unica estructura de unién
entre ambas cadmaras cardiacas. Este nodo AV retarda el impulso cardiaco
diferenciandose asi la sistole auricular y la ventricular, delimita los estimulos
que llegan a los ventriculos, impidiendo que arritmias auriculares como la
fibrilacion auricular se transmitan a los ventriculos y puedan provocar arritmias

ventriculares (Moreno & Cantoral, 2017).

Seguidamente el nodo AV se convierte en el haz de His que se adentra
en el cuerpo fibroso central del corazon, seguidamente se bifurca en dos
ramas, derecha e izquierda que avanzan por el septo interventricular, la rama
izquierda se divide en fasciculo anterior y fasciculo posterior que se propagan
desde la base de los musculos papilares hasta el miocardio contiguo
separandose y dividiéndose para dar lugar a las fibras de Purkinje, por otra
parte la rama derecha del haz de His se mantiene como un unico haz hasta
gue se ramifica progresivamente formando las fibras de Purkinje (Hampton &
Hampton, 2014).

Estas fibras de Purkinje son el udltimo elemento del sistema de
conduccion cardiaco, estd compuesto por células especializadas que conducen
rapidamente el estimulo eléctrico, su estructura forma una red ramificada
localizada en el subendocardio de ambos ventriculos, para producir asi una
efectiva despolarizacion conjunta. Su accion es la de efectuar Ia
despolarizacion de los ventriculos gracias a la activacion eléctrica provocada
en el nodo sinusal y transmitida a través del sistema de conduccion cardiaco
(Nifio & Barrero, 2016).
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Estos impulsos se traducen en ondas de distinta curvatura en el trazado
qgue realiza el electrocardiografo, las diversas ondas se producen como
consecuencia de diferentes potenciales de accion durante la estimulacion y
conduccién cardiaca, los cuales se reproducen una y otra vez con cada latido,

excepto en las alteraciones o arritmias (Moreno & Cantoral, 2017).

Diagrama del circuito eléctrico del corazén

Nodulo
auriculoventricular

Haz de His

Nodulo
sinoauricular

Rama derecha del haz

Rama izquierda del haz

Figura 2. Fisiologia eléctrica del corazon.

Fuente: (Hampton & Hampton, 2014).
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Componentes del complejo del ECG
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Figura 3. Ondas en el ECG.
Fuente: (Hampton & Hampton, 2014).

La onda P es la onda de inicio de cada ciclo eléctrico del corazén que
refleja la despolarizacion de ambas auriculas, el transcurso de esta onda es de
2,5mm de anchura y 2,5 mm de altura lo que representa una duracion de
menos de 0,10 segundos y un voltaje maximo de 0,25 mV, de manera
fisiologica esta despolarizacion se genera en el nodo sinusal y resulta positiva
en todas las derivaciones excepto en aVR que es negativa y en V1 que debe
ser isodifasica o lo que es lo mismo que la altura mayor de la onda positiva sea

igual a la profundidad mayor de la onda negativa (Moreno & Cantoral, 2017).

Seguidamente se observa en el electrocardiograma el complejo QRS
gue que es un cumulo de ondas que muestran la despolarizacién ventricular.
La primera onda negativa del complejo QRS es la onda Q, la primera onda
positiva del complejo es la onda R, en el caso de que exista otra se denominara
R, posterior a la onda R est& la onda negativa S y si existe mas de una onda S
se le denomina onda S°. Cabe destacar que si el complejo es totalmente
negativo, sin la existencia de ninguna onda positiva, se le denomina complejo

QS el cual evidencia una posible necrosis tisular cardiaca debida a un déficit de
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oxigeno mantenido durante mas de dos horas. En este punto es importante
destacar que tanto la necrosis como la lesion cardiaca, que es la extension
durante mas de 20 minutos de déficit de oxigeno son dafos irreversibles, esta
lesion cardiaca se manifiesta en el electrocardiograma produciendo cambios en
el segmento ST. Estos dos episodios se diferencian de la isquemia cardiaca
porque la isquemia es Unicamente la reduccion del aporte de sangre
oxigenada al miocardio con una duracion de menos de 20 minutos,
produciéndose asi un dafio reversible que se traduce como alteraciones de la

onda T en el electrocardiograma (Moreno & Cantoral, 2017).

La onda T es la repolarizacion ventricular es una onda desigual ya que
asciende de manera mas lenta de lo que desciende y normalmente tiene una
extension de aproximadamente 15 mm en las derivaciones precordiales y de
como maximo 5 mm en las derivaciones. Un ejemplo de patologias que
producen un cambio en la onda T son las cardiopatias isquémicas o la
hiperpotasemia que es la elevacion de los niveles de potasio en sangre por
encima de 5.5 mEqg/L (Moreno & Cantoral, 2017).

3.4.3. La cardioversion eléctrica en FA

Previamente a la aplicacion de la cardioversion eléctrica se deben de
conocer algunos elementos importantes sobre el estado del paciente y
aspectos sobre la FA que este esta sufriendo. Las caracteristicas que se
pueden apreciar en el electrocardiograma son: la ausencia de ondas p, la linea
isobifasica de base irregular, los intervalos R-R de longitud variable, la
frecuencia auricular cardiaca de 350 a 600 latidos en un minuto, la existencia

de complejos QRS estrechos (< 120 milisegundos) (Orjuela, 2016).

Se debe conocer los datos clinicos del paciente, es decir, la edad,
enfermedades asociados como por ejemplo la hipertension, cardiopatias o
valvulopatias, diabetes mellitus o alteraciones en la funcién tiroidea. Otro
aspecto importante es tener en cuenta la duracion de la arritmia ya que si esta
duracion es breve y de un inicio precoz hasta su tratamiento, la probabilidad de
gue la cardioversion eléctrica sea efectiva es muy alta. Ademas se debe

analizar los sintomas clinicos de la FA (Orjuela, 2016).
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Siempre que se trate a este tipo de pacientes existen unos objetivos a
conseguir para controlar y manejar este tipo de arritmia. El primero de ellos es
aliviar o paliar en la medida de lo posible los sintomas de esta patologia, el
principal de esta arritmia es la elevada frecuencia cardiaca, controlando la
frecuencia cardiaca se previene el compromiso del estado hemodinamico del
paciente y se evitan posibles complicaciones derivadas de una frecuencia
cardiaca demasiado elevada. Un punto bastante importante en el manejo de
esta arritmia es la prevencion de eventos tromboembdlicos (Marianella, 2012).

Para conseguir los objetivos de controlar y prevenir complicaciones

derivadas de este tipo de arritmia se utilizan tres estrategias de accion:

- El control de la frecuencia ventricular cardiaca es esencial para
controlar los sintomas clinicos del paciente, evitando las complicaciones a
largo plazo que se pueden dar por mantener unas contracciones
cardiacas con una frecuencia muy elevada durante un largo periodo de
tiempo. Los farmacos que se utilizan para reducir la frecuencia cardiaca
son los digitalicos (como la digoxina), los betabloqueantes (bisoprolol o
atenolol, entre otros), los calcioantagonistas (como el amlodipino) y la

amiodarona.

- Otro punto clave es el control del ritmo cardiaco, este punto solo
se aborda en los pacientes que puedan mantener un intervalo RS durante
un largo periodo de tiempo. Controlando el ritmo y manteniendo un ritmo

sinusal se reduce la mortalidad se evita la inestabilidad hemodinamica.

- La prevencion de formacién de trombos arteriales también es
importante y debe realizarse siempre que existan factores de riesgo
utilizando las escalas para ello, la mas usada es la CHA2 DS,-VAS. , en la
gue se estudia la probabilidad de sufrir un accidente cerebrovascular en

pacientes con este tipo de arritmia, teniendo en cuenta factores como
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episodios anteriores de patologia cardiaca, padecer hipertension arterial
permanente o0 estar en tratamiento, tener una edad de mas de 75 afios,
padecer diabetes mellitus y episodios previos de accidentes
cerebrovasculares (Steensig et al., 2019).

Cabe sefialar que los objetivos terapéuticos que se utilizaran en todas
las situaciones de FA con compromiso hemodindmico son el control de la
frecuencia cardiaca y la tromboprofilaxis. Siendo la cardioversién una técnica
electiva dependiendo del estado clinico del paciente a tratar (Gémez, Mufiz,
et al., 2014).

El objetivo final de la cardioversion es la recuperacion del ritmo sinusal
en pacientes con FA en la que no se restaura el ritmo sinusal. Sus indicaciones

son: (January et al., 2014).

Cuando el paciente este inestable hemodinamicamente, con una
hipotension severa que comprometa la vida del paciente. En estos casos
concretamente se debe realizar una cardioversion eléctrica inmediata, a
excepcion de que sea imposible el establecer el ritmo cardiaco sinusal o si hay
evidencia de que la FA se solucionara de manera prematura. En situaciones en
las que el paciente tenga FA con una respuesta ventricular rapida que no cesa
con cardioversion farmacologica, 1o que puede causar una disminucion del flujo
sanguineo al miocardio, hipotension severa o insuficiencia cardiaca (Orjuela,
2016).

Un punto que no se puede despreciar durante el transcurso de una
cardioversion eléctrica y que se debe tener en cuenta de igual manera durante
las semanas posteriores es el riesgo de producirse una embolia sistémica, ya
gue después de este procedimiento, aunque se haya recuperado el ritmo
sinusal, existe un riesgo real de producirse trombos auriculares que no
desaparece hasta las 4 semanas desde el momento en el que se recuperé el
ritmo sinusal, sin embargo se debe analizar individualmente el riesgo
tromboembdlico de cada paciente por parte del facultativo para pautar un

tratamiento anticoagulante de mayor duracion (Agewall et al., 2017).
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El tiempo limite para distinguir una FA de duracion breve y un episodio
de Fa de duracién larga es de 48 horas, indistintamente de si se utiliza el
método farmacolégico o el eléctrico para inducir a la cardioversion se
recomienda el tratamiento anticoagulante durante 4 semanas post-

cardioversion (Agewall et al., 2017).

Segun la Guia de la Sociedad Espafiola de Cardiologia la
anticoagulacion con heparina de bajo peso molecular es una terapia de
eleccién independientemente del tiempo transcurrido desde el inicio de la FA, y
se debe continuar su uso hasta la Razén Internacional Normalizada o INR se
encuentre dentro del rango terapéutico entre 2 y 3 puntos (Agewall et al.,
2017).

3.4.4. Situaciones de la cardioversion eléctrica

Existen situaciones de caracter urgente, como son: las arritmias
supraventriculares no toleradas, el alto grado de inestabilidad hemodinamica,
las taquicardias ventriculares con pulso y la FA con frecuencia elevada. Otras,
en cambio pueden demorarse y se denominan situaciones programadas, en
este tipo de situaciones, la cardioversion no es de caracter inminente y estas se

dan cuando la arritmia es persistente (Segura & Merofio, 2014).

Algunas situaciones tienen contraindicada la cardioversion eléctrica

y estas son: (Segura & Merofio, 2014).

e Si existen pruebas de que la duracién de la FA es superior a dos

afnos.

e Cuando se tiene constancia de numerosas cardioversiones
eléctricas o fallo de la accidén de antiarritmicos para controlar la frecuencia

cardiaca.

e Si se ha dado una reiteracién de la FA en menos de un mes

desde la ultima cardioversion.
e En patologias de las véalvula mitral.

e Cuando existe una dilatacion de mas de 55milimetros en la

auricula izquierda.
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e En caso de que existan pruebas de una intolerancia o riesgo de

padecer arritmias con el uso del tratamiento antiarritmico.

e Si el paciente expresa una clara oposicion a recibir el tratamiento

de cardioversion eléctrica.

3.5. Enfermeria en la cardioversion eléctrica de una FA de urgencia

La participacion de enfermeria en el manejo y control de pacientes de
este &mbito es sumamente importante, destacando que la continta formacion y
actualizacion con respecto a los conocimientos de farmacologia y del sistema
hematopoyético del organismo son esenciales para dar una atencion de
calidad, una administracion segura de los farmacos y para reducir las posibles
complicaciones que puedan surgir. Por lo que se hace vital e imprescindible un
manejo con una estrecha vigilancia y monitorizacion de los signos vitales,
prestando atencién a los sintomas de las posibles complicaciones, que
comunmente se traduce en hemorragias que pueden llegar a poner en peligro
la vida del paciente. Es necesario que quede claro la importancia del
tratamiento y sobre todo la correcta adhesion a este, que se adviertan por parte
del paciente los cambios en el tratamiento o cualquier sintoma que considere
oportuno avisar a los profesionales sanitarios, recientemente se han aprobado
los medicamentos que modifican la coagulacion y que tienen menos
interacciones y por lo tanto son los mas recomendados para su uso clinico:
ticagrelor, prasugrel, rivaroxaban, dabigatran, apixaban y tenecteplasa
(Sanchez, 2016).

Es por ello que los profesionales del ambito de enfermeria deben ser
capaces de discernir entre un episodio de FA de corta duracion y de un
episodio de FA de duracion prolongada o de duracién desconocida. El limite
establecido para distinguir estas dos situaciones son las 48 horas de evolucién
del episodio de FA. Las indicaciones para prevenir tromboembolismos en la
cardioversion son las mismas tanto para la cardioversiéon farmacolégica como

para la eléctrica (January et al., 2014).
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La anticoagulacién con heparina de bajo peso molecular es la indicacion
de eleccion para los dos tipos de episodios, tanto el de corta duracion como el
de duracion prolongada. La administracion de HBPM debe continuarse hasta
gue el INR tenga unos valores dentro del rango terapéutico que significa que se
encuentre entre 2 y 3 (Sanchez, 2016).

Si es posible se debe proceder a la administracion de HBPM previa a la
cardioversion, o en su lugar, inhibidores del factor X activado o de la trombina.
En el caso de la FA de mas de 48 horas o de duracién desconocida, si es
posible se recomienda una terapia anticoagulante de 3 semanas antes de la
cardioversion y 4 semanas postcardioversion. En casos de inestabilidad
hemodinamica la cardioversion se efectua de manera inmediata y se intenta
realizar una anticoagulacion lo mas rapidamente posible. Posterior a la
cardioversion para una FA de cualquier tiempo de evolucién, la decision por
parte del facultativo de continuar con el tratamiento anticoagulante se debe
justificar dependiendo del riesgo tromboembolitico individual de cada paciente
(January et al., 2014).

Igualmente el personal de enfermeria tiene que ocuparse de que esté
disponible y en buenas condiciones de uso el material necesario para la
cardioversion eléctrica, asi como de la preparacion del paciente al que se le va
a realizar la intervencion, asegurarse de la realizacion de una técnica correcta,
realizar los cuidados necesarios tras la cardioversion y entregar al paciente las
recomendaciones de enfermeria pertinentes en el momento del alta
(Zamorano, 2016).

3.5.1. Material necesario para la cardioversion eléctrica
El material necesario para la realizacion de la cardioversion eléctrica es

el siguiente: (Rodriguez, Cabrerizo, & Matas, 2013).

e Electrocardiografo, se comprueba su funcionamiento y que haya

papel de electrocardiograma suficiente.

e Desfibrilador, a ser posible con sistema bifasico, observando que

existe la opcién de SYNC o sincronizado y examinar que las estén
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conectadas al desfibrilador, se deben utilizar unas palas o parches

oportunos para la edad y el peso del paciente.

eParches o0 electrodos adherentes para la realizacion del
electrocardiograma y gel conductor para mejorar el contacto del electrodo
con la piel.

eUn monitor capaz de medir la saturacion de oxigeno, la tension
arterial y también la actividad eléctrica cardiaca. Revisar el correcto
funcionamiento del pulsioximetro, el esfigmomandmetro y del registro

electrocardiografico.

e Material necesario para canalizar una via venosa periférica:
compresor, vias de distintos tamafos, apositos para mantener la via fijada

a la piel y comprobar que esta via sea permeable.

eDisponer de farmacos sedantes y tranquilizantes: propofol,
midazolam y etomidato. Comprobar su caducidad. Prepararlos segun la

dosis descrita por el facultativo y disponer de su antidoto, el flumazenil:

Sedantes: Midazolam a dosis de 0,1mg/kg. Etomidato a dosis: de

0,3 mg/kg y propofol a dosis de: 0,5-1mg/kg.

Analgesicos opiaceos: Morfina a dosis de: 0,1-0,15mg/kg. Y

fentanilo a dosis de: 0,05-0,1 mg.

e Comprobar el correcto funcionamiento de la salida de oxigeno y la
toma de aspiracion instalada en la pared, asi como de un sistema de

aspiracion estéril.

e Verificar la existencia de gafas nasales y otros dispositivos de
oxigenoterapia como la mascarilla de efecto Venturi y la mascarilla con
reservorio, asi como que haya disponible un ambu y sus accesorios para
ventilar al paciente y que haya una canula de Guedel del tamafio

necesario parta le paciente.

e Que exista en la sala un carro de paradas o carro de reanimacion

cardiopulmonar para efectuar a cabo una RCP en caso de que fuera
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necesario, con el material y la medicacion pertinente para preservar una

via aérea permeable y una ventilacion efectiva.

eNo estd de més destacar el uso de guantes no estériles por parte
de los profesionales sanitarios.

eComo prevencion secundaria, disponer de pomadas para
guemaduras y de apdsitos para la curacion de quemaduras, como por

ejemplo la pomada furacin o silvederma y el linitul respectivamente.

3.5.2. Objetivos del profesional de enfermeria
Los objetivos del profesional de enfermeria en la realizacion de este
procedimiento son los siguientes: (Rodriguez et al., 2013).

- Realizar una preparacion correcta del material necesario y revisar

gue funcionan.

- Preparar al paciente, explicandole el procedimiento de la
intervencidn y resolviendo sus posibles dudas, si es posible y no es una

emergencia en la que corra peligro su vida.

- Valorar si el paciente corre un riesgo tromboembdlico, para ello se
verifica si el paciente toma tratamiento anticoagulante, en caso contrario
se procede a la administracion de farmacos anticoagulantes que hayan

sido prescritos por el facultativo antes de iniciar la cardioversion.

- Examinar y observar al paciente en todo el proceso de la

cardioversion asi como vigilarlo estrechamente tras la cardioversion.

- Trabajar de forma coordinada e integral con todo el equipo
sanitario para minimizar el riesgo de complicaciones por una mala praxis

en la ejecucion de la cardioversion.

- Examinar e informar seguln sea necesario de complicaciones post-

cardioversion.

- Prestar educacién sanitaria y escucha activa al paciente y a sus

familiares, indicandole las pautas a seguir tras el alta.
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3.5.3. Preparacion del paciente en la cardioversion

Dependiendo de la situacion de la cardioversion, de manera que si se da
el caso de una cardioversion urgente se aplazaran u obviaran muchos de los
pasos descritos a continuacion, ya que la vida del paciente esta en riesgo y se
requiere una actuaciéon inmediata para reducir riesgos y complicaciones
derivados de la inestabilidad hemodinamica que el paciente sufre: (Segura &
Merofio, 2014).

1. Se identifica al paciente de manera inequivoca, comprobando los

datos clinicos del paciente y sus alergias medicamentosas conocidas.

2. Sies posible, se le explica todo el procedimiento al que se le va a

someter y se le explican sus posibles dudas al respecto.

3. Exceptuando los casos de urgencia inmediata, se comprueba que

el consentimiento informado esta firmado.

4. Del mismo modo que en el apartado anterior, se verifica que el
paciente se encuentra en un ayuno de 6 horas antes de realizar el

procedimiento, a excepciéon de los casos de urgencia.
5. Se registra al paciente de manera correcta.

6. Se realiza un electrocardiograma de doce derivaciones antes de
realizar la cardioversion para comprobar la existencia de la fibrilacion

auricular que necesita de este procedimiento para su resolucion.

7. Si es posible se verifica la terapia anticoagulante del paciente,
analizando sus valores de INR, comprobando su tratamiento y su

adherencia o preguntando a sus familiares sobre el mismo:

- En el caso de pacientes que utilicen una terapia anticoagulante
con acenocumarol, se debe determinar el valor deINR. Este valor debe de
estar entre 2.0 y 3.0 para la posibilidad de realizar la cardioversion sin

poner en riesgo al paciente de sufrir algan accidente tromboembdlico. Es
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importante sefalar que en el caso de que el paciente tenga una FA con
una valvulopatia mitral el valor de INR para que se pueda realizar sin

riesgo la cardioversion debe estar entre 2.5y 3.5.

- En el caso de los pacientes con tratamiento anticoagulante con
rivaroxaban se debe preguntar al paciente si ha tomado el farmaco tal y
como su médico le ha pautado durante las tres semanas previas a la
cardioversion, siendo el facultativo el que decida sobre si se le realiza la

cardioversiéon o no.

- En la eventualidad de que se realice una ecocardiografia
transesofagica, es el facultativo el que determina la ausencia o presencia
de trombos auriculares para indicar o por el contrario desestimar la

cardioversion.

8. Se procede a la monitorizacién continua de las constantes vitales
del paciente, es decir, valorando la presion arterial, la frecuencia cardiaca,
la frecuencia respiratoria y la saturacion de oxigheno aparte de mantener

un registro de la actividad eléctrica cardiaca de manera continua.

9. Se canaliza un catéter venoso periférico al paciente para la
posterior administracion de farmacos, es recomendable iniciar una
perfusion de 100 mililitros de suero fisiolégico salino al 0,9% para

mantener permeables el acceso venoso.

10. Se posiciona al paciente en una camilla en posicién de decubito
supino, se le explica al paciente que se le va a sedar o dormir y que
puede que se encuentre mareado. Antes de ello se le retiran todos los

objetos metalicos, parches de medicacidn o proétesis que pueda llevar.

11. Se verifica el correcto funcionamiento del desfibrilador y que esta
enchufado a la corriente eléctrica o dispone de bateria sufriente, segun

sea el caso, para ello se realiza un choque eléctrico de prueba.

12. Es igual de importante que los pasos anteriores, la correcta
comprobacién de todo lo necesario en el carro de paradas, por posibles

complicaciones durante el procedimiento o de manera posterior a este.
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3.5.4. Realizacion de la cardioversion eléctrica

A continuacion se describe el procedimiento completo que se realiza por
parte de enfermeria en el transcurso de una cardioversion eléctrica: (Segura &
Merofio, 2014).

1. Se realiza un lavado de manos antes de comenzar con la

monitorizacion del paciente.

2. Se efectdia la monitorizacion con el mismo monitor con el
gue se llevara a cabo la cardioversion, y se analiza la derivacion en la que

se represente mejor la onda R.

3. Se comprueba la existencia de la FA mediante la
monitorizacion electrocardiografica cardiaca del paciente, si esta es
imprecisa se cambia la derivacion que se esta utilizando para la
visualizacion en el monitor y se comprueban las posiciones de los

electrodos.

4, Se comienza la oxigenoterapia, usando un tipo de
mascarilla u otra dependiendo de la oxigenacion que el paciente tenga, se
busca una saturacion idénea por encima del 90% en el tiempo que dure la

cardioversion.

5. Se procede la administracion de los farmacos sedantes a
través de la via venosa periférica colocada anteriormente en el paciente.
Se sigue la indicacion del facultativo en cuanto a farmaco y dosis de este.

Esto se debe a que es una técnica dolorosa y estresante para el paciente.

6. Se selecciona el modo SYNC o sincronizado del
desfibrilador, es importante revisar que esta selecciéon haya sido efectiva
ya que si no es asi se corre el riesgo de que el paciente entre en una

parada cardiaca cuando se administra el choque eléctrico sin sincronizar.

7. La energia que se selecciona es de entre 120 y 200 Julios
si el aparato esta configurado en modo bifasico o de mas de 200 Julios si

esta en modo monofasico.
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8. Se le aplica el gel conductor sobre las palas del
desfibrilador y estas sobre el torso desnudo del paciente.

9. Se procede a colocar las palas: una de ellas se coloca en la
linea media clavicular, en la region paraesternal derecha y la otra en la
zona del apex cardiaco en la zona costal izquierda siguiendo la line media
axilar. Se pueden variar la posicion de las palas si el procedimiento no es
efectivo, utilizando también la posicion antero-posterior en el térax del

paciente.

10. Se procede a administrar el choque eléctrico, evaluando

antes la conciencia del paciente.

11. Se comprimen las palas de manera firme sobre el térax del
paciente y acto seguido se pulsa el boton de carga, antes de pulsar el
boton de descarga o choque, avisar a todo el equipo que se encuentre
con el paciente para que se aparten, ahora se aprietan los botones de
descarga de las dos palas y se mantienen sobre el torax del paciente

hasta que se produzca el choque.

12. Se procede a comprobar el ritmo cardiaco del paciente,
comprobando si esta en ritmo sinusal o por el contrario persiste la arritmia,
si la arritmia no ha desaparecido, se puede repetir el procedimiento hasta

en 3 ocasiones, espaciadas por 2-3 minutos entre cada choque.

3.5.5. Cuidados de enfermeria post-cardioversion

Se controlan las constantes vitales, como la tension arterial, la
frecuencia cardiaca, la frecuencia respiratoria y la saturacion de oxigeno. Se
debe realizar un electrocardiograma de 12 derivaciones y una tira larga para
evaluar el ritmo cardiaco y que quede registrado el ritmo después de haber
realizado la cardioversion. Simultaneamente se comprueba la conciencia del
paciente y si el antidoto (anéxate) esta haciendo el efecto deseado, vigilando
estrechamente la aparicion o recidiva de arritmias, hipotension, bradicardia o
cualquier situacion que comprometa el estado hemodinamico del paciente
(Rodriguez et al., 2013).
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Por ultimo en el caso de que la descarga haya provocado quemaduras
en la piel de paciente se le aplican cuidados en las zonas afectadas y se
cubren con un apésito. En el caso de que la cardioversion haya resultado
efectiva y el paciente se encuentre hemodinamicamente estable se le procede
a retirar la oxigenoterapia, el catéter venoso periférico, los electrodos y el
pulsioximetro en el caso de que le facultativo crea conveniente su alta a

domicilio (Rodriguez et al., 2013).

3.5.6. Recomendaciones al alta
En el momento del alta del paciente, en el que se le entrega el informe
médico y el informe de alta de enfermeria con unas pautas y recomendaciones

a seguir en los proximos dias tras la cardioversion: (Segura & Meroiio, 2014).
Las pautas a seguir son, por ejemplo:

- Que se continte con los farmacos que el médico le haya prescrito
para que la terapia anticoagulante sea efectiva y se eviten complicaciones

tromboembodlicas derivadas de la cardioversion.

- Si el médico le ha prescrito tratamiento anticoagulante durante un
periodo de tiempo, se debe realizar controles del INR en su centro de
atencion primaria para mantener este valor dentro de los rangos

terapéuticos descritos por el médico.

- No se debe conducir durante las 4 horas posteriores a la

cardioversion.

- No se debe comer nada durante las dos horas posteriores a la

cardioversion.

- En el caso de que se le hayan producido quemaduras debido al
choque administrado se deberd aplicar pomada para quemaduras
directamente en la zona de la lesién y cubrirla con un apdésito impregnado
como Linitul y este cubrirse con una venda o apoésito protector cadal2-24

horas. En el caso de que la lesion no cicatrice adecuadamente tras 5 dias
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de tratamiento, se deberd consultar con el personal de enfermeria de

atencion primaria.
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4. METODOLOGIA

4.1. Disefno

Estudio cualitativo, tipo Estudio de caso.

4.2. Sujeto del estudio

Paciente de 45 afios de edad que acude al servicio de urgencias por
palpitaciones, mareo, sudoracion profusa y malestar generalizado, sintomas
causados por una disminucion del gasto cardiaco debido a una alteracion de la
frecuencia y el ritmo cardiaco manifestado por taquicardia y cambios en el
electrocardiograma.

4.3. Ambito y Periodo del estudio
El estudio se realizd6 en el servicio de urgencias de un hospital de la

Region de Murcia, durante el periodo del 17 de septiembre hasta 13 de mayo.

4.4. Procedimiento de recogida de informacién
4.4.1. Fuente de informacion

Las principales herramientas de recogida de datos han sido: la historia
clinica del paciente junto con su evolucion clinica, la observacion directa del
paciente desde su ingreso en la sala de reanimacion de urgencias hasta su alta
desde las camas de observacion de urgencias a la planta de cardiologia. Asi
como su evolucion durante su estancia en el servicio y durante la valoracion de
enfermeria junto con la revision de evidencia cientifica utilizando las bases de
datos: Cuiden Plus, Pubmed, Scielo, Cochrane y el buscador ampliado: Google

académico.

Del mismo modo se han revisado revistas, libros, manuales y paginas

web especializadas en cardiologia.

4.4.2. Procedimiento de informacion
La recoleccion de datos del paciente se llevé a cabo una vez que el
paciente, mi tutor de enfermeria y el facultativo responsable, autorizaron la

recogida de los datos del paciente durante la realizacion del proceso, la
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confidencialidad del paciente ha sido respetada y en ningin momento se han
descritos datos que identifiquen al paciente a estudio.

4.4.3. Procesamiento de los datos

Los datos se han analizado, organizado y procesado utlizando la
metodologia enfermera. En el primer momento, tras la valoracién del paciente
utilizando los once patrones funcionales propuestos por Marjory Gordon, se
seleccionaron los diagndsticos de enfermeria pertinentes, segun la taxonomia
NANDA (Herdman & Kamitsuru, 2018). A continuacion se prioriz0 y se encontré
un diagnostico de enfermeria principal mediante una red de razonamiento
clinico basada en el modelo AREA (Herdman & Kamitsuru, 2018). Una vez
establecido el diagnostico principal se establecieron los objetivos o resultados
NOC (Moorhead, Johnson, Maas, & Swanson, 2018). Y las actividades e
intervenciones NIC (Butcher, Bulechek, Dochterman, & Wagner, 2018).
Posteriormente se realizé una evaluacion de la consecucion de los objetivos
anteriormente propuestos en el plan de atencién de enfermeria con el propdsito
de examinar si las intervenciones y actividades programadas y realizadas han

sido capaces de alcanzar los objetivos o resultados propuestos.
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5. RESULTADOS

5.1. Descripcion del caso

Hombre de 45 afios que acude al servicio de urgencias de un hospital de
la Regién de Murcia, remitido desde el SUAP por mareo, palpitaciones y
sudoracion profusa desde el momento que despertd. Ante la persistencia de la
sintomatologia acude a SUAP donde se objetiva taquicardia de 156 Ipm
irregular 'y con complejo QRS estrecho. Se le administra tratamiento
farmacolégico (adenosina), sin finalizar la taquicardia, por lo que se traslada al
hospital.

Desde el primer momento se le lleva a la sala de reanimacién donde se
le realiza una cardioversion eléctrica de urgencia y posteriormente se traslada a
una cama de observacion donde permanece asintomatico y estable durante la
observacion con enzimas cardiacas seriadas negativas con su posterior

hospitalizacion en planta.

Exploracion fisica:

Peso: 95 kg.

Talla: 195 cm.

IMC: 24.98

Tension Arterial (TA):123/84 mmHg

Frecuencia cardiaca (FC): 160 lat/min.

Frecuencia respiratoria (FR): 16 resp/min.

Temperatura (T%): 36.0°C.

Saturacion de oxigeno (SAT Oz: 97%).

Escala Glasgow: 15 puntos.

Auscultacion cardiaca: ritmo irregular, rapido, sin soplos.

Auscultacion pulmonar: murmullo vesicular normal sin estertores.
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Exploraciéon abdominal: blando y depresible, no doloroso a la palpacion

sin masas, megalias ni exantemas.
Ausencia de edemas en miembros inferiores.

Buena hidratacion mucocutanea, consciente y orientado.

Antecedentes personales:

o Reacciones adversas a farmacos: Alérgico a Penicilina vy
guinolonas.

o Factores de riesgo cardiovascular: No HTA. No DM. No DLP.

o Cardiopatias previas: Sin antecedentes de cardiopatias previas
conocidas.

o Otras patologias: Veértigo benigno posicional paroxistico.

Lumbalgia mecanica.

o Cirugias previas: Fractura de mufieca izquierda. Fisura anal.
o Tratamiento cronico: No tiene tratamiento previo.

o Situacion basal: Situacion activa/ independiente. NYHA |

o Niega consumo de téxicos, tabaco y alcohol.

Exploraciones complementarias en urgencias:

o Bioquimica: Glucosa: 98 mg/dL. Urea: 28mg/dL. Creatinina: 0.71
mg/dL. Sodio: 143 mEq/L. lon potasio: 4.1 mEqg/L

o Hemograma: Hemoglobina: 16.2 d/dL. Hematocrito: 45.9 %. VCM:
84.0 fL. Plaguetas: 141.0 10e3/uL. Leucocitos: 6.0 10e3/uL. Neutrofilos: 59.8.
Linfocitos: 28.8. Monocitos: 0.6. Eosinofilos: 0.1.

o Coagulacién: INR: 1.22.

. ECG: TSV a 160 lat/min.

o RX Térax: Sin infiltrados pulmonares evidentes.

o Enzimas cardiacas: CKMB 1: 1.75. CPK 1(Troponina T1): 0.018
pg/ml. CKMB 2: 1.62. CPK 2 (Troponina 2): 0.015 pg/ml. 16n urea: 28.0.
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Exploraciones complementarias en planta:

o Bioquimica: Glucosa: 85mg/dL. Urea: 35mg/dL. Creatinina:
0.77mg/dL. Albumina: 4.1 g/dL. Bilirrubina: 1.4. GOT: 19.0 g/dL. GPT: 31.0
g/dL. LDH: 248 mg/ dL. Colesterol total: 164 mg/dL. Triglicéridos: 143 mg/dL.
Colesterol HDL: 32 mg/dL. Colesterol LDL: 104 mg/dL. Sodio: 142 mEq/L.
Potasio: 4.4 mEq/I

o Hemograma: Hemoglobina: 15.4 g/dL. Hematocrito: 44.0%. VCM:
85.6 fL. Plaquetas: 136.0 10e3/uL. Leucocitos: 6.3 10e3/uL

o Coagulacién: INR: 1.21

o ECG: Ritmo sinusal a 70 lat/min. Intervalo PR normal. QRS

estrecho con eje a 309, sin alteraciones de la repolarizacion.

Diagnoéstico médico principal:

Primer episodio de fibrilacion auricular, persistente cardiovertida con

éxito.

Otros diagnésticos:

Lumbalgia mecénica.

Tratamiento al alta:

Emconcor Cor (Bisoprolol) 2.5 mg: un comprimido en desayuno.

Puede tomar antiinflamatorio (p.ej ibuprofeno 600mg cada 8 horas

durante 7-14 dias) para alivio del dolor lumbar.
Revisiones:

Revisién dentro de un mes en consultas externas de cardiologia, con

ecografia.

Otras recomendaciones:

Tomarse el pulso de forma diaria, si lo percibe como irregular o con
frecuencia cardiaca superior a 110 lat/min, acudir a su centro de salud o al

servicio de urgencias para la realizacion de ECG.
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5.2. Valoracion del caso
Esta valoracion se elabora segun los 11 patrones funcionales

establecidos por Marjory Gordon.

¢ PATRON N°1: PERCEPCION/ MANEJO DE LA SALUD

Refiere ser alérgico a la penicilina y los antibiéticos de la familia de las
guinolonas.
Se ha sometido a dos cirugias previas, una de ellas debido a una

fractura de la mufieca izquierda y la otra debida a una fisura anal.

Niega el consumo de toxicos, habito tabaquico u alcohol. No es
hipertenso, diabético ni dislipémico, por lo que no toma tratamiento para

ninguna de las tres patologias anteriores.

Advierte de un vertigo benigno posicional paroxistico y una lumbalgia

mecanica.

Refiere tener una vida activa con conductas saludables y presenta una

buena higiene corporal.

¢ PATRON N°2: NUTRICIONAL/ METABOLICO

Peso: 95
Talla: 195cm

IMC: 24.98 kg/m?. Este IMC se corresponde con un peso normal segun

la clasificacion propuesta por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
T2:36.0 °C. Temperatura dentro del rango de la normalidad.

Se le canaliza una via venosa periférica heparinizada de calibre 18G en
el antebrazo derecho, ya portaba una via venosa periférica del mismo calibre

en el antebrazo izquierdo a su llegada con el SUAP.

Refiere no tener alergias o intolerancias alimentarias conocidas.
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Presenta buena coloracién muco-cutanea, buena coloracién del lecho

ungueal, cabello en buen estado. Sin signos ni sintomas de deshidratacion.
No presenta ninguna lesion en la piel.

¢ PATRON N°3: ELIMINACION

Habito urinario: 5-6 veces al dia, color, consistencia y caracteristicas de

la orina normales. Sin problemas ni dolor al orinar.

Habito intestinal: consistencia normal de las heces. Con una frecuencia
de 1-2 veces al dia. Sin presencia de sangre en heces.
Continente doble.

«PATRON N°4: ACTIVIDAD/ EJERCICIO
Se le diagnostica de un primer episodio de fibrilacion auricular

persistente, interpretado inicialmente como TPSV (Taquicardia Paroxistica

Supraventricular).
FC: 160 lat/min.
TA: 123/ 84 mmHg
FR: 16 resp/min.
Sat O2: 97%

RX Toérax: Sin infiltrados pulmonares evidentes. ICT dentro de la

normalidad (indice Cardiotoracico).

Exploracién cardiaca: ritmo irregular, no ritmico, rapido y sin soplos ni

extratonos.
Electrocardiograma: Fibrilacion auricular rapida. 160 lat/min.

Exploracién Pulmonar: murmullo vesicular normal sin estertores ni ruidos

sobreanadidos.
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Exploracion abdominal: abdomen blando y depresible, sin dolor a la

palpacion. Sin defensa, masas, megalias ni exantemas.
Refiere tener una vida activa.

¢ PATRON N°5: SUENO/ DESCANSO

Afirma no tener problemas para conciliar el suefio y tener un suefio

reparador.

¢ PATRONN96: COGNITIVO/ PERCEPTIVO

Paciente consciente y orientado en todo momento. Presentando una

valoracién de 15 puntos en la escala de Glasgow
Sin dificultades o alteraciones cognitivas ni sensoriales. Buena

comprension. No usa gafas.

Refiere y localiza dolor en la region lumbar. Evaluado con la escala

visual analdgica (EVA) como un dolor leve-moderado de 3 en la escala EVA.

¢ PATRON N°7: AUTOPERCEPCION/ AUTOCONCEPTO

El paciente a pesar de su buena colaboracion y calma, dentro de lo

posible se muestra un tanto nervioso manifestandolo con una actitud

hipervigilante, sudoracion y temblores.

¢ PATRON N°8: ROL- RELACIONES

No se valoran datos de este patron en el momento actual.

¢ PATRON N°9: SEXUALIDAD/ REPRODUCCION

No se valora en este momento datos referentes a este patron.

¢ PATRON N°10: ADAPTACION/TOLERANCIA AL ESTRES

A pesar de la situacion estresante a la que se enfrenta, mantiene la

calma, colaborando en todo momento con el equipo sanitario, mostrandose

tranquilo y colaborador.

¢ PATRON N°11: VALORES Y CREENCIAS.

No se registran datos propios de este patron durante el ingreso.
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5.3 Diagndésticos de enfermeria

Acto seguido a la valoracion de en enfermeria por los once patrones
funcionales de Marjory gordon se puede observar que existen tres patrones
funcionales alterados. De los cuales se clasifican unos Diagnésticos de
enfermeria basados en la Taxonomia NANDA (Herdman & Kamitsuru, 2018).

PATRON N°1: PERCEPCION/MANEJO DE LA SALUD. ALTERADO

¢(00004) Riesgo de infeccién r/c procedimientos invasivos Yy
alteracion de la integridad de la piel (canalizacion de un segundo catéter

venoso periférico)

Definicién: Vulnerable a una invasiéon y multiplicacion de organismos

patdgenos, que puede comprometer la salud.
Dominio: 11 Seguridad/ Proteccion.
Clase: 1 Infeccion.
PATRON N°4: ACTIVIDAD/EJERCICIO.ALTERADO
¢(00239) Riesgo de deterioro de la funcién cardiovascular r/c

agentes farmacoldgicos.

Definicién: Vulnerable a factores internos o externos que pueden dafar

uno o mas érganos vitales asi como el propio sistema circulatorio.

Dominio: 4 Actividad/ Ejercicio

Clase: 4 Respuestas Cardiovasculares/ pulmonares.

¢(00029) Disminucion del gasto cardiaco r/c alteracion de la

frecuencia cardiaca y alteracion del ritmo cardiaco m/p taquicardia y

cambios electrocardiograficos.
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Definicion: La cantidad de sangre bombeada por el corazén es

inadecuada para satisfacer las demandas metabdlicas del organismo.

Dominio: 4 Actividad/ reposo

Clase: 4 Respuestas cardiovasculares/ pulmonares.

PATRON N°: COGNITIVO/ PERCEPTIVO.ALTERADO

¢(00132) Dolor agudo r/c agentes lesivos fisicos m/p autoinforme
de intensidad del dolor usando escalas estandarizadas (p.ej., escala

visual analogica) y diaforesis.

Definicion: Experiencia sensitiva y emocional desagradable ocasionada
por una lesion tisular real o potencial, o descrita en tales términos (International
Association for the Study of Pain); inicio subito o lento de cualquier intensidad

de leve a grave con un final anticipado o previsible.

Dominio: 12 Confort.

Clase: 1 Confort fisico.

PATRON N°7: AUTOPERCEPCION/AUTOCONCEPTO. ALTERADO

¢(00146) Ansiedad r/c amenaza de muerte m/p mareos,

palpitaciones, temblor, aumento de la sudoracion e hipervigilancia.

Definicién: Sensacion vaga e intranquilizadora de malestar o amenaza
acompafiada de una respuesta autonoma (el origen de la cual con frecuencia
es inespecifico o desconocido para la persona); sentimiento de aprension
causado por la anticipacién de un peligro. Es una sefial de alerta que advierte
de un peligro inminente y permite a la persona tomar medidas para afrontar la

amenaza.
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Dominio: 9 Afrontamiento/ Tolerancia al Estrés.

Clase: 2 Respuestas de afrontamiento
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5.3.1. Priorizacién de los diagnosticos de enfermeria mediante una red de

razonamiento clinico

Para saber cudl es el DxE prioritario utilizaremos una Red de
Razonamiento Clinico basada en el modelo AREA (Herdman & Kamitsuru,
2018).

(00004) Riesgo de
infeccion r/c
procedimientos
invasivos y alteracién
de la integridad de la
piel (canalizacion de un
segundo catéter
venoso periférico)

Hombre de 45
afos

Fibrilacion
auricular.

(00239) Riesgo
de deterioro de
la funcién
cardiovascular
r/c agentes
farmacolégicos.

(00029) Disminucion del
gasto cardiaco r/c alteracion
de la frecuencia cardiaca y
alteracion del ritmo cardiaco
m/p taquicardia y cambios
electrocardiograficos.

(00146) Ansiedad
r/c amenaza de
muerte m/p mareos,
palpitaciones,
temblor, aumento de
la sudoracién e
hipervigilancia.

(00132) Dolor agudo
r/c agentes lesivos
fisicos y agentes

lesivos biolégicos m/p

autoinforme de
intensidad del dolor
usando escalas
estandarizadas (p.€j.,
escala visual
analdgica) y
diaforesis.

Figura 4. Red de razonamiento clinico de los Diagnésticos de

enfermeria.

Fuente: elaboracion propia basada en (Herdman & Kamitsuru, 2018).
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Como se observa en la anterior red de razonamiento clinico anterior el

DxE principal:

¢(00029) Disminucion del gasto cardiaco r/c alteracion de la
frecuencia cardiaca y alteracion del ritmo cardiaco m/p taquicardia y
cambios electrocardiograficos.

Definicion: La cantidad de sangre bombeada por el corazéon es
inadecuada para satisfacer las demandas metabdlicas del organismo.

Dominio: 4 Actividad/ reposo

Clase: 4 Respuestas cardiovasculares/ pulmonares.

5.3.2. Justificacion del diagnoéstico principal de enfermeria
Tomando este diagnostico como el diagnostico de enfermeria principal,
centrando la atencion y los cuidados en este diagnostico, se podrian mitigar,

reducir o incluso erradicar los diagnosticos que se derivan de este.

En relacidon con (00239) Riesgo de deterioro de la funcion cardiovascular
r/c agentes farmacolégicos. Se realiza una busqueda bibliografica en la que se
evidencia que en Espafia no existen unas cohortes de poblacion con
suficientes sujetos para realizar predicciones que sean lo suficientemente

precisas para evaluar el riesgo cardiovascular (Gabriel et al., 2015).

En este estudio se presenta una nueva ecuacion para evaluar el riesgo
cardiovascular que se obtiene a partir del riesgo individualizado de los
participantes en el estudio, se denomina ecuacién ERICE y ofrece una
estimacion directa y fiable del riesgo cardiovascular total dependiendo de
factores de riesgo como son la diabetes mellitus, el tratamiento farmacolégico
propio de los factores de riesgo cardiovascular, no incluidos en otras

ecuaciones como la de Framinghan o EuroSCORE (Gabriel et al., 2015).

De la misma manera el aumento a la adherencia terapéutica en

pacientes que en lugar de distintos monocomprimidos orales, toman un Unico
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policomprimido. Con lo que se consigue una estrategia con un costo-efectividad
bueno para el sistema nacional espafiol de salud y con un potencial beneficio

clinico para todos los usuarios de este método (Barrios et al., 2017).

En cuanto al diagnéstico (00146) Ansiedad r/c amenaza de muerte m/p
mareos, palpitaciones, temblor, aumento de la sudoracién e hipervigilancia. La
regulacién emocional en ambos sexos puede considerarse como un factor de
riesgo para la salud cardiovascular de los pacientes Siendo la atencién
emocional, la claridad emocional y la reparacion o regulacién emocional
buenos predictores en cuanto a la salud cardiovascular de los pacientes.
Adicionalmente, las dimensiones como la identificacion emocional,
comprension emocional, expresion emocional, regulacion y utilizacion de

emociones también lo son (Nufiez Martin & Castillo Gualda, 2018).

De la misma manera la practica del Tai Chi para el manejo de la
ansiedad, depresion y estrés estd demostrada como una terapia
complementaria con un amplio abanico de beneficios, teniendo claro que no es
un sustito del tratamiento convencional. El uso de terapias alternativas para
aliviar y mitigar el dolor. Asi la seguridad y su potencial efecto beneficioso
plantea que el Tai Chi se utilice como modificador del tratamiento
farmacologico convencional, usualmente mantenido como tratamiento eleccién
para la mayoria de afecciones, sin tener en cuenta los multiples beneficios de

esta practica de (Fernandez & Carlos, 2018).

Esta actividad mejora la funcionalidad fisica, reduce los factores de
comorbilidad y factores psicolégicos como la ansiedad, depresion y el estrés.
No sustituye el uso de un tratamiento médico en ningin caso y aln se
necesitan nuevos y mas amplios estudios para mejorar la evidencia existente
(Fernandez & Carlos, 2018).

Cabe destacar que los sintomas de depresion y de ansiedad tienen una
elevada prevalencia en las personas que sufren de patologias cardiacas. En
este estudio se pudo evidenciar que en los pacientes que acuden a las
consultas de cardiologia presentas estos estados animicos, que a su vez se
asocian con procesos de cardiopatia isquémica a (Cerezo, Vicario, Fernandez,
& Enders, 2018).
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Segun el diagnéstico (00132) Dolor agudo r/c agentes lesivos fisicos y
agentes lesivos biolégicos m/p autoinforme de intensidad del dolor usando
escalas estandarizadas (p.ej., escala visual analdgica) y diaforesis. Pueden ser
muchas y muy distintas las causas de un dolor toracico y en su mayoria no se
trata de patologias graves. Sin embargo se debe realizar una buena valoracion
inicial y las pertinentes pruebas diagnosticas para llegar a un diagnostico
correcto. Como punto principal se debe valorar la estabilidad hemodinamica y
también son esenciales un electrocardiograma, radiografia de térax y un
ecocardiograma si se dispone de él (Camara, Sanchez-Aguilera, Lépez, &
Padial, 2017).

Es importante el dolor lumbar es un grave problema de salud publica, al
margen de lo que se cree. Implica limitaciones fisicas y psicologicas, en el
referente estudio se demuestra que los aspectos psicologicos se ven muy
afectados debido al dolor lumbar y es que posible aplicar una terapia
psicologica dentro del sistema publico de sanidad espafiol para reducir el dolor,
la ansiedad, la depresion, el miedo o la evitacidbn entre otros problemas,

debidos a esta dolencia (Rio et al., 2015).

5.4. Problemas de colaboracién (P.C.) y riesgos de complicacion (R.C.)
Con motivo de analizar los problemas de colaboracion y determinar los
posibles riesgos de complicacién presentes en el caso, se utiliza el manual de

diagndsticos de Lynda Juall Carpenito (Carpenito, 2017).

Dentro de este manual se encuentran los siguiente PC relacionados con

el problema médico de fibrilacién auricular, asi como los RC:

Problemas de colaboracion (P.C.):

e Disfuncion cardiaca/vascular. (fibrilacion auricular).

e Insuficiencia cardiaca.
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Riesgos de complicaciéon (R.C.):

*¢R.C. de Trombosis venosa profunda.
*R.C. de Arritmias.

¢R.C. de Disminucion del gasto cardiaco.
¢R.C. de hipoxia.

¢R.C. de shock cardiogénico.

¢R.C. de fallo hepatico.

¢R.C. de fallo multiorganico.

¢R.C. de insuficiencia Hepatica.
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5.4.1. Priorizacion de los riesgos de complicacion mediante una red de

razonamiento clinico

Con el fin de encontrar el R.C. principal se realiza una red de
razonamiento clinico basada en el modelo AREA (Herdman & Kamitsuru,
2018).

R.C.de disminucién
del gasto cardiaco.

R.C. de
Trombosis
venosa
profunda.

R.C. de
Arritmias

R.C. de
hipoxia.

R.C. de
insuficiencia
Hepatica.

R.C. de fallo
multiorganico.

R.C. de fallo
hepatico.

Figura 5. Red de razonamiento clinico de los riesgos de complicacién.

Fuente: elaboracion propia basada en (Herdman & Kamitsuru, 2018).
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A continuacion, se justificara con evidencia cientifica las relaciones del
R.C. principal con los demas riesgos de complicacion asociados a este en la

red de razonamiento clinico anterior.

Siendo el riesgo de complicacion principal el shock cardiogénico,
relacionandose a su vez con los riesgos de complicacion de: trombosis venosa

profunda, hipoxia, fallo hepatico, fallo multiorganico e insuficiencia hepatica.

5.4.2. Justificacion del riesgo de complicacién principal
Seguidamente se justifican con evidencia cientifica las relaciones entre
los R.C.y el R.C. principal (R.C. de Shock cardiogénico), presentadas en la red

de razonamiento clinico anterior.

En cuanto al R.C. de Insuficiencia Hepatica, a medida que una
insuficiencia cardiaca progresa hacia una etapa avanzada, se deterioran a su
vez otros sistemas por la incapacidad de respuesta ante las necesidades
metabdlicas tanto de los organos principales como del musculo esquelético.
En ocasiones esta descompensacion hepatica hace variar el diagnéstico
principal desde la patologia cardiaca hasta la disfuncion hepatica,
considerando este ultimo en ocasiones, como la patologia primaria que hay que

solventar prioritariamente (Baialardo, 2015).

Aunque la insuficiencia cardiaca representa una significativa fuente de
morbi-mortalidad en la poblacién adulta. Es ain mas complejo el manejo de
esta patologia cronico debido a sus multiples comorbilidades. Estos sindromes
cardio-hepéaticos pueden darse tanto en fase aguda como cronica y presentarse
en dos modalidades: hepatitis isquémica y hepatopatia congestiva. Esta claro
el conocimiento acerca de parametros, pruebas y marcadores de la funcion
hepatica pero se le debe prestar mas atencidén y mejorar el conocimiento sobre

las medidas terapéuticas de esta complicada enfermedad (Baialardo, 2015).

Considerando el R.C. de fallo hepatico, los datos accesibles como un
hepatograma aportan informacién pronostica al ingreso del paciente, pudiendo
expresar mayor vulnerabilidad que compromiso hemodinamico los pacientes

con una alteracion del hepatograma (Fairman et al., 2017).
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Teniendo en cuenta la relacion con el R.C. de hipoxia y el R.C. de fallo
multiorganico. La identificacion temprana y adecuada de una hipoperfusion
tisular o estado shock, hace que sea posible un buen pronostico si se usa un
abordaje general en el que se tienen en cuenta medidas para mejorar la
oxigenacion de los tejidos, teniendo como segunda opcidon el uso de
vasopresores o inotrépicos si se diera el caso (Herrera et al., 2016).

Ademas podemos tener en cuenta que el choque circulatorio es una de
las causas que puede producir un colapso sistémico de la perfusion
provocando una hipoxia celular generalizada y la consiguiente disfuncion
organica multiple. EI choque circulatorio se clasifican en: hipovolémico,
obstructivo o neurogénico, cardiogéenico y distributivo, cada uno de ellos con
tratamientos especificos dependiendo del motivo que los origino, sin embargo
todos ellos coinciden en la infusion de liquidos. Es importante tener en cuenta
gue esta infusion debe hacerse de la manera correcta, sin infundir en exceso o

en defecto ya acarrearian posibles situaciones fatales (Carrillo & Elguea, 2017).

Se deben establecer protocolos y prioridades en el manejo de pacientes
con este tipo de patologia, estableciendo cuatro etapas: una primera etapa de
salvamento (via aérea permeable, ventilar y oxigenar adecuadamente,
estabilizar la tension arterial media), una segunda etapa de optimizacion
(incrementar valor de aclaramiento del lactato, verificar los marcadores de
oxigenacion y el gasto cardiaco). Etapa de estabilizaciéon (solamente se
requiere soporte hemodinamico) y la dltima etapa de evacuacion (eliminacion

del exceso de liquidos) (Carrillo & Elguea, 2017).

Cabe destacar que el uso de técnicas accesibles y presentes en casi
todos los servicios de los centros hospitalarios como son los ecégrafos. Pueden
ser una herramienta de gran utilidad e incluso indispensable para la evaluacion
de un paciente en estado de choque, gracias a su versatilidad, disponibilidad,
dinamismo y posibilidad de repeticion rapida. Asi como la ventaja de la
obtencién de imagenes en tiempo real, la alta resolucién de la que disponen y
la capacidad de registrar y enviar datos de los pacientes (Pérez, Anica,
Briones, & Carrillo, 2017).
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5.5. Planificacion
Para trabajar los resultados de enfermeria se utliza el Manual de
Clasificacion de Resultados de Enfermeria (NOC) (Moorhead et al., 2018).

5.5.1. Planificacion del diagnéstico principal
El DXE principal escogida en este caso es:

¢(00029) Disminucion del gasto cardiaco r/c alteracién de la
frecuencia cardiaca y alteracion del ritmo cardiaco m/p taquicardia y
cambios electrocardiogréficos.

Definicion: La cantidad de sangre bombeada por el corazén es

inadecuada para satisfacer las demandas metabolicas del organismo.
Dominio: 4 Actividad/ reposo

Clase: 4 Respuestas cardiovasculares/ pulmonares.

5.5.1.1. Resultados (NOC) del diagnostico de enfermeria principal

(0400) Efectividad de la bomba cardiaca

Definicion: Adecuacion del volumen de sangre expulsado del ventriculo

izquierdo para apoyar la presion de perfusion sistémica.

Dominio: 2 Salud fisiolégica.

Clase: E Cardiopulmonar.
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Cuadro 7
Titulo: Puntuacién del NOC del DxE principal.

NOC del DxE Puntuacion Puntuacion Tiempo
principal Inicial Diana
(0400) 3 4 5 horas

Efectividad de la
bomba cardiaca

Escala: 1. Gravemente comprometida. 2. Sustancialmente
comprometida. 3. Moderadamente comprometida 4. Levemente

comprometida 5. No comprometida.

Fuente: elaboracién propia basa en NOC (Moorhead et al., 2018).

Cuadro 8
Titulo: Puntuacion de los indicadores del NOC del DxE principal.
Indicadores del Puntuacion Puntuacion Tiempo
NOC del DxE Inicial Diana
principal
(40002) 2 4 5 horas
Frecuencia
cardiaca.
(40001) Presidn 5 5 5 horas
sanguinea
sistdlica,

Escala b: 1. Desviaciéon grave del rango normal. 2. Desviacion sustancial
del rango normal. 3. Desviacion moderada del rango normal. 4.

Desviacion leve del rango normal. 5. Sin desviacion del rango normal.

Fuente: elaboracion propia basa en NOC (Moorhead et al., 2018).
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Cuadro 9

Titulo: Puntuacién de los indicadores del NOC del DxE principal.

Indicadores del Puntuacion Puntuacion Tiempo
NOC del DxE Inicial Diana
principal
(40010) 2 4 5 horas
Arritmia.
(40015) 2 4 5 horas
Diaforesis
profusa.
(40032) 5 5 5 horas
Cianosis.
Escala n: 1.Grave. 2. Sustancial. 3. Moderado. 4. Leve. 5. Ninguno.

Fuente: elaboracion propia basa en NOC (Moorhead et al., 2018).

5.5.1.2. Intervenciones (NIC) y actividades del diagnodstico de enfermeria

principal

Para planificar las intervenciones de enfermeria del diagnostico de
enfermeria principal se utiliza el Manual de Clasificacion de Intervenciones de
Enfermeria (NIC) (Butcher et al., 2018).

(6200) Cuidados en la emergencia.

Definicién: Realizar la evaluacion y aplicar medidas terapéuticas en

situaciones urgentes.
Campo: 4 Seguridad.
Clase: U Control en casos de crisis.

Actividades a realizar:

¢ Activar el sistema de urgencia médica.
e Obtener un desfibrilador externo automatico (DEA) o asegurarse

de que alguien lo obtiene, si es posible y adecuado.
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e Conectar el DEA y aplicar las acciones especificadas segun sea
apropiado.
e Asegurar una desfibrilacion rapida, segun corresponda.

eBuscar signos y sintomas de compromiso hemodinamico grave
(p-€j., traumatismo o rotura arterial)

e Monitorizar los signos vitales si es posible y adecuado.

e Monitorizar el nivel de conciencia.

(4200) Terapia Intravenosa (i.v.).

Definicion: Administracion y control de liquidos y farmacos por via
intravenosa.

Campo: 2 Fisiologico: Complejo.

Clase: N Control de la perfusion tisular.

Actividades a realizar:

e Verificar la orden de terapia i.v.
e Seleccionar y preparar la bomba de infusién i.v., si esta indicado.

e Comprobar las cinco reglas de administracion correcta, antes de
iniciar la infusion o administracion de medicaciones (farmaco, dosis,

paciente, via y frecuencia correctos).

e Vigilar el flujo intravenoso y el sitio de puncion i.v., durante la
infusion.

e Monitorizar los signos vitales.

e Documentar la terapia prescrita segun el protocolo del centro.
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(4090) Manejo de la arritmia.

Definicion: Prevenir, reconocer y facilitar el tratamiento de las anomalias

del ritmo cardiaco.

Campo: 2 Fisiologico: Complejo.

Clase: N Control de la perfusion tisular.

Actividades a realizar:

e Aplicar los electrodos de ECG de telemetria inalambrica o con
cables y conectar al monitor cardiaco.

eFacilitar la realizacion de un ECG de 12 derivaciones, segun

corresponda.
e Observar la frecuencia y la duracién de la arritmia.

e Determinar si el paciente sufre dolor toracico o sincope asociado

a la arritmia.
e Canalizar y mantener una viai.v., segun corresponda.

e Asegurar una rapida disponibilidad de medicamentos de urgencia

para la arritmia.

eEnsefiar al paciente y a la familia cuando acceder al sistema

médico de urgencias.

(4238) Flebotomia: muestra de sangre venosa.

Definicién: Extraccion de una muestra sanguinea venosa de una vena

sin canalizar.

Campo: 2 Fisioldgico: Complejo.

Clase: N Control de la perfusion tisular.
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Actividades a realizar:

e Revisar la orden médica de la muestra que debe extraerse.

e Verificar la correcta identificaciéon del paciente.

e Crear un ambiente de intimidad.

e Seleccionar la vena, teniendo en cuenta la cantidad de sangre
necesaria, el estado mental, comodidad, edad, disponibilidad y condicion
de los vasos sanguineos, asi como la presencia de fistulas o derivaciones
arteriovenosas.

eEstimular la dilatacién del vaso mediante el uso de un torniquete,
gravedad, aplicacion de calor, masajeando la zona o apretando el pufio y
luego relajandolo.

e Mantener las precauciones universales.

e Etiquetar la muestra con el nombre del paciente, fecha y hora de
la extraccion, y demas informacion, segun corresponda.

e Enviar la muestra etiquetada al laboratorio correspondiente.

e Colocar los objetos afilados (agujas) en un contenedor.

5.5.2. Planificacion del riesgo de complicacion principal
Como se ha descrito previamente en la red de razonamiento clinico de
los riesgos de complicacion principal, el riesgo de complicacion principal es el

shock cardiogénico.

5.5.2.1. Resultados (NOC) del riesgo de complicacién principal
Con el fin de prevenir y disminuir el riesgo de shock cardiogénico se

toma como NOC principal (Moorhead et al., 2018).

(0802) Signos vitales.

Definicién: Grado en el que la temperatura, el pulso, la respiracion y la

presién sanguinea estan dentro del rango normal.
Dominio: 2 Salud fisiolégica.

Clase: | Regulacién metabdlica.
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Cuadro 10

Titulo: Puntuacién del NOC del RC principal.

NOC del RC Puntuacion inicial | Puntuacion Diana Tiempo
principal

(0802) Signos 4 5 5 horas
vitales.

Escala b: 1. Desviacion grave del rango normal. 2. Desviacion sustancial del
rango normal. 3. Desviacibn moderada del rango normal. 4. Desviacion leve

del rango normal. 5. Sin desviacion del rango normal.

Fuente: elaboracion propia basa en NOC (Moorhead et al., 2018).

Cuadro 11

Titulo: Puntuacion de los indicadores del NOC del RC principal.

Indicadores del NOC | Puntuacion inicial | Puntuacion diana Tiempo

del RC principal

(80201) Temperatura 5 5 5 horas
corporal.
(80202) Frecuencia 3 5 5 horas
del pulso apical.
(80204) Frecuencia 5 5 5 horas
respiratoria.
(80205) Presidén 5 5 5 horas

arterial sistélica

(80206) Presién 5 5 5 horas
arterial diastolica

Escala b: 1. Desviacién grave del rango normal. 2. Desviacion sustancial del
rango normal. 3. Desviacion moderada del rango normal. 4. Desviacion leve del

rango normal. 5. Sin desviacién del rango normal.

Fuente: elaboracion propia basa en NOC (Moorhead et al., 2018).
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5.5.2.2. Intervenciones (NIC) y actividades del riesgo de complicacion principal

Para planificar las intervenciones de enfermeria del riesgo de
complicacion principal se utiliza el Manual de Clasificacion de Intervenciones de
Enfermeria (NIC) (Butcher et al., 2018).

(4150) Requlacién hemodinamica.

Definicion: Optimizacion de la frecuencia, la precarga, la poscarga y la
contractilidad cardiacas.

Campo: 2 Fisiologico: Complejo.
Clase: N Control de la perfusion tisular.

Actividades a realizar:

eRealizar una evaluacion exhaustiva del estado hemodinamico
(comprobar la presion arterial, frecuencia cardiaca, pulsos, presion
venosa yugular, presion venosa central, presiones auriculares vy
ventriculares izquierdas y derechas, asi como presion de la arteria
pulmonar), segun corresponda.

e Reconocer la presencia de signos y sintomas precoces de alerta
indicativos de un compromiso del sistema hemodinamico (p. €j., disnea,
disminucién de la capacidad de realizar ejercicio, ortopnea, fatiga intensa,
mareo, aturdimiento, edema, palpitaciones, disnea paroxistica nocturna,
ganancia repentina de peso).

e Determinar el estado de perfusion (si el paciente esta frio, tibio o
caliente).

e Auscultar los ruidos cardiacos.

e Comprobar y registrar la presion arterial, la frecuencia y el ritmo
cardiacos, y los pulsos.

e Colaborar con el médico, segun corresponda.
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(7690) Interpretacion de datos de laboratorio.

Definicion: Analisis critico de los datos de laboratorio del paciente para
ayudar en la toma de decisiones médicas.

Campo: 6 Sistema Sanitario.
Clase: a Gestion del sistema sanitario.

Actividades a realizar:

e Familiarizarse con las abreviaturas aceptadas por el centro.

eComparar los resultados con otros andlisis de laboratorio y/o
pruebas diagnosticas relacionadas.

e Monitorizar los resultados secuenciales de los analisis para ver
las tendencias y los cambios llamativos.

e Informar inmediatamente de cambios subitos de los valores de

laboratorio al médico.

eAnalizar si los resultados obtenidos son coherentes con el

comportamiento del paciente y su estado clinico.

(6680) Monitorizacion de los signos vitales.

Definicién: Recogida y analisis de datos sobre el estado cardiovascular,
respiratorio y de temperatura corporal para determinar y prevenir

complicaciones.
Campo: 4 Seguridad.

Clase: V Control de riesgos

Actividades a realizar:

e Monitorizar la presion arterial, pulso, temperatura y estado

respiratorio, segun corresponda.

e Monitorizar el ritmo y la frecuencia cardiacos.
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e Monitorizar la frecuencia y el ritmo respiratorios (profundidad y

simetria)
e Monitorizar los ruidos pulmonares.
e Monitorizar la pulsioximetria.

e Monitorizar periddicamente el color, la temperatura y la humedad

de la piel.

5.6. Ejecucién

Tanto mi tutor como yo nos encontramos en el turno de dia, en el
servicio de urgencias de un hospital de la Region de Murcia. Aproximadamente
sobre las 10:45 horas de la mafana, con la realizacion anterior de extracciones

de muestras sanguineas en la zona de las camas de observacion.

Suena la alarma de la sala de reanimacion, un sonido estridente y
caracteristico que alerta a todo el personal sanitario del servicio de urgencias,
gue se dispone a atender una urgencia médica en la sala de reanimacion lo

antes posible.

Se trata de un varén de 45 afios con un episodio de fibrilacién auricular
gue no remite a pesar de la administracion de farmacos via intravenosa por el
SUAP.

10:45 horas:

Se le realizan distintas intervenciones para los cuidados cardiacos de
emergencia, relacionandose con los NIC anteriormente propuestos (6200)

Cuidados en la emergencia, (4200) Terapia intravenosa, (4090) Manejo de

la arritmia, (4150) Requlacion hemodinamica y (6680) Monitorizacién de

los signos vitales. Llevando al paciente directamente a la sala de reanimacion

previo informe por parte tanto del médico como del enfermero del SUAP en el
gue se comunicd que tras la administracién de dos dosis de adenosina i.v. el
episodio de fibrilacion auricular persistio, manteniéndose el paciente en un

estado inestable y sintomético.
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En la sala de reanimacién se le canalizé una via venosa periférica del
mismo calibre (18G) al que se le habia canalizado anteriormente por el equipo
sanitario del SUAP. El lugar de insercion de la via periférica venosa fue a nivel
de la flexura del codo por tener una mayor velocidad de perfusién y facilidad
para la canalizacion (Sanchez, 2017).

Se le administra una sueroterapia que consta de una bolsa de suero
fiosiologico de 500cc al 0.9% de NaCl y ademas se le administré terapia
intravenosa con midazolam y fentanilo, cada uno de ellos en una bolsa de

100cc de suero fisiolégico al 0.9% de NaCl respectivamente.

Esta intervencion de (4200) Terapia intravenosa se utiliza para inducir

al paciente a un estado de calma y analgesia antes de la cardioversion eléctrica
para revertir la fibrilacion auricular persistente que no se pudo cardiovertir

farmacologicamente por el equipo del SUAP.

Los factores de riesgo inherentes a la condicion del paciente para el
mantenimiento de la terapia intravenosa son las enfermedades vasculares
periféricas por la disminucion del flujo venoso, las mdiltiples infusiones o
inyecciones, los pacientes con cancer, los extremos de edad como neonatos y

ancianos y la imposibilidad para comunicarse (Victoria et al., 2018).

Entre las recomendaciones de enfermeria que facilita este articulo para
el proceso de terapia intravenosa se encuentran: establecer una buena relacion
y comunicacion entre la enfermera y el paciente, evitar complicaciones en la
instalacion del catéter, vigilar la terapia para prevenir complicaciones, retirar el
catéter evitando riesgos de la integridad cutdnea de los pacientes y disminuir
todo lo posible los factores de riesgo por parte del personal de enfermeria
(Victoria et al., 2018).

La FA se esta convirtiendo realmente en un problema epidemiolégico
debido al envejecimiento de la poblacién de los paises desarrollados. Se ha
demostrado que los tratamientos farmacoldgicos tradicionales son poco
eficaces en el manejo del ritmo cardiaco y en los ultimos tiempos han aparecido
alternativas terapéuticas como la ablacién o crioablacion de la FA. Ademas el

tratamiento anticoagulante también se ha modificado en los udltimos afios,
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disminuyendo asi el umbral para el empezar comienzo de administracién de
estos farmacos, también se ha demostrado la poca eficacia de los farmacos
antiagregantes en esta patologia y la aparicibn de nuevos farmacos
anticoagulantes para pacientes que sufren de una FA no valvular sin
concomitancia de enfermedad renal grave (Toranzo, Olavarri, Exposito, &
Gutiérrez, 2015).

En este momento se realiza la intervencién de (6200) Cuidados en la

emergencia. Se lleva a cabo una cardioversion eléctrica a 100 Julios,

revirtiendo la frecuencia cardiaca a 60 lat/min y ritmo sinusal. Ademas de la
realizacion e interpretacion, tanto previa como posterior, de un ECG de 12
derivaciones y con la monitorizacion continua de las constantes vitales en las

camas de observacion.

El modo en que se trata la fibrilacion auricular de manera aguda en una
situacion inestable, como la que estaba sufriendo el paciente de este caso, es
la siguiente, se debe optar por la realizacion de una cardioversion eléctrica
independientemente del perfil clinico del paciente. De la misma manera la
cardioversion eléctrica debe estar precedida por una sedacion Optima, en un
principio se comienza con una carga de 100 Julios con el modo bifasico
activado, si esta descarga no funciona, es posible la administracion de una
segunda descarga de 200-300 Julios (Poveda et al., 2016).

En cuanto a (4150) Requlacién hemodindamica se le suministra el

antidoto del fentanilo al paciente, este es el flumacenilo o mas conocido como
la marca comercial de Anexate®, se le afiadieron 5 ampollas de este farmaco a
una bolsa de 500cc de suero salino fisiolégico al 0.9% de NaCl. A una
velocidad de unos 30 ml/h para que se fuera contrarrestando el efecto de la
sedacion a la que se le someti6 antes de la cardioversion eléctrica. Esta
regulacion hemodinamica se lleva a cabo evaluando exhaustivamente el estado
hemodinamico del paciente, comprobando periédicamente los signos vitales

segun corresponda (Aguilar et al., 2016).
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La intervencion de (4090) Manejo de la arritmia se relaciona con la

ensefianza que se le realiz6 al paciente y a su familia de como medir su propia
frecuencia cardiaca y saber si tiene un ritmo regular, y si existiese una
frecuencia cardiaca superior a 110 lat/min o percibe un ritmo irregular debera
acudir a Urgencias.

El control de la fibrilacion auricular se realiza con el control del ritmo
cardiaco y el control de la frecuencia cardiaca, con el objetivo de reducir los
sintomas de los pacientes y de prevenir complicaciones graves derivadas de
las arritmias cardiacas (Toranzo et al., 2015).

De la misma manera, dentro del control y manejo de la arritmia se puede
incluir el articulo cientifico propuesto por la ESC con la colaboracion de la
EACTS se aportan 17 reglas simples para tratar a los pacientes que sufren de
fibrilacion auricular: (Agewall et al., 2017).

1. Se usa el ECG para diagnosticar la FA, especialmente en poblaciones

de riesgo (supervivientes de un ACV o pacientes de avanzada edad).

2. Se documenta la FA mediante la interpretacion del ECG antes de

iniciar cualquier tratamiento para la patologia.

3. Se evalta con exploracion clinica, ECG y ecocardiograma para

detectar la existencia de HTA, IC y valvulopatias entre otras patologias.

4. Se proporciona informacién y educacion para la salud adaptadas al
nivel socio-cultural del paciente para promover estrategias de promocién de la

salud y prevencion de factores de riesgo.

5. Se proponen cambios en el estilo de vida, si son necesarios a los
pacientes que lo requieran para mejorar la eficacia del tratamiento

farmacoldgico.

6. Se tratan adecuadamente las enfermedades cardiovasculares

subyacentes (HTA, IC, valvulopatias, etc).
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7. Se administra anticoagulacion oral a todos los pacientes con FA con
excepcion de administrarla a los pacientes con riesgo de ACV o

contraindicaciones reales para la anticoagulacion.

8. Se administra el tratamiento anticoagulante a los pacientes con flutter
auricular de la misma manera que en pacientes con FA. Se propone la ablacion

del istmo a pacientes sintomaticos con flutter auricular.

9. Se reducen los factores de riesgo hemorragico modificables de todos
los pacientes con FA que reciban anticoagulantes orales.

10. Se revisa la frecuencia ventricular de todos los pacientes con FA 'y se

usa medicacion para un control de la frecuencia cardiaca.

11. Se evaluan los sintomas relacionados con la FA de los pacientes

mediante una escala modificada de sintomas de la EHRA.

12. Se selecciona el farmaco antiarritmico 6ptimo segun el perfil de
seguridad y que se considere la ablacion con catéter o quirargica si el

tratamiento farmacolégico fracasa.

13. No se proponga realizar pruebas genéticas sistematicamente a los

pacientes de FA, excepto en el caso de la sospecha de cardiopatia hereditaria.

14. No se usa el tratamiento antiagregante para la prevencion de los
ACV en la FA.

15. No se interrumpe permanentemente la anticoagulacion oral de los
pacientes con FA y con riesgo de ACV aumentado, excepto cuando se trate de

una decision del facultativo.

16. No se usa el tratamiento para el control del ritmo cardiaco en

pacientes asintomaticos con FA o FA permanente.

17. No se realiza la cardioversion o ablacibn con catéter sin
anticoagulacion, excepto cuando se haya descartado la presencia de trombos

auriculares mediante ecografia transesofagica.
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Y la intervenciéon de (6680) Monitorizacion de los signos vitales.

Durante todo el tiempo que durd la estancia del paciente en la unidad de camas
de observacion de urgencias se le vigilaron estrechamente sus signos vitales
con la monitorizacion continua de la frecuencia cardiaca: 72 lat/min, ritmo
cardiaco: sinusal, Sat O,: 100%, TA: 120/ 60 mmHg, T2 36°C y FR: 16
resp/min. Ademas de valorar su estado de consciencia y orientacién espacio-
temporal con la escala de Glasgow obteniendo 15 puntos, colaborador y

tranquilo.

En muchas ocasiones se obvia la calidad de los signos vitales medidos y
no se presta demasiada atencion a si realmente la medida de los signos vitales
estd siendo de calidad o por el contrario, no lo es. En este articulo se
evidencian errores durante la medicion y el registro de las constantes vitales,
gue son considerados elementos indispensables para la toma de decisiones
en salud y es una actividad independiente de enfermeria (Jaimes, Grajales,
Cervantes, & Antonio, 2010).

Al mismo tiempo segun este articulo refleja la necesidad de implementar
una estrategia para mejorar la toma y registro de las constantes vitales, hay
una evidente falta de registro de informacién en cuanto a las intervenciones
realizadas, aspectos importantes de las creencias del paciente o en resumen,
mayor empatia. También se evidencia en este estudio la necesidad de un

control del lavado de manos, como algo esencial en la profesion de enfermeria.
11:00 horas y 13:00 horas:

(2338) Flebotomia: muestra de sangre venosa. Se procede a la
extraccion de una muestra de sangre venosa para comprobar las enzimas de
marcadores cardiacos. Con la siguiente visualizacién negativa de todas las
enzimas cardiacas seriadas. Se deben seguir los protocolos de cada centro
sanitario para evitar errores que son prevenibles y que afectan perjudicialmente

a los resultados de las analiticas (Garcia & Bernardo, 2016).
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12:00 horas:

(4200) Terapia intravenosa. Se comprueba el estado de consciencia
del paciente, obteniéndose una puntuacion de 15 puntos en la escala de
Glasgow y se procede a la retirada del farmaco flumacenilo y la bomba de
infusion. EI modo en el que se programa una bomba de infusion es vital
dependiendo de las caracteristicas fisicas y clinicas del paciente. Siendo un
concepto importante y a tener en cuenta por parte del facultativo que es quien
determina la dosis y el flujo del farmaco a infundir y la importante accion de
enfermeria de comprobar que estos dos valores estén regulados dentro de la
normalidad dependiendo del contexto y la situacion clinica (Rosero, 2016).

Con el uso de kits desechables que contengan todo el material necesario
para la terapia intravenosa se optimiza tiempo, movimientos y apego a los
protocolos de terapia intravenosa y facilitan la atencibn en el momento
adecuado y mas rapida de los pacientes sin olvidar el cumplimiento de
chequeos de verificacion garantizando asi una correcta insercion y
mantenimiento de catéteres venosos, tanto periféricos como centrales
(Escamilla & Ramirez, 2017).

(4150) Regulacion hemodinamica. En esta intervencion se debe tener
en cuenta el sistema de monitorizacion disponible, la experiencia usando estos,
el lugar de monitorizacion, el coste-beneficio del procedimiento y la situacion
clinica del paciente. Deberad ser sencillo, seguro facil, intuitivo, preciso y
explicativo de toda la informacién suficiente para poder dirigir el tratamiento. La
monitorizacion avanzada aunque aun poco implantada en los servicios de
urgencias, es imprescindible en pacientes con un estado de shock que
necesitan un estrecho control y una continua monitorizacion. En estos casos la
situacion no permite esperas, se debe realizar una atencion especializada,
multidisciplinar, basadas en protocolos y basada en el desarrollo tecnolégico

mas avanzado (Quilis, Soria, Ifiigo, & Bermejo, 2015).
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13:00 y 15:00 horas:

La (7690) Interpretacion de datos de laboratorio del paciente se
realiza con la visualizacion del valor de las troponinas: Troponina T1: 0.018
pg/ml y la Troponina T2: 0.015 pg/ml, una visualizacion negativa de las
enzimas cardiacas seriadas indica que no ha existido dafio celular en el
musculo cardiaco. Las troponinas cardiacas son los biomarcadores de dafio
miocéardico precoz por excelencia, a su vez han surgido nuevos biomarcadores
como es el caso de la copeptina, y su posible utilidad en el servicio de
urgencias (Rubini, Lépez, Rubini, & Mueller, 2014).

Ademas un ECG de 12 derivaciones es la principal prueba de
diagnostico que hay que realizar en los primeros 10 minutos desde el ingreso
del paciente, ya que la interpretacion correcta de un ECG dara las pautas a
seguir de una estrategia inmediata. Ademas la determinacion de marcadores
cardiacos citada ya antes completara el diagnostico y pronosticara de forma

mas especifica la patologia pertinente (Sabatel, Baquero, & Rodriguez, 2017).

Todas las pruebas anteriormente citadas facilitaran la toma de
decisiones y dirigira el tratamiento a realizar. Se deben conocer las pruebas de
laboratorio mas comunes para asi tener un conocimiento profundo sobre los
procesos clinicos pertinentes, los pasos a seguir y los valores analiticos que se
encuentran dentro de la normalidad, aparte de la comunicacion entre los
profesionales del ambito sanitario del servicio de urgencias y del laboratorio
(Salinas et al., 2014).

A las 15:00 horas de la tarde y debido al buen estado clinico que el
paciente presenta se procede a la hospitalizacion del paciente en la planta de
cardiologia, donde el paciente permanece ingresado durante 36 horas, sin
recurrencias de la arritmia. Refiere molestias lumbares que presentaba

previamente.
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El paciente tiene un riesgo tromboembadlico muy bajo, lo que no justifica
la anticoagulacion, ante la mala tolerancia clinica se decide iniciar
betabloqueante a dosis baja para reducir la respuesta ventricular si recurre (un
comprimido diario en el desayuno de Emconcor cor (Bisoprolol) 2.5 mg.
Ademas se le indica que puede tomar un antiinflamatorio durante 7-14 dias

para alivio del dolor lumbar (p.ej, ibuprofeno 600mg / 8 horas).

Se le indica que debe tomase el pulso de forma diaria y en el caso de
que lo percibiera con un ritmo irregular o con una frecuencia cardiaca de mas
de 110 lat/min, que acuda al centro de salud o urgencias para la realizacion de
un ECG.

Finalmente ante la estabilidad clinica se decide el alta hospitalaria, se

completara estudio con ecocardiografia ambulatoria.
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5.6.1. Cronograma de intervenciones y actividades

Cuadro 12

Titulo: Cronograma de las intervenciones/ actividades durante las 5 horas en

las que el paciente se encuentra en el servicio de urgencias.

INTERVENCIONES Y 10:45 11:00 12:00 13:00 14:00 15:00
ACTIVIDADES

(6200) Cuidados en la X
emergencia.

(4200) Terapia X X

Intravenosa (i.v.).

(4090) Manejo de la X

arritmia

(4238) Flebotomia: X X

muestra de sangre
venosa.

(4150) Requlacion X X
hemodinamica

(7690) Interpretacion X X
de datos de laboratorio

(6680) Monitorizacién X X X X X X
de los signos vitales.

Fuente: Elaboracion propia basada en NIC (Butcher et al., 2018).
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5.7. Evaluacion

5.7.1. Evaluacion de los resultados del diagnostico de enfermeria principal

El DXE principal (00029) Disminucion del gasto cardiaco r/c alteracion de
la frecuencia cardiaca y alteracion del ritmo cardiaco m/p taquicardia y cambios
electrocardiograficos.

Definicion: La cantidad de sangre bombeada por el corazén es
inadecuada para satisfacer las demandas metabdlicas del organismo.

Dominio: 4 Actividad/ reposo

Clase: 4 Respuestas cardiovasculares/ pulmonares.

El NOC del DxE principal anteriormente mencionado es el siguiente:
(0400) Efectividad de la bomba cardiaca

Definicion: Adecuacion del volumen de sangre expulsado del ventriculo

izquierdo para apoyar la presion de perfusion sistémica.
Dominio: 2 Salud fisiolégica.

Clase: E Cardiopulmonar.
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Cuadro 13

Titulo: Evaluacién de la puntuacion del NOC del DxE principal.

NOC del | Puntuacién Puntuacion | Puntuacién | Tiempo de
DxE Inicial Diana alcanzada | consecucion
principal

(0400) 3 4 4 5 horas

Efectividad

de la bomba

cardiaca

Escala: 1. Gravemente comprometida. 2. Sustancialmente

comprometida.

comprometida 5. No comprometida.

3. Moderadamente comprometida

4. Levemente

Fuente: elaboracion propia basada en NOC (Moorhead et al., 2018).

Cuadro 14

Titulo: Evaluacion de la puntuacion de los indicadores del NOC del DxE

principal.

Indicadores
del NOC del
DxE principal

Puntuacion

Inicial

Puntuacién

Diana

Puntuacion

alcanzada

Tiempo de

consecucion

(40002)
Frecuencia

cardiaca.

5 horas

(40001)
Presion
sanguinea

sistolica,

5 horas

Escala b: 1. Desviaciéon grave del rango normal. 2. Desviacién sustancial

del rango normal. 3. Desviacion moderada del rango normal. 4.

Desviacion leve del rango normal. 5. Sin desviacién del rango normal.

Fuente: elaboracion propia basada en NOC (Moorhead et al., 2018).
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Cuadro 15

Titulo: Evaluacion de la puntuaciéon de los indicadores del NOC del DxE

principal.
Indicadores | Puntuacion | Puntuacion | Puntuacion | Tiempo de
del NOC del Inicial Diana alcanzada | consecucion
DxE principal
(40010) 2 4 4 5 horas
Arritmia.
(40015) 2 4 4 5 horas
Diaforesis
profusa.
(40032) 5 5 5 5 horas
Cianosis.
Escala n: 1.Grave. 2. Sustancial. 3. Moderado. 4. Leve. 5. Ninguno.

Fuente: elaboracion propia basada en NOC (Moorhead et al., 2018).

Tal y como se puede observar en la anterior tabla, se alcanza la
puntacion diana dentro del tiempo estimado durante la ejecucion de las
intervenciones. Corrigiendo las desviaciones del rango normal de sus
constantes vitales en comparacion con las constantes vitales antes de la

ejecucion de las actividades.
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5.7.2. Evaluacion de los resultados del riesgo de complicacion principal

El riesgo de complicacion principal que se ha trabajado en este caso es
el riesgo de complicacion de shock cardiogénico del problema de colaboracion
de disfuncién cardiacal/vascular. (Fibrilacién auricular) y también el problema de

colaboracion de Insuficiencia cardiaca.
Y el NOC que se relaciona con este riesgo de complicacién principal es:
(0802) Signos vitales.

Definicion: Grado en el que la temperatura, el pulso, la respiracion y la

presion sanguinea estan dentro del rango normal.
Dominio: 2 Salud fisiolégica.

Clase: | Regulacién metabdlica.

Cuadro 16

Titulo: Evaluacion de la puntuacion del NOC del RC principal.

NOC del RC Puntuacion Puntuacion Puntuacion Tiempo
principal inicial Diana alcanzada

(0802) Signos 4 5 5 5 horas
vitales.

Escala b: 1. Desviacién grave del rango normal. 2. Desviacién sustancial del
rango normal. 3. Desviacion moderada del rango normal. 4. Desviacion leve del

rango normal. 5. Sin desviacién del rango normal.

Fuente: elaboracion propia basada en el NOC (Moorhead et al., 2018).
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Cuadro 17

Titulo: Evaluacién de la puntuacion de los indicadores del NOC del RC

principal.
Indicadores del Puntuacién Puntuacion | Puntuacion | Tiempo
NOC del RC inicial diana alcanzada
principal
(80201)Temperatura 5 5 5 5 horas
corporal.
(80202) Frecuencia 3 5 5 5 horas
del pulso apical.
(80204) Frecuencia 5 5 5 5 horas
respiratoria.
(80205) Presion 5 5 5 5 horas
arterial sistolica
(80206) Presion 5 5 5 5 horas
arterial diastdlica
Escala b: 1. Desviacion grave del rango normal. 2. Desviacién sustancial del
rango normal. 3. Desviacion moderada del rango normal. 4. Desviacion leve del
rango normal. 5. Sin desviacion del rango normal.

Fuente: elaboracion propia basada en NOC (Moorhead et al., 2018).

Como se puede observar al analizar la tabla n° 10, el valor de la
puntuacion alcanzada es igual a la puntuacion diana establecida. Manteniendo
al paciente estable sin que se observaran complicaciones en la monitorizacion

de ninguno de los signos vitales del paciente.
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5.8. Reflexion

El modelo de enfermeria que se ha tomado para la realizacion de este
plan de atenciéon de enfermeria han sido: los 11 patrones funcionales
propuestos por Marjory Gordon, una profesora y enfermera que redacto esta
teoria con el motivo de ensefiar a sus alumnos de la Escuela de Enfermeria
situada en Boston para hacer méas facil y rapida la valoracién completa de

enfermeria.

La tedrica anteriormente citada agrupo los patrones funcionales con una
estructura propia para valorar de manera rapida y completa la mayoria de los
aspectos de salud de una persona. Durante la realizacién o encuesta acerca de
los 11 patrones, nos damos cuenta de que percepcion tiene el paciente de si
mismo, los estilos de vida que sigue, posibles problemas cutaneos, el estado
de eliminacion del paciente, el patron de suefio, la funcion cognitiva y sensorial
del paciente, sus roles en la comunidad, como vive su sexualidad, la manera
correcta o0 no del manejo de situaciones estresantes, asi como cuestiones de
importancia para su vida como son sus valores personales y creencias

religiosas entre otras cosas.

Desde mi punto de vista, la teoria propuesta por Callista Roy es el que
mas se adapta para que una persona llegue a tener un estado de salud optima,
porque este modelo considera que alguien sano es quien tiene una vida

integrada en la comunidad con una conducta y capacidad adaptativa alta.

Este modelo es una meta-teoria ya que integra conceptos que ya fueron
creados anteriormente por A. Rapoport y también distintos conceptos de Harry

Helson.

Esta teoria a base de la agrupacion de las otras dos, consta de 5
elementos. Teniendo en cuenta a la persona como un ser biopsicosocial en

continua interaccidon con un entorno cambiante.

Este entorno es considerado como un ambiente cambiante que
influencia a las conductas de las personas y dependiendo de la direccion en la

gque se dirjan las conductas adoptadas por el paciente para adaptarse al
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cambio, este optara a adoptar conductas saludables si se adapta o no si no
llega a hacerlo.

Hay tres clases de estimulos: focales que repercuten inmediatamente en
un momento concreto. Contextuales, resto de estimulos que hacen mas o
menos caracteristico el estimulo focal y los residuales que se basan en las
creencias y actitudes de experiencias pasadas, que de manera a veces

indeseada influyen en el momento actual.

Existen 4 modos de adaptarse: segun las necesidades fisiolégicas
basicas, segun la autoimagen, segun el papel en la comunidad y segun las

relaciones sociales que lleve a cabo.

Dicho de otro modo estas relaciones se pueden tomar de la siguiente

manera.

Enfermero-Paciente: se le debe dar responsabilidad al paciente, siempre
gue se pueda. La realizacibn de una intervencion equivale al aumento,
disminucién o equilibrio de los estimulos para que la adaptacién del paciente

sea correcta.

Paciente-Enfermero: Debido a que el paciente se considera como un
sistema abierto que procesa estimulos provenientes del medio y manifiesta la
respuesta a este cambio a través de la conducta, se pueden distinguir estas

Gltimas como adaptativas o ineficaces.

Familia-Enfermero: El entorno familiar es un receptor de cuidados de
enfermeria tanto como lo es el paciente y por lo tanto utiliza el mismo método

de adaptacion.

Este modelo pretende ver a la persona como un sistema vulnerable y
capaz de adaptarse a situaciones cambiantes en las que a veces la Unica
manera de sobrevivir es adaptarse. Y estas adaptaciones se manifiestan a

través de la conducta y el afrontamiento de las situaciones.

Se observan muchas influencias y relaciones capaces de desestabilizar
el sistema. Y en muchas ocasiones no prestamos atencién a lo que puede o ha

podido provocar una reaccién concreta.
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De la misma manera Maria Teresa Luis Rodrigo en su libro reflexiona
acerca de la manera en que se pueden trabajar los diagnésticos de enfermeria
con un cuidado asistencial de calidad para mejorar la préactica clinica diaria
(Teresa & Rodrigo, 2015).

Lo primordial para la autora es tener una adecuada y si es posible
Optima educacién para la salud, que considera igual de importante como el

diagnostico precoz y acertado o el tratamiento prescrito al paciente.

Hay que fomentar la educacion y la participacion activa del paciente en
su proceso de enfermedad para que controle, vigile y se empodere en cuanto a

las actividades relacionadas con su patologia.

Como reflexion personal, en este proceso enfermero he podido realizar
una busqueda bibliografica mas acertada que en otros y sobre todo a utilizar
mejor Zotero y Word, aunque aun me queda mucho por aprender a utilizar
estas dos herramientas y sobre todo a ser mas agil y rapido en cuanto al

tiempo dedicado en el proceso de atencion de enfermeria.

De la misma manera y como siempre que se realiza una busqueda
bibliografica, se aprenden nuevos términos, conceptos, protocolos y técnicas
gue ayudan a estar actualizado en el ambiente tan apasionado y dinamico

como es la profesion de enfermeria.
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6. DISCUSION

En primer lugar, la fibrilacion auricular es la arritmia supraventricular mas
frecuente en el ser humano en la que existe una pérdida de la coordinacion de
la actividad eléctrico-mecanica de la auricula. Esta patologia puede
presentarse de manera asintomatica o por el contrario irrumpir con sintomas
inespecificos como la disnea de esfuerzo, las palpitaciones, la angina de pecho
o el sincope. El diagndstico de esta patologia se suele realizar mediante un
electrocardiograma o algun dispositivo de monitoreo cardiaco, en los cuales
para la deteccion de algun episodio patolégico cardiaco, la duracion de este
debe ser superior a 30 segundos (Forero, Agudelo, Rodriguez, Sanchez, &
Milena, 2017).

Nuestro paciente presenta una FA persistente ya que para revertir esta
taquicardia a ritmo sinusal es necesario realizar una cardioversion, bien sea
eléctrica mediante un choque eléctrico o farmacoldgica usando farmacos
antiarritmicos. Al no ser efectiva la cardioversion farmacoldgica se realizo una
cardioversion eléctrica de urgencia. La FA es una de las principales causas de
tromboembolismos y por ello se debe considerar la profilaxis tromboembdlica
como un objetivo terapéutico en cualquier caso, puesto que segun dice
(Martin, 2013) una de las dificultades para el control del ritmo son estos

fendmenos embdlicos que aumentan tras la cardioversion.

Segun (Martin, 2013) si la duracion de la FA es de menos de 48 horas
de evolucion desde el inicio de los sintomas y el paciente no tiene
antecedentes previos de embolias o valvulopatias se puede realizar una
cardioversion con seguridad después de administrar una dosis de heparina de
bajo peso molecular (HBPM) y no es necesario el tratamiento anticoagulante
después de la cardioversion. Sin embargo, a pesar de que en nuestro caso el
paciente se considera como de bajo riesgo de padecer fendmenos
tromboembadlicos no se le administré ninguna dosis de anticoagulante antes de
proceder con la cardioversion ni tampoco se le pautdé tratamiento

anticoagulante después de la misma.

En un primer momento, se atendi6 al paciente en el SUAP, al tratarse de

una fibrilacién auricular nueva y no presentar inestabilidad hemodinamica se
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tratdé al paciente con farmacos antiarritmicos, en este caso la adenosina para
intentar que que tuviera lugar la cardioversion farmacoldgica, este primer
procedimiento se intenta unas horas antes de llevar a cabo la cardioversion
eléctrica para intentar evitar los riesgos que derivan de la sedacion necesaria

para la cardioversion eléctrica (Restrepo, 2016).

Ademas otra razén para una previa administracion de farmacos
antiarritmicos antes de la cardioversion eléctrica es que el uso de estos
farmacos mejora y aumenta las posibilidades de conseguir restablecer el ritmo
sinusal del paciente y disminuir las recaidas después del procedimiento de
cardioversion eléctrica, cabe sefialar que utilizando la cardioversion
farmacolodgica, las posibilidades de restablecer el ritmo sinusal son menores
cuanto mas tiempo de evolucion pasa desde que se establece la arritmia
(Restrepo, 2016).

En este caso, para sedar a nuestro paciente, se le administré midazolam
y fentanilo como agentes anestésicos y sedantes para realizar la cardioversion
eléctrica de manera que el paciente no sienta dolor ni molestias derivadas del
choque eléctrico. Estos farmacos consiguen un nivel de sedacion optima de
forma rapida y tienen una vida media corta lo que favorece que desaparezca su

efecto rdpidamente, segun el articulo propuesto por (Lewis et al., 2015).

En el estudio de (Lewis etal., 2015) se comparé la seguridad, la
efectividad, y los eventos adversos de los medicamentos anestésicos y
sedantes utilizados para la cardioversion eléctrica electiva y de urgencia. Se
compararon estudios sobre farmacos como el propofol, el etomidato, el
tiopentano, el sevoflurano, el diazepam y el midazolam. La comparacion de
estudios sobre estos farmacos concluye que todos los agentes son adecuados
para los procedimientos de cardioversién, por lo que no hay evidencia firme de

gue se deba cambiar la practica anestésica actual para la cardioversion.

Una vez sedado y monitorizando las constantes vitales (ritmo cardiaco,
tensién arterial y saturacion de oxigeno) de nuestro paciente durante el
procedimiento y hasta el momento en el que el paciente se recupere de la
sedacién, se procede a efectuar la realizacion de un electrocardiograma de 12

derivaciones en el momento previo a la cardioversion y en el momento
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posterior, para comprobar si esta ha sido efectiva. Las arritmias cardiacas
representan una elevada tasa de mortalidad y en muchas ocasiones pasan
desapercibidas por un mal diagnéstico, por lo que en ocasiones es necesaria
una valoracion individualizada y teniendo en cuenta todos los riesgos posibles,
asi como estudiando los posibles tratamientos novedosos conocidos para paliar
esta patologia como la ablacion por radiofrecuencia, una estrategia usada
principalmente en pacientes con fibrilacion auricular paroxistica pero con una
tasa de éxito del 50% en pacientes con fibrilacion auricular persistente (Orozco,
Morillo, Tobén, Ugarte, & Bustamante, 2018).

Segun el articulo de (Orozco et al., 2018) se estan considerando nuevas
investigaciones en cuanto al tema de la ablacion como tratamiento
intervencionista en la fibrilacién auricular. A pesar de que se han propuesto
diversos métodos como la creacion de lineas de ablacion adicionales desde un
punto de vista antdmico o guiada gracias al mapeo de fragmentos de
electrocardiogramas complejos, no se ha visto mejoria de la tasa de éxito con
respecto al procedimiento convencional basado en el aislamiento de venas

pulmonares.

Como se ha observado anteriormente en el articulo de (Segura &
Merofio, 2014), la energia que se debe seleccionar para la cardioversion
eléctrica es de 120-200 Julios en modo bifasico o de mas de 200 Julios si el
aparato esta configurado en modo monofasico. Sin embargo tal y como indica
el articulo de (Atienza & Moya, 2016), la mejor estrategia para proporcionar un
control del ritmo en pacientes con una FA persistente es la cardioversion

eléctrica combinada con la administracion de farmacos antiarrtimicos.

Segun (Atienza & Moya, 2016) la tasa de eficacia de la cardioversion a
ritmo sinusal después del choque eléctrico es del 90% y su eficacia puede
incrementarse aumentando la intensidad de la descarga eléctrica inicial,
variando la posicion de los parches o administrando antiarritmicos durante la
cardioversion. Por el contrario a nuestro paciente le basté con una descarga
inicial de 100 Julios en modo bifasico, sin la necesidad de aumentar la

intensidad y sin utilizar farmacos antiarritmicos durante el procedimiento.

135



Como se ha descrito anteriormente, el tratamiento postcardioversion es
la Unica pauta establecida por el facultativo, se le indica una administracion
diaria de un comprimido de bisoprolol, un antiarritmico que se utiliza para evitar
gue se vuelva a dar una situacion similar en la que se produce una alteracién
del ritmo cardiaco. De la misma forma se le aconseja que se tome el pulso de
manera regular y si este se encuentra por encia de 110 latidos por minuto
deber& acudir al médico. Estas pautas coinciden con lo descrito en el articulo
de (Page et al., 2016) en el que se describe el riesgo de un nuevo episodio de
alteracion de la frecuencia cardiaca si no se utilizan farmacos antiarritmicos

después de la cardioversion.

Segun dice (Alaminos, 2019) , se ha observado que la técnica de
cardioversion diferida para tratar la FA de inicio reciente (menos de 36 horas
desde el comienzo de los sintomas) es una opcidn segura y con validez para la
mayoria de pacientes que acuden a urgencias en las primeras 48 horas desde
el inicio de los sintomas, ya que una gran proporcion cardiovierten

espontaneamente.

Al comprobar el ritmo sinusal después de 4 semanas, en los pacientes
sometidos a la técnica de “esperar y ver’ y los sometidos a una cardioversion
eléctrica o farmacolégica precoz, se comprobd segun el estudio de (Alaminos,
2019) que mas del 90% de ambos grupos conservaban un ritmo sinusal
normal, sin referir ningan tipo de perdida en la calidad de vida en ambos. Sin
embargo, la cardioversion precoz es una opcién que se considera de eleccion
cuando el paciente presenta inestabilidad hemodinamica, con antecedentes de
FA y con tratamiento anticoagulante crénico. En nuestro caso, el paciente
presentaba inestabilidad hemodinamica por lo que se considerd efectuar la
cardioversion eléctrica precoz una vez habia fracasado el intento de revertir el

ritmo sinusal con el uso de terapia farmacoldgica.

Sobre las complicaciones embolicas derivadas de una cardioversion
eficaz provocada por una FA con una evolucion de menos de 48 horas desde el
inicio de los sintomas, estas complicaciones son muy inusuales en pacientes
con un bajo riesgo tromboembdlico y sin una pauta de tratamiento

anticoagulante durante 4 semanas postcardioversion (Andrade et al., 2018).
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Existen multitud de articulos en los que se muestran datos
contradictorios. Lo que mas me sorprende es que segun distintas guias de
practica clinica no existe una evidencia solida y Unica sobre la necesidad y la
duracién que debe tener el tratamiento anticoagulante en este tipo de pacientes
con una puntuacion de 0 segun la escala CHA2DS2-VASc (Pérez, Esteve,
Roldan, Valdés, & Marin, 2016).

En este punto habria que destacar la baja incidencia de eventos
tromboembdlicos y el elevado numero de pacientes que deberian ser
estudiados para evitar un posible evento. También hay que tener en cuenta los
efectos secundarios potenciales del uso excesivo de los anticoagulantes en
casos en los que no sea necesario su uso, es por ello que algunos autores
entienden el uso de anticoagulantes en los pacientes con bajo riesgo
tromboembolitico como un sobretratamiento innecesario después de la

cardioversion (Lip et al., 2018).

6.1 Limitaciones
Las limitaciones encontradas a lo largo del desarrollo de este estudio

han sido:

- Tiempo limitado para la realizacién del seguimiento del caso de estudio
debido a que el paciente se encontraba parcialmente sedado después de la
cardioversion y su temprano ingreso a la planta de cardiologia provocé que no

pudiéramos conseguir algunos aspectos de su experiencia.

- Imposibilidad de recoger informacion del SUAP después de la rapida y

breve estancia del equipo cuando efectué el traslado al hospital.
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7. CONCLUSIONES

1. En general, la aplicacion de anticoagulantes en pacientes que requieren
una cardioversidon eléctrica es aconsejable en pacientes que han tenido una
duracién de la FA de méas de 48 horas o de tiempo de evolucién desconocido, o
si existe una valvulopatia mitral o episodios de embolias previos, siendo la

duracién de 4 semanas después de la cardioversion efectiva o no.

2. La hemostasia y coagulacion son procesos fisioldgicos complejos con
los que la sangre se transforma a un estado gelatinoso para formar un coagulo
y de esta forma detener las hemorragias que se producen como consecuencia

de una lesién vascular.

3. Los tipos de anticoagulacion se basan en los tres distintos tipos de

farmacos: antiagregantes, anticoagulantes y tromboliticos.

4. Las patologias cardiovasculares que requieren anticoagulacion son: la
fibrilacion auricular, las valvulopatias, la cardiopatia isquémica, la trombosis

venosa profunda, el tromboembolismo pulmonar y la miocardiopatia dilatada.

5. La cardioversion eléctrica es una técnica en la que gracias a unos
electrodos colocados en el pecho del paciente se administra una o0 mas
descargas eléctricas que provocan una despolarizacion de las células
cardiacas produciendo una pausa en las contracciones cardiacas para dar
paso a la repolarizacion para intentar restablecer el ritmo cardiaco normal, su
aplicacion se da en pacientes con un determinado tipo de arritmias como la
fibrilacion auricular, el flutter auricular, la taquicardia supraventricular y la

taquicardia ventricular.

6. El papel de enfermeria en el manejo de la fibrilacién auricular precisa de
un estricto control farmacoldgico de anticoagulantes asi como un correcto

manejo de la cardioversion eléctrica y farmacos sedantes.

7. La realizacion del proceso enfermero nos ha permitido reconocer como
diagndstico principal de enfermeria (00029) Disminucion del gasto cardiaco r/c

alteracion de la frecuencia cardiaca y alteracién del ritmo cardiaco m/p
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taquicardia y cambios electrocardiograficos y a la misma vez prevenir la

aparicion de shock cardiogénico como riesgo de complicacion principal.
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