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INTRODUCCION

El presente trabajo académico “CUIDADOS DE ENFERMERIA EN PACIENTES
CON CETOACIDOSIS DIABETICA EN EL SERVICIO DE EMERGENCIA DEL
HOSPITAL NACIONAL ARZOBISPO LOAYZA. LIMA. 2020” tiene como
objetivo fortalecer la atencion oportuna a pacientes con esta patologia porque
hay peligro de vida inminente y por su alta complejidad implica que la
enfermera(o) en su rol de emergencista relina las competencias necesarias para
el manejo 6ptimo en estos casos y que, mediante la aplicacién del proceso de
cuidado de enfermeria en todas sus etapas, garantice el restablecimiento de la

salud acorde a los factores promisorios que reuna el paciente.

La diabetes mellitus (DM) es un grupo de trastornos metabdélicos comunes que
comparten el fenotipo de la hiperglucemia, que son causados por una interaccion
compleja de factores genéticos y ambientales. Las principales clasificaciones de
la diabetes son la diabetes tipo 1, causada por la destruccién de las células By

la diabetes tipo 2 que resulta de la resistencia a la insulina.

La Diabetes Mellitus tipo 1 cubre del 5 al 10% de toda la diabetes y la Diabetes
Mellitus tipo 2 cubre el 90 al 95% de toda la diabetes. La diabetes y sus
complicaciones son las principales causas de muerte prematura en la mayoria
de los paises, siendo la enfermedad cardiovascular la principal causa de muerte

entre las personas con diabetes.

La diabetes mellitus que conduce a complicaciones agudas y crénicas incluye
la Cetoacidosis diabética, el estado hiperglicémico hiperosmolar y la
hipoglucemia durante el tratamiento. La Cetoacidosis diabética es una de las
complicaciones agudas mas graves de la Diabetes Mellitus, se produce cuando
los triglicéridos almacenados se descomponen en acidos grasos que sirven
como fuentes alternativas de combustible, lo que provoca la elevacién de la
cetona en la sangre que conduce a la cetoacidosis. Las causas comunes de la
Cetoacidosis diabética son dosis olvidadas de insulina, enfermedad o infeccion,
y diabetes no diagnosticada o no tratada. Las principales caracteristicas clinicas
de la Cetoacidosis diabética son la hiperglucemia, la deshidratacion, la pérdida



de electrolitos y la acidosis. La Cetoacidosis diabética ocurre comunmente en
personas que tienen diabetes tipol. Sin embargo, las personas que tienen

diabetes tipo 2 también pueden desarrollar Cetoacidosis diabética.

La Cetoacidosis diabética es una de las complicaciones agudas mas fatales
entre los pacientes con Diabetes Mellitus. Su tasa de mortalidad varia de 2 a 5
% en los paises desarrollados y de 6 a 24 %en los paises en desarrollo. Si fue
mal diagnosticado o maltratado, es 100% fatal. En algunos estudios se ha
informado que la Cetoacidosis diabética puede estar presente en el 25% a 30%
de los casos de Diabetes Mellitus tipo 1 al inicio y de 4 a 29% en pacientes con

Diabetes Mellitus tipo 2.

El siguiente trabajo esta desarrollado en el Hospital Nacional Arzobispo Loayza,
el cual integra la Red hospitalaria del Ministerio de Salud, acreditado como
Categoria Il — 1 Nivel de Complejidad, siendo también un hospital de Referencia
Nacional, brindando prestaciones de salud ambulatoria, quirdrgica y de
hospitalizacion altamente especializada, con mucho énfasis en la recuperacion
y rehabilitacion de los estados de salud que aquejan la poblacién. El servicio de
emergencia es el area encargado de proporcionar atencién - quirargica de
urgencia permanente, siendo el servicio el cual se encarga de la atencion
oportuna y eficiente las 24 horas del dia, a toda persona que se encuentre en

riesgo su salud o su vida.

El presente trabajo académico: “CUIDADOS DE ENFERMERIA EN
PACIENTES CON CETOACIDOSIS DIABETICA EN EL SERVICIO DE
EMERGENCIA DEL HOSPITAL NACIONAL ARZOBISPO LOAYZA. LIMA.
2020” esta elaborado de forma integra conteniendo intervenciones de

enfermeria.

Finalmente, se precisa que el trabajo académico consta de los siguientes
apartados; Capitulo I: Descripcién de la situacién problematica, Capitulo II:
Marco teérico, Capitulo Ill: Desarrollo De Actividades para Plan de Mejoramiento
en relacion a la Situacion Problematica, conclusiones, recomendaciones,

referencias bibliograficas, asimismo, contiene un apartado de anexos.



CAPITULO |

DESCRIPCION DE LA SITUACION PROBLEMATICA

La Diabetes es una enfermedad metabdlica cronica caracterizada por niveles
elevados de glucosa en la sangre (o azucar en la sangre), que con el tiempo
provoca dafos graves en el corazén, los vasos sanguineos, los 0jos, los rifiones
y los nervios. La mas comun es la diabetes tipo 2, generalmente en adultos, que
ocurre cuando el cuerpo se vuelve resistente a la insulina o no produce suficiente
insulina. En las Ultimas tres décadas, la prevalencia de diabetes tipo 2 ha
aumentado dramaticamente en paises de todos los niveles de ingresos. La
diabetes tipo 1, una vez conocida como diabetes juvenil o diabetes
insulinodependiente, es una afeccion crénica en la cual el pancreas produce
poca o ninguna insulina por si mismo. Para las personas que viven con diabetes,
el acceso a un tratamiento asequible, incluida la insulina, es fundamental para
su supervivencia. Existe un objetivo acordado a nivel mundial para detener el

aumento de la diabetes y la obesidad para 2025.

Alrededor de 422 millones de personas en todo el mundo tienen diabetes, la
mayoria vive en paises de bajos y medianos ingresos, y 1,6 millones de muertes

se atribuyen directamente a la diabetes cada afio.

Tanto el numero de casos como la prevalencia de diabetes han aumentado

constantemente en las Ultimas décadas.

La diabetes de todo tipo puede provocar complicaciones en muchas partes del
cuerpo y puede aumentar el riesgo general de morir prematuramente. Las
posibles complicaciones incluyen insuficiencia renal, amputacion de piernas,
pérdida de vision y dafo nervioso. Los adultos con diabetes también tienen un
riesgo dos o tres veces mayor de ataques cardiacos y accidentes
cerebrovasculares. En el embarazo, la diabetes mal controlada aumenta el
riesgo de muerte fetal y otras complicaciones. Estos sintomas se observan en

millones de casos en todo el mundo. Casi el 3% de la ceguera global se puede



atribuir a la retinopatia diabética, que ocurre como resultado del dafio acumulado

a largo plazo en los vasos sanguineos de la retina.

La diabetes también se encuentra entre las principales causas de insuficiencia
renal. El flujo sanguineo reducido y el dafio a los nervios en los pies causado por
la diabetes pueden provocar Ulceras en los pies, y las infecciones y
complicaciones asociadas pueden conducir a la necesidad de amputar las
extremidades, asi como a problemas de salud graves y de por vida.

La diabetes tipo 1 no se puede prevenir actualmente. Hay enfoques efectivos
disponibles para prevenir la diabetes tipo 2 y para prevenir las complicaciones y
la muerte prematura que pueden resultar de todos los tipos de diabetes. Estos
incluyen politicas y practicas en poblaciones enteras y en entornos especificos
(escuela, hogar, lugar de trabajo) que contribuyen a la buena salud de todos,
independientemente de si tienen diabetes, como hacer ejercicio regularmente,

comer de manera saludable, evitar fumar y controlar la presion arterial y lipidos.

El punto de partida para vivir bien con diabetes es un diagnéstico temprano:
cuanto mas tiempo viva una persona con diabetes no diagnosticada y no tratada,
es probable que sus resultados de salud sean peores. Por lo tanto, el acceso
facil a los diagndsticos basicos, como las pruebas de glucosa en sangre, debe
estar disponible en entornos de atencion primaria de salud. Los pacientes
necesitaran una evaluacion periddica especializada o un tratamiento para las

complicaciones.

Una serie de intervenciones rentables pueden mejorar los resultados de los
pacientes, independientemente del tipo de diabetes que puedan tener. Estas
intervenciones incluyen el control de la glucosa en sangre, a través de una
combinacion de dieta, actividad fisica y, si es necesario, medicamentos; control
de la presién sanguinea y los lipidos para reducir el riesgo cardiovascular y otras
complicaciones; y deteccion periddica de dafios en los 0jos, rifiones y pies, para

facilitar el tratamiento temprano. (1)

Segun la OMS: La diabetes es una enfermedad cronica que aparece cuando el

pancreas no produce insulina suficiente o cuando el organismo no utiliza



eficazmente la insulina que produce. La insulina es una hormona que regula el
azucar en la sangre. El efecto de la diabetes no controlada es la hiperglucemia
(aumento del azucar en la sangre), que con el tiempo dafia gravemente muchos

organos y sistemas, especialmente los nervios y los vasos sanguineos.

En 2014, un 8,5% de los adultos (mayores de 18 afios) tenian diabetes. En 2016
la diabetes fue la causa directa de 1,6 millones de muertes y en 2012 la

hiperglucemia provocé otros 2,2 millones de muertes.

Entre 2000 y 2016, se ha registrado un incremento del 5% en la mortalidad
prematura por diabetes. En los paises de ingresos altos la tasa de mortalidad
prematura debida a la diabetes descendié entre 2000 y 2010, para volver a
incrementarse entre 2010 y 2016. En los paises de ingresos medianos bajos, la

tasa de mortalidad debida a la diabetes se increment6 en los dos periodos.

En cambio, la probabilidad de morir por alguna de las cuatro principales
enfermedades no transmisibles (enfermedades cardiovasculares, cancer,
enfermedades respiratorias crénicas o diabetes) entre los 30 y los 70 afios

descendio en un 18% en el ambito mundial entre 2000 y 2016. (2)

Segun la OPS: La Diabetes Mellitus es una enfermedad metabdlica crénica
caracterizada por la glucosa en sangre elevada (hiperglucemia). Se asocia con
una deficiencia absoluta o relativa de la produccion y/o de la accion de la insulina.
Hay tres tipos principales de diabetes: tipo 1, tipo 2 y diabetes gestacional. La
diabetes tipo 2 es la mas comun, y representa aproximadamente del 85% a 90%
de todos los casos. Se relaciona con factores de riesgo modificables como la
obesidad o el sobrepeso, la inactividad fisica, y las dietas con alto contenido

calérico de bajo valor nutricional.

El Sindrome Metabdlico se caracteriza por la presencia de prediabetes en
conjuncion con otro factor de riesgo para enfermedad cardiovascular (CVD),

como hipertensién, la obesidad parte superior del cuerpo o dislipidemia. (3)

La diabetes mellitus (DM) es un trastorno metabdlico que tiene causas diversas;

se caracteriza por hiperglucemia cronica y trastornos del metabolismo de los



carbohidratos, las grasas y las proteinas como consecuencia de anomalias de la

secrecion o del efecto de la insulina.

La causa de la DM es multifactorial y su origen puede variar segun el tipo de
diabetes. Clasificacion Diabetes mellitus tipo 1 (DM-1): Se presenta por la
destruccién de las células beta (B) del pancreas, lo que conduce a la deficiencia
absoluta de insulina. La etiologia de la destruccién de las células beta es
generalmente autoinmune, pero existen casos de DM-1 de origen
idiopético. Diabetes mellitus tipo 2: caracterizada por un defecto relativo de la
insulina 0 aumento de la resistencia de su accion. Es el tipo mas frecuente y
supone alrededor de 90% - 95% de los diabéticos. Suele aparecer de forma
solapada e insidiosa. Diabetes mellitus gestacional: se caracteriza por
hiperglucemia que aparece durante el embarazo y alcanza valores que, pese a
ser superiores a los normales, son inferiores a los establecidos para diagnosticar
una diabetes. Las mujeres con diabetes gestacional corren mayor riesgo de sufrir
complicaciones durante el embarazo y el parto, y de padecer DM-2 en el
futuro. Otros tipos especificos de diabetes: Defectos genéticos en la funcion de
la célula beta, defectos genéticos de la accion de la insulina, enfermedades del
pancreas exocrino, endocrinopatias (acromegalia, sindrome de Cushing),
cromosomopatias (sindrome de Down, sindrome de Turner) o relacionado al uso

de medicamentos (glucocorticoides, pentamidina, diazéxido) entre otros.(4)



2.2

CAPITULO II

MARCO TEORICO

Antecedentes del Estudio
2.2.1 Antecedentes Internacionales

JASSO A. (2020) Factores asociados a tiempo de resolucion de
cetoacidosis diabética en adultos. La incidencia mundial de diabetes
mellitus (DM) 1 y 2 es de 30%. Las crisis hiperglucémicas son causa
frecuente de atencion hospitalaria. La cetoacidosis diabética (CAD) es un
tipo de crisis hiperglucémica. Se requiere manejo oportuno y vigilancia
estrecha para evitar complicaciones propias del manejo. En el Hospital
Central “Dr. Ignacio Morones Prieto” se presentan aproximadamente 70
episodios de CAD por afio. Solo el 50% de los pacientes cumplieron
criterios de resoluciéon de CAD a las 72horas de su ingreso. Objetivos:
Identificar los factores que se asocian con el tiempo de resoluciéon de CAD
en adultos. Sujetos y Métodos: Se realiz6 un estudio de cohorte,
prospectivo, analitico, con muestreo no probabilistico consecutivo por
conveniencia de pacientes que recibieron tratamiento por cetoacidosis
diabética en las areas de hospitalizacion del Hospital Central de enero de
2019 a diciembre de 2019. Se utilizaron los criterios de la ADA de 2009
para diagnostico y tratamiento de los pacientes. Se obtuvieron las
siguientes variables de interés: edad, osmolaridad plasmética, exceso de
base, potasio, bicarbonato, lactato, pH, horas para resolucion de
cetoacidosis diabética, dosis de insulina. Analisis estadistico: Se calculd
un tamafio de muestra de 70 a 140 eventos para un modelo multivariado
mediante regresion lineal con 7 variables explicativas y 7 grados de
libertad. Se realizd estadistica descriptiva de las principales variables de
interés, las variables continuas se describieron mediante su medida de
tendencia central y de dispersion segun su distribucion. Se realizo el

modelo multivariado con la variable dependiente: tiempo de resolucion de
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CAD vy variables explicativas: edad, potasio, lactato, osmolaridad
plasmética, exceso de base, creatinina y tipo de CAD, infeccion. Se realiz6
prueba de correlacion entre el exceso de base y tiempo de resolucion de
CAD mediante la prueba de Spearman. Resultados: Se incluyeron 79
episodios de CAD en 74 pacientes. Mediante el andlisis de regresién
multiple no se encontrd significancia estadistica con p=0.15 en relacién
entre las variables y el tiempo de resolucion CAD. Mediante la prueba de
correlacion de Spearman el valor de r fue de -0.47 y p<0.001 entre el
exceso de base y el tiempo de resolucién de CAD. Conclusiones: Existe
correlacion entre el exceso de base y el tiempo de resolucion de CAD en
adultos. (5)

DE LUCAS M., JIMENEZ T. (2019) Cuidados de enfermeria en
complicaciones clinicas y metabdlicas en pacientes diabéticos que
acuden al Hospital Sagrado Corazén de Jesus - Ecuador, octubre
2018 - abril 2019. La diabetes mellitus es una enfermedad que se
acompafia de alteraciones en el metabolismo de los lipidos y las
proteinas, lo que conlleva una afectacién micro vascular y macro vascular
gue afecta a diferentes 6rganos blanco. Objetivo general. Determinar los
cuidados de enfermeria en las complicaciones clinicas y metabdlicas en
pacientes diabéticos que acuden al Hospital Sagrado Corazén de Jesus
canton Quevedo, de la provincia Los Rios en el periodo comprendido
desde octubre 2018 a abril 2019. Metodologia. La investigacion tuvo un
enfoque cuali-cuantitativo, estudio de campo, exploratorio y descriptivo,
por el propésito fue aplicada y no experimental de corte transversal. Se
empled la observacién cientifica no estructurada y la encuesta; se aplico
un cuestionario como instrumento. El universo de 102 pacientes y la
muestra fueron de 55 pacientes diabéticos, el muestreo fue no
probabilistico intencional. Resultados. Grupo etario mas de 65 afios
(38,1%), femenino (54,4 %), ama de casa (63,6%). El 69,8 % no conoce
técnicas de autocuidado de pie, el 70,9 % no recibe exploracion del pie
por personal de salud, se cumplen los cuidados de enfermeria en mas del

50 %, el 63,6 % ha sufrido complicaciones metabdlicas: hiperglucemia
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68,5 %) y el 47,2 % complicaciones crénicas: nefropatia (65,3 %).
Conclusiones. Perfil sociodemogréfico caracterizado por mayores de 65
afnos. La hiperglucemia, la nefropatia fueron las complicaciones clinicas y
metabodlicas de mayor prevalencia. Los principales cuidados de
enfermeria en los pacientes diabéticos deben ser considerados como el

todo y parte de la atencién diabetoldgica integral y continuada. (6)

SUAREZ V. (2018) Factores de riesgo de cetoacidosis diabética —
Ecuador. Determinar los factores de riesgo de la cetoacidosis diabética
en los pacientes con diabetes mellitus en la emergencia del hospital Abel
Gilbert Ponton. Materiales y métodos: Se realizd un estudio
observacional, retrospectivo, analitico. Se analizaron 126 pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 con posible diagnéstico de cetoacidosis del
servicio de emergencia del mes de junio del 2016 a junio del 2017.
Obteniendo un total de 54 casos con cetoacidosis diabética confirmados.
Resultados: El porcentaje de los pacientes de sexo femenino fue mayor
con respecto al masculino (59.26%), la edad mas frecuente fue entre los
20 y 40 afos, el 44% no recibié ningun tratamiento, mientras que los
pacientes que lo recibieron destacan los antidiabéticos orales como el
mas mas frecuente en el 33% de los pacientes. El 53.7 % de pacientes
presentd comorbilidades, siendo la méas frecuente la hipertension arterial.
El 52% de pacientes con cetoacidosis presento una infeccién, siendo la
mas frecuente la infeccion de vias urinarias. La cetoacidosis se presento
con mayor frecuencia en mujeres debido a que en nuestra poblaciéon
predomino el sexo femenino. Las infecciones fueron el desencadenante
mas importante en nuestro estudio, del cual las infecciones de vias

urinarias jugaron el papel mas llamativo. (7)

2.2.2 Antecedentes Nacionales

JARA V. (2019). Caracteristicas clinicas y precipitantes que influyen
a la mortalidad en pacientes con cetoacidosis diabética, Hospital

12



Regional de Loreto 2009 — 2019. La presente investigacion tuvo como
objetivo explicar la influencia de las caracteristicas clinicas y precipitantes
a la mortalidad en pacientes con cetoacidosis diabética que acuden al
servicio de emergencia del Hospital Regional de Loreto 2009 -2019. La
investigacion fue de tipo explicativo, con disefio documental,
retrospectivo, transeccional, y multivariado. La muestra fue de 90
pacientes con diagndéstico de cetoacidosis diabética que acudieron al
servicio de emergencia del Hospital Regional de Loreto durante los afios
2009-2019. El proceso de recoleccion de datos fue a través de la técnica
de revisién documental y el instrumento matriz de registro, validado por
juicio de expertos. Los resultados muestran que, la tasa de mortalidad de
los pacientes con cetoacidosis diabética fue de 10%, asimismo; se
encontr0 asociacion  estadisticamente  significativa entre las
caracteristicas clinicas: edades extremas de nifio (<12 afios) y adulto
mayor (>60 afios); comorbilidades como, Hipertension Arterial vy
Enfermedad Renal Cronica; con la mortalidad por Cetoacidosis Diabética
(p-valor < 0,05). Con respecto a los factores precipitantes existe
asociacién estadisticamente significativa de la mortalidad por
Cetoacidosis Diabética con enfermedades infecciosas como, Infeccion del
Tracto Urinario, Neumonia Adquirida en la Comunidad, Gastroenteritis
Infecciosa Aguda, Neumonia Adquirida en la Comunidad mas Infeccion
de piel y partes blandas; enfermedades no infecciosas como Alcoholismo
y Accidente Cerebrovascular; debut de Diabetes Mellitus y abandono de
tratamiento (p-valor<0,05); sin embargo, las caracteristicas clinicas y los
factores precipitantes no fueron causas de la mortalidad en pacientes con
cetoacidosis diabética que acudieron al servicio de emergencia del
Hospital Regional de Loreto entre 2009 a 2019.(8)

VEGA C. (2019) Caracteristicas clinicas de pacientes con
cetoacidosis diabética. Hospital Regional Docente de Trujillo, 2018.

El presente estudio tuvo como objetivo determinar las caracteristicas
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clinicas de los pacientes con cetoacidosis diabética en pacientes
atendidos en el Hospital Regional Docente de Trujillo en el 2018, se realizo
un estudio descriptico transversal en una poblacion de 36 diabéticos. Se
hallé que el 52.8% tuvieron una estancia hospitalaria de 0 a 5 dias y
recibieron bicarbonato, el 33.3% tuvieron una estancia de 6 a 10 dias y
también recibieron bicarbonato y el 13.9% estuvieron hospitalizados de 0
a 5 dias y no recibieron bicarbonato. El 86.1% de pacientes recibieron
bicarbonato y un tiempo de resolucion de 0 a 6 horas. La mortalidad fue
0%. Predomind en sexo femenino con 58.3%, la mayoria pertenecio al
intervalo de 46 a 65 afios, el 100% padecieron de diabetes mellitus Il. Se
concluyo que la mayoria de pacientes con cetoacidosis diabética tuvo un
tiempo de estancia hospitalaria de 0 a 5 dias ademas de recibir
bicarbonato, tuvieron un tiempo de resolucion de la cetoacidosis diabética
de 0 a 6 horas y recibieron bicarbonato. La mortalidad de cetoacidosis fue
cero. La mayoria, fueron mujeres, tuvieron de 46 a 65 afios y todos

padecieron de diabetes mellitus tipo Il. (9)

DELGADO M. (2018) Cuidados de Enfermeria en el paciente adulto
con cetoacidosis diabética en el servicio de Cuidados Intensivos.
Hospital Santa Rosa. Puerto Maldonado — 2018. La Cetoacidosis
Diabética es una de las complicaciones agudas severas de la diabetes
mellitus. Se caracteriza por la triada bioguimica de hiperglucemia > 300
mg/dL; acidosis metabdlica, pH < 7.3, HCO3 < 15; y cetonemia con
cetonuria > 3 mmol/L. Se produce por una alteracion en el metabolismo
de las grasas, carbohidratos y proteinas, como resultado de una
deficiencia absoluta o relativa de insulina con exceso de hormonas
contrarreguladoras, que favorecen la formacion de cuerpos cetonicos y la
acidosis. Se puede presentar en cualquier tipo de diabetes como debut,
por falta de apego al tratamiento o asociada a una infeccién. El cuadro
clinico puede ser muy severo, incluye deshidratacién severa, trastornos

electroliticos, estado de choque y alteracion en el estado neurologico. El
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2.3

diagnéstico se realiza por hiperglucemia > 300 mg/dL con acidosis
metabolica y evidencia de cuerpos cetonicos. Las metas terapéuticas es
el manejo del déficit hidroelectrolitico, detener la formacion de cuerpos
ceténicos, manejo de la hiperglucemia, identificar el factor precipitante,
manejo del estado neuroldégico, administracion de antibidticos y evitar

complicaciones. (10)

CONTRERAS M. (2017) Cuidado enfermero en pacientes con
cetoacidosis diabética Unidad de Cuidados Intensivos - Hospital
Regional Cusco 2017. La cetoacidosis diabética representa una de las
mas serias complicaciones metabdlicas agudas de la diabetes mellitus,
causada por un déficit relativo o absoluto de insulina. Ocurre con una
frecuencia de 4 a 8 casos por cada 1000 diabéticos por afio, con mayor
frecuencia en los diabéticos tipo I. Los factores precipitantes mas
comunes por orden de frecuencia son: infeccion 30%, la omision de la
administracion de una dosis inadecuada de insulina 21% y la diabetes
debut 20%. La cetoacidosis tiene un fuerte impacto en la vida de quién la
padece, se presenta frecuentemente con la triada: hiperglicemia, cetosis
y acidosis. Los tres pilares de la terapia son la fluidoterapia, la infusion de
insulina y reposicién electrolitica. Es esencial la educacion poblacional y
profesional para la prevencién de cetoacidosis diabética, ya que las
complicaciones afectan severamente la calidad de vida de los pacientes.
(11)

Base Teodrica

2.3.1 La teoria Déficit de Autocuidado: Dorothea Elizabeth Orem

La enfermeria desde sus inicios se ha considerado como un producto
social vinculado al arte de cuidar, por lo que responde a la necesidad de
ayudar a las personas, cuando estas no tienen capacidad suficiente para

proporcionarse a si misma o a las personas, que dependen de ellas, la
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calidad y cantidad de cuidados para mantener la vida, identificando los
problemas de salud y las necesidades reales y/o potenciales de la
persona, familia y comunidad que demandan cuidados, generando
autonomia o dependencia como consecuencia de las actividades que

asuma el enfermero.

El autocuidado es un concepto introducido por Dorothea E. Orem en 1969,
el autocuidado es una actividad aprendida por los individuos, orientada
hacia un objetivo. Es una conducta que existe en situaciones concretas
de la vida, dirigida por las personas sobre si mismas, hacia los demas o
hacia el entorno, para regular los factores que afectan a su propio
desarrollo y funcionamiento en beneficio de su vida, salud o bienestar.
(12)

La teoria del déficit de autocuidado.

La teoria general del déficit de autocuidado es una relacién entre la
demanda de autocuidado terapéutico y la accion de autocuidado de las
propiedades humanas en las que las aptitudes desarrolladas para el
autocuidado que constituyen la accion, no son operativas o adecuadas
para conocer e identificar algunos o todos los componentes de la
demanda de autocuidado terapéutico existente o previsto.

Los seres humanos tienen gran capacidad de adaptarse a los cambios
gue se producen en si mismo o en su entorno. Pero pueden darse una
situacion en que la demanda total que se le hace a un individuo exceda
su capacidad para responder a ella. En esta situacion, la persona puede
requerir ayuda que puede proceder de muchas fuentes, incluyendo las

intervenciones de familiares, amigos y profesionales de enfermeria.

Dorothea E Orem usa la palabra agente de autocuidado para referirse a
la persona que realmente proporciona los cuidados o realiza alguna
accion especifica. Cuando los individuos realizan su propio cuidado se les

considera agentes de autocuidado.
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La agencia de autocuidado es la capacidad de los individuos para
participar en su propio cuidado. Los individuos que saben satisfacer sus
propias necesidades de salud tienen una agencia de autocuidado
desarrollada capaz de satisfacer sus necesidades de autocuidado. En
otros, la agencia de autocuidado esta aun desarrollandose, como en los
nifios. Otros individuos pueden tener una agencia de autocuidado
desarrollada que no funciona. Por ejemplo, cuando el temor y la ansiedad
impiden la busqueda de ayuda, aunque la persona sepa que la necesita.
(13)

El cuidar de uno mismo: es el proceso de autocuidado se inicia con la
toma de conciencia del propio estado de salud. Esta toma de conciencia
requiere en si misma el pensamiento racional para aprovechar la
experiencia personal, normas culturales y de conductas aprendidas, a fin
de tomar una decision sobre el estado de salud, en el cual debe de existir

el deseo y el compromiso de continuar con el plan.

Limitaciones del cuidado: son las barreras o limitaciones para el
autocuidado que son posible, cuando la persona carece de conocimientos
suficientes sobre si misma y quizas no tenga deseos de adquirirlos. Puede
presentar dificultades para emitir juicios sobre su salud y saber cuando es

el momento de buscar ayuda y consejo de otros.

El aprendizaje del autocuidado: el aprendizaje del autocuidado y de su
mantenimiento continuo son funciones humanas. Los requisitos centrales
para el autocuidado con el aprendizaje y el uso del conocimiento para la
realizacion de secuencias de acciones de autocuidado orientadas internas
y externamente. Si una accion de autocuidado es interna o externa en su
orientacion puede determinarse mediante la observacion, obteniendo

datos subjetivos del agente de autocuidado o de ambas maneras. (14)

Las acciones de autocuidado interna y externamente orientadas
proporcionan un indice general sobre la validez de los métodos de ayuda.

Las 4 acciones de autocuidado orientadas externamente son:
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1. Secuencia de accion de busqueda de conocimientos.
2. Secuencia de accion de busqueda de ayuda y de recursos.
3. Acciones expresivas interpersonales.

4. Secuencia de accion para controlar factores externos.
Los dos tipos de acciones de autocuidado orientadas internamente son:

1. Secuencia de accion de recursos para controlar los factores
internos.

2. Secuencia de accion para controlarse uno mismo (pensamientos,
sentimientos, orientacién) y por tanto regular los factores internos o las

orientaciones externas de uno mismo.

Por ello, la comprensién del autocuidado como una accion intencionada
con orientaciones internas y externas ayuda a las enfermeras a adquirir,

desarrollar y perfeccionar las habilidades necesarias para:

1. Asegurar informacion valida y fidedigna para describir los sistemas
de aprendizaje de autocuidado de los individuos.

2. Analizar la informacion descriptiva de los sistemas de aprendizaje
de autocuidado y de cuidado dependiente.

3. Emitir juicios de cémo pueden ser ayudados los individuos en la
realizacion de las operaciones del aprendizaje de autocuidado
terapéutico, se identifican las secuencias de accién de una demanda de
aprendizaje de autocuidado terapéutico, puede identificarse y agruparse

de acuerdo con sus orientaciones internas y externas.

Las formas de determinar y satisfacer las propias necesidades de
aprendizaje de autocuidado, son aprendidas de acuerdo con las
creencias, habitos y practicas que caracterizan culturalmente la vida del

grupo al que pertenece el individuo. (15)

Al estudiar la teoria de déficit de autocuidado coincidimos con Dorothea E

Orem que es una relacion entre las propiedades humanas de necesidad
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terapéutica de autocuidado y la actividad de autocuidado en la que las
capacidades de autocuidado constituyentes desarrolladas de la actividad
de autocuidado no son operativas 0 adecuadas para conocer y cubrir
algunos o todos los componentes de la necesidad terapéutica de
autocuidado existentes. Esta abarca a aquellos pacientes que requieren
una total ayuda de la enfermera por su incapacidad total para realizar
actividades de autocuidado, ejemplo: Cuadripléjico. Pero también valora
aguellas que pueden ser realizadas en conjunto enfermera-paciente,
ejemplo: El bafio y aquellas actividades en que el paciente puede
realizarlas y debe aprender a realizarlas siempre con alguna ayuda, €j. La
atencion a un paciente posoperado de una cardiopatia congénita. Cuando
existe el déficit de autocuidado, los enfermeros (as) pueden compensarlo
por medio del Sistema de Enfermeria, que puede ser: totalmente
compensatorio, parcialmente compensatorio y de apoyo educativo. El tipo
de sistema dice del grado de participacion del individuo para ejecutar su
autocuidado, regular o rechazar el cuidado terapéutico. Una persona o
grupo puede pasar de un Sistema de Enfermeria a otro en cualquier

circunstancia, o puede activar varios sistemas al mismo tiempo. (16)
Lateoria de los sistemas de Enfermeria.

Dorothea E.Orem establece la existencia de tres tipos de sistema de
enfermeria. Los elementos basicos que constituyen un sistema de

enfermeria son:

1. La Enfermera
2. El paciente o grupo de personas.
3. Los acontecimientos ocurridos incluyendo, entre ellos, las

interacciones con familiares y amigos.

Los sistemas de enfermeria tienen varias cosas en comun, en particular

estas.
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1. Las relaciones para tener una relacion de enfermeria deben estar
claramente establecidas.

2. Los papeles generales y especificos de la enfermera, el paciente y
las personas significativas deben ser determinados. Es preciso determinar
el alcance de la responsabilidad de enfermeria.

3. Debe formularse la accién especifica que se va a adoptar a fin de
satisfacer necesidades especificas de cuidados de la salud.

4. Debe determinar la accion requerida para regular la capacidad de
autocuidado para la satisfaccion de las demandas de autocuidado en el

futuro.

Dorothea E Orem establece la existencia de tres tipos de sistema de
enfermeria: Totalmente compensatorio, parcialmente compensatorio,

de apoyo educativo.

1. Sistema totalmente compensador: Es el tipo de sistema
requerido cuando la enfermera realiza el principal papel compensatorio
para el paciente. Se trata de que la enfermera se haga cargo de satisfacer
los requisitos de autocuidado universal del paciente hasta que este pueda
reanudar su propio cuidado o cuando haya aprendido a adaptarse a

cualquier incapacidad.

2. Sistema parcialmente compensador: Este sistema de
enfermeria no requiere de la misma amplitud o intensidad de la
intervencion de enfermeria que el sistema totalmente compensatorio. La
enfermera actla con un papel compensatorio, pero el paciente esta
mucho mas implicado en su propio cuidado en término de toma de

decisiones y accion.

3. Sistema de apoyo educativo: Este sistema de enfermeria es el

apropiado para el paciente que es capaz de realizar las acciones
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necesarias para el autocuidado y puede aprender a adaptarse a las
nuevas situaciones, pero actualmente necesita ayuda de enfermeria, a
veces esto puede significar simplemente alertarlo. ElI papel de la
enfermera se limita a ayudar a tomar decisiones y a comunicar

conocimientos y habilidades.

Un punto importante a considerar en la teoria de Dorothea E Orem es la
promocién y el mantenimiento de la salud a través de acciones educativas,
ademas de la capacidad que debe tener el profesional de enfermeria de
definir en qué momento el paciente puede realizar su propio autocuidado
y cuando debe intervenir para que el mismo lo logre, ademés de ofrecer
un cuerpo tedrico para que estos profesionales expliquen los diferentes
fendmenos que pueden presentarse en el campo de la salud, también
sirve como referente tedrico, metodolégico y practico para los

profesionales que se dedican a la investigacion.(17)

2.3 Bases Conceptuales
2.3.1 La Cetoacidosis Diabetica
A. Definicion

La cetoacidosis diabética es una complicacion metabdlica aguda de la
diabetes que se caracteriza por hiperglucemia, hipercetonemia y acidosis
metabdlica. La hiperglucemia causa diuresis osmoética con pérdida
significativa de liquidos y electrolitos. La cetoacidosis diabética se identifica
con mayor frecuencia en pacientes con diabetes mellitus tipo 1. Provoca
nauseas, vomitos y dolor abdominal, que pueden progresar al edema
cerebral, el coma y la muerte. La cetoacidosis diabética se diagnostica a
través de la deteccion de hipercetonemia y acidosis metabdlica con brecha
aniénica en presencia de hiperglucemia. El tratamiento consiste en
expansion de volumen, reposicion de insulina y prevencion de la

hipopotasemia.(18)
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.La cetoacidosis diabética es una de las complicaciones agudas severas de
la diabetes mellitus. Se caracteriza por la triada bioquimica de
hiperglucemia > 300 mg/dL; acidosis metabdlica, pH < 7.3, HCO3 < 15; y
cetonemia con cetonuria > 3 mmol/L. Se puede presentar en cualquier tipo
de diabetes como debut, por falta de apego al tratamiento o asociada a una
infeccidn. Se origina por la deficiencia absoluta o relativa de insulina y la
activacion de las hormonas contrarreguladoras que favorecen la formacion
de cuerpos cetoénicos y la acidosis. El cuadro clinico puede ser muy severo,
incluye deshidratacion severa, trastornos electroliticos, estado de choque y
alteracion en el estado neuroldgico, asi como un cuadro similar al de
abdomen agudo. El diagnéstico se realiza por hiperglucemia > 300 mg/dL
con acidosis metabdlica y evidencia de cuerpos cetonicos. El objetivo del
tratamiento es corregir el déficit hidroelectrolitico, detener la formacion de
cuerpos cetonicos y disminuir la glucosa mediante el uso de insulina. Debe
evitarse la correccion rapida del trastorno metabdlico para evitar edema
cerebral. Palabras clave: Cetoacidosis diabética, insulina, hiperglucemia.
tipo 2, en donde se presenta del 5 al 25%, asi como en la tipo MODY (en
inglés Maturity Onset Diabetes of the Young ,es un tipo de diabetes con
caracteristicas similares a las de la diabetes tipo 2 y afecta principalmente
a pacientes menores de 25 afos) y diabetes atipica. Frecuentemente se
presenta asociada con alguna enfermedad intercurrente y no debe ser
considerada patognomonica de la diabetes mellitus tipo 1.1 Tiene una
incidencia anual de 4.6 a 8 por 1,000 personas, representa 5,000 a 10,000
hospitalizaciones por afio y se estima una mortalidad de 4 a 10%.2,3 La
cetoacidosis es un estado de severidad metabdlica caracterizada por:
hiperglucemia mayor de 300 mg/dL, cetonuria mayor de 3 mmol/L, pH
menor de 7.3y bicarbonato menor de 15.1-3 Se produce por una alteracion
en el metabolismo de las grasas, carbohidratos y proteinas, como resultado
de una deficiencia absoluta o relativa de insulina con exceso de hormonas
contrarreguladoras. Las hormonas contrarreguladoras  (glucagon,

catecolaminas, cortisol y hormona del crecimiento) se elevan
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frecuentemente durante los momentos de enfermedad, infeccion o estrés y

la cetoacidosis puede ser precipitada por estos eventos. (18.19)

B. Patogénesis

Cuando existe deficiencia de insulina, los niveles elevados de glucagon,
catecolaminas y cortisol estimulan la produccion hepética de glucosa,
originando un incremento en la glucogendlisis y gluconeogénesis. La
hipercortisolemia puede generar incremento en la protedlisis y provee
aminoacidos precursores para la gluconeogénesis. La combinacion del
incremento en la produccion hepatica de glucosa y disminucion en la
captacion periférica son los principales trastornos responsables de la
hiperglucemia en la cetoacidosis, la cual origina glucosuria, diuresis
osmotica y deshidratacion. La insulinopenia y la activacion de hormonas
contrarreguladoras activan la lipasa que incrementa los triglicéridos y
acidos grasos libres, que son captados por el higado y se transforman en
cuerpos cetonicos. El proceso de cetogénesis es estimulado por el
incremento en los niveles de glucagén. Esta hormona activa la enzima
carnitinpalmitoiltransferasa que permite que los &cidos grasos libres se
transformen en coenzima A, la cual cruza la membrana mitocondrial
después de su esterificacion a carnitina. Esta esterificacion es revertida por
la carnitinpalmitoiltransferasa Il para formar acil coenzima A y entra al ciclo
B-oxidativo para producir acetil coenzima A (CoA). Esta accion es mediada
por la acetil CoA carboxilasa a malonil CoA que es el primer intermediario
en la via de la lipogénesis. En la cetoacidosis, gran parte de la acetil
coenzima A es utilizada en la sintesis de acido B-hidroxibutirico y acido
acetoacético. El acetoacetato es convertido en acetona a través de la
descarboxilacion espontanea no enzimatica en relacion lineal a su
concentracion. El acido B-hidroxibutirico, acido acetoacético y la acetona
son filtrados por el rifion y parcialmente excretados en la orina.La acidosis
es secundaria a la sobreproduccion de acido [B-hidroxibutirico vy

acetoacético. En condiciones fisioloégicas de pH, estos dos cetoacidos se
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disocian completamente y el exceso de hidrogeniones se une al
bicarbonato, originando un descenso en los niveles séricos del mismo. Los
cuerpos cetonicos circulan en forma anionica, lo cual origina el desarrollo
de acidosis de anién gap elevado, caracteristico de la cetoacidosis. El anion
gap puede ser calculado utilizando la siguiente férmula: Na — (Cl + HCO3).
De acuerdo con esta formula, el anién gap es 12 (+ 2 DS). En condiciones
normales, los niveles de acido B-hidroxibutirico son dos a tres veces
mayores que los del &cido acetoacético, la diferencia refleja el estado redox
mitocondrial. La acidosis metabdlica induce hiperventilaciéon a través de
estimulacién de quimiorreceptores periféricos y del centro respiratorio a
nivel cerebral. Esto origina una disminucioén en la presion parcial de dioxido

de carbono que compensa la acidosis metabdlica. (19)

Existe elevacion de prostaglandinas 12 y E2 (PGI2, PGE2) que son
generadas en el tejido adiposo y producen vasodilatacion durante la
cetoacidosis. La hiperglucemia origina diuresis osmotica y pérdida severa
de liguidos. El déficit total de agua en la cetoacidosis puede llegar a ser de
cinco a siete litros y representa 10 a 15% del déficit total del peso. Cuando
los niveles de glucosa son cercanos a 600 mg/dL, la tasa de filtracion
glomerular se reduce 25%. En casos de hiperglucemia severa, mayor de
800 mg/dL, se reduce 50%, aproximadamente, como resultado de una
deshidratacion severa. El déficit de sodio en la cetoacidosis es de 5 a 13
mmol/kg y de cloro de 3 a 7 mmol/kg. Inicialmente, el incremento en la
concentracion de glucosa se restringe al espacio extracelular que permite
el paso de agua del espacio intracelular al extracelular e induce dilucién de
las concentraciones plasmaticas de sodio. Al incrementarse la
concentracién de glucosa plasmatica se produce diuresis osmotica con
pérdida de agua y sodio urinarios, y disminuye la resorcion a nivel del tubulo
distal; sin embargo, es mayor la pérdida de agua que de sodio. La
concentracién de sodio en plasma debe corregirse ante un estado de
hiperglucemia, adicionando 1.6 meq/L de sodio por cada incremento en la

glucosa mayor de 100 mg/dL.(19)
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Las concentraciones de sodio también pueden encontrarse ficticiamente
disminuidas ante una hiperlipidemia severa.4,5 La cetoacidosis también se
asocia con una disminuciéon profunda de potasio, de 3 a 15 mmol/kg; sin
embargo, la concentracion de potasio suele ser normal o elevada en el
momento del diagndéstico. La hiperglucemia origina pérdida de agua y
potasio del espacio intracelular al extracelular. El cambio en el potasio esta
dado por: acidosis, protedlisis intracelular e insulinopenia. La disminucién
de potasio es originada por las pérdidas urinarias excesivas, secundarias a
diuresis osmdtica; esto permite que se desarrolle un incremento en la
actividad secretora de potasio a nivel de la nefrona distal. Por otro lado,
incrementan los niveles de aldosterona, secundarios a la deshidratacion.El
fosfato, magnesio y calcio se eliminan por la orina durante la cetoacidosis;
en promedio se pierden de 1 a 2 mmol/kg. La hipofosfatemia es el resultado
de la disminucién en los niveles de 2,3 difosfoglicerato (2,3 DPG) y puede
alterar el transporte de oxigeno demostrado en la curva de disociacion de

la hemoglobina del eritrocito.(19)
C. Factores Precipitantes

Las infecciones son los factores precipitantes de mayor importancia para el
desarrollo de cetoacidosis. La infeccion es la primera manifestacion previa
al diagnostico de diabetes mellitus en 20 a 25% de los casos. La falta en la
administracion de insulina, en pacientes ya conocidos diabéticos precipita
la cetoacidosis diabética en 21 a 49%. Los pacientes que utilizan bomba de
infusibn subcutdnea de insulina pueden desarrollar cetoacidosis,
secundaria a una obstruccioén del catéter y problemas técnicos de la bomba.
Con mas frecuencia se presenta en sujetos con trastornos de personalidad

y de alimentacion.

Otros factores precipitantes son infartos silenciosos, accidentes
cerebrovasculares, isquemia mesentérica, pancreatitis aguda, uso de
esteroides, tiazidas, bloqueadores de los canales de calcio, propranolol y
fenitoina. En dos a 10% de los casos, no se encuentran factores

precipitantes.(20)
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D. Diagnostico

La cetoacidosis se acompafia de antecedentes de poliuria, polidipsia, dolor
abdominal, nausea y vémito que se presentan por la acidosis o por la
disminucidon en la perfusibn mesentérica y puede confundirse con un
abdomen agudo quirdrgico. La respiracion de Kussmaul con aliento
cetdsico es tipica de la cetoacidosis, asi como la deshidratacion, pérdida
aguda de peso, taquicardia, debilidad, alteraciones visuales, somnolencia,
hipotermia, hipotension, hiporreflexia y alteraciones de la conciencia.
Puede encontrarse hipotension ortostéatica y choque, el cual se presenta en
casos de edema cerebral. Los hallazgos tipicos de laboratorio y que son
los criterios diagnésticos de cetoacidosis diabética son: glucemia mayor de
300 mg/dL, pH menor de 7.3, ya sea en sangre venosa 0O arterial,
bicarbonato menor de 15 mmol/L, cetonemia y/o cetonuria. La gran mayoria
de pacientes cursan con leucocitosis severa, con predominio de neutrofilos,
secundaria a estrés y deshidratacion. Se encuentran elevados los niveles
de amilasa que representan la actividad enzimética de tejidos
extrapancreaticos como la glandula parétida. Los niveles de lipasa son

normales.(20)

E. Tratamiento (ver figura 1)

Los principios generales del tratamiento incluyen:
1. Asegurar ventilacion y circulacién adecuadas.
2. Corregir el déficit hidroelectrolitico.

3. Bloquear la cetogénesis con insulina y disminuir la glucosa plasmatica

para disminuir la diuresis osmotica.
4. Corregir la acidosis metabodlica.
5. Tratar de identificar la causa desencadenante.

6. Monitorizacion estrecha y manejo de cualquier complicacion.

26



Figural: Tratamiento de la Cetoacidosis Diabetica

Cetoacidosis diabética

Hiperglucemia > 300 mg/dL,
pH < 7.3,HCO, < 15,
cetonuria o cetonemia > 3 mmol/L

L 4

Solucion fisioldgica 0.9%
300 mUmé2sc/hora o 10-20 mUkg/hora.
Una a tres cargas cada hora

Insulina répida intravenosa
0.1 Uka/hora, cada hora.
Infusion 1 Ulkg + 100 mL de
solucidn fisiologica 0.9%: 10 mLhora

A J

r

Plasma 10 mUkg en una hora
o albimina 25%, 0.5 a 1.0 gkg

Mantener insulina 0.1 Ufkg/hora

hJ

L4

Si hay diuresis, continuar con
solucion fisioldgica 0.9% 3,000 mU/m2sc/dia
+ K 40 a 60 mEg/m3sc/dia

Acidosis persistente pH < 7.0:
aumentar insulina, valorar coloide
o iniciar HCO, 50% del déficit

Glucemia < 250 mg/dL

h

v

Solucidn 3,000 mU/m?sc/dia
1:1 con solucidn glucosada 5%
y solucion fisiologica 0.9%,

Insulina rapida subcutanea 0.1 Ukg
cada 4 horas si > 250 mg/dL
Mantener infusion 0.05 Utkg/h

Ky P 40 mEqg/L hasta neqativizar cetonas y corregir acidosis
¥ L J
. " - . Insulina 0.5-0.7 U/kg/dia subcutanea
Adecuada hidratacidn Inicio de via oral 2/3NPHy 1/3R
Monitoreo

1. Signos vitales, llenado capilar, estado de hidratacicn,
Glasgow, glucemia capilar, diuresis y
balance hidrico horario durante las primeras seis a 12 horas.
2. Electrdlitos cada dos horas durante las primeras cuatro horas
y después cada cuafro a seis horas.
3. Gasometria cada cuafro horas hasta que corrija la acidosis.
4. Anion cada cuatro horas.
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F. Tratamiento hidrico y electrolitico

El objetivo inicial es aumentar el volumen extracelular y restaurar la
perfusion renal. Iniciar con infusion de solucion salina isotonica 0.9% 10 a
20 mL/kg o 300 mL/m2 de superficie corporal administrada en un periodo
de 30 a 60 minutos, continuar con bolos de 10 mL/kg/hora de solucién
salina exclusivamente hasta que disminuya la glucosa < 250 mg/dL. La
solucion salina ayuda a mantener el volumen sanguineo e induce una
rehidratacién intracelular menos rapida, debido a su contenido osmolar
permite que se mantenga mas tiempo en el espacio extracelular, lo cual es
util para evitar edema cerebral. Cuando la glucemia sea < 250 mg/dL se
cambia a solucion fisiolégica con glucosada al 5% en una relacion 1:1. Si
se desconoce el peso anterior del paciente se estima un déficit aproximado
de 10%. Se recomienda tratar la deshidratacion de acuerdo al déficit
estimado y administrar la mitad en las primeras ocho horas y el resto en 16
horas. El reemplazo total de liquido debe ser en un lapso de 24 a 48 horas.
Este requerimiento puede lograrse administrando 3 a 3.5 litros/m2 de
superficie corporal/dia. Durante las primeras 24 horas no debe de
sobrepasarse de 4,000 mL/m2 de superficie corporal/dia para evitar el
edema cerebral. El aporte de potasio se debe hacer tan pronto como sea
posible, ya que al iniciar el manejo con insulina disminuye el potasio por
captacion intracelular. Puede administrarse de 0.1 a 0.5 mEqg/kg/h
adicionando 30 a 40 mEg/L. Debe monitorizarse el potasio cada dos horas
hasta que el paciente se estabilice y posteriormente cada cuatro a seis
horas mientras se continde el tratamiento intravenoso de insulina. Los
cambios rapidos en el potasio se presentan en las primeras cinco horas del
tratamiento. En caso de persistir hipokalemia, se incrementara el potasio
de 40 a 60 mEq /L.1 El déficit de fosfato es de 0.5 a 4 mmol/kg. Debe
adicionarse fosfato de potasio para asegurar el reemplazo de pérdidas
urinarias de fosfatos y restaurar el nivel de difosfoglicerato. Se recomienda
reemplazar la mitad del potasio como fosfato de potasio, el cual provee 1.5
a 2 mmol/kg/ dia de fosfato, y la infusion de fosfato no debe exceder 2
mEg/kg/dia. (21)
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G. Utilidad de los coloides

Se recomienda utilizar coloides si después de una hora de tratamiento con
liquidos y electrélitos el paciente sigue con hipotensién y datos de colapso
vascular, ya que es urgente evitar el estado de choque; por ello, quiza se
requiera transfundir plasma o expansores de plasma como albumina al 25%
en una dosis de 0.5 g/kg. El uso de expansores del plasma tiene la finalidad
de favorecer que se restablezca el volumen intravascular mediante la
accion de la actividad oncatica de las proteinas del plasma que ayudan a
recuperar el estado de hidratacion y actian como una solucion buffer o
tampodn, bloquean los mecanismos de acidosis metabdlica y mejoran el

estado hemodinamico y electrolitico.

Al administrarse en casos severos se logra evitar el uso de bicarbonato
que puede complicar aun mas la cetoacidosis y condicionar edema
cerebral.(21)

H. Tratamiento con insulina

La insulina revierte el estado catabolico y la lipdlisis, suprime la formacion
de cuerpos cetbnicos y corrige la acidosis. La insulina disminuye la
glucemia por inhibicion de la glucogendlisis y gluconeogénesis y estimula
la captacion de glucosa y la oxidacion celular. Se inicia con insulina de
accion rapida intravenosa, la dosis inicial es de 0.1 U/kg en bolo, seguida
de bolos o infusién a 0.1 U/kg/h. La infusién de insulina mantiene cifras
constantes circulantes, se obtiene un mejor control de la glucemia y permite
corregir la acidosis de una forma adecuada. La infusién puede prepararse
con 1 U/kg de insulina rapida en 100 mL de solucion fisiologica 0.9% y pasar
10 mL/h (0.1 U/kg/h). En caso de presentarse hipoglucemia, se disminuira

la infusion de insulina a 0.05 U/kg/h y se iniciard administracion de solucion
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glucosada al 5%.En adultos se han utilizado analogos de insulina
subcutanea como insulina aspart y lispro en los casos de cetoacidosis no
complicadas, el inicio de accion es en 10 a 20 minutos y el pico en 30 a 90
minutos, por lo que se recomienda iniciar con una dosis de 0.3 U/kg en la
primera hora y continuar con dosis de 0.1 U/kg cada una o dos horas hasta
tener una glucemia < 250 mg/dL y continuar con 0.05 U/ kg/h. Representan

una opcion terapéutica tan efectiva como la insulina rapida intravenosa.(21)

I. Administracién de glucosa

Durante la expansion del volumen, la glucosa puede disminuir rapidamente
hasta 200 a 400 mg/dL/h y con una infusién de insulina de 0.1 U/kg/h se
logra una disminucion alrededor de 3 a 5 mg/kg/minuto. Es importante
vigilar que el descenso de la glucemia no sea mayor de 100 mg/dL/h, ya
gue la disminucion brusca de glucosa favorece el edema cerebral. Cuando
la glucosa sea < 250 mg/dL, se requiere iniciar aporte de glucosa de 3 a5
mg/kg/minuto para mantener una infusion continua de insulina. Este
requerimiento de glucosa se obtiene del aporte de solucién glucosada al
5%, adicionado con la solucion fisioldgica 0.9%; sin embargo, si el paciente
presenta hipoglucemia se podra incrementar la concentraciéon de glucosa
al 10% para mantenerlo normoglucémico y mantener la infusion de insulina
en 0.05 U/kg/h.

J. Uso de bicarbonato

La utilidad del bicarbonato en el tratamiento de la cetoacidosis diabética es
controversial. En general el suplemento de bicarbonato rara vez es
necesario. Se utiliza solo si el pH inicial es menor de 7 después de la
primera hora de hidratacién. Los nifios con cetoacidosis severa usualmente
se recuperan sin el uso de bicarbonato y los riesgos son mayores que los

beneficios. Deben de evitarse los bolos de bicarbonato; pero si se decide
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administrarlo, proporcionar una infusiéon lenta de 1 a 2 meEqg/kg en dos horas
y reducir la concentracion de la solucién de rehidratacion a un cuarto de la

solucion salina normal antes de adicionar bicarbonato.(22)

K. Monitorizacién durante el tratamiento

Es necesario el monitoreo estricto de estos pacientes para asegurar éxito
en el tratamiento. La evaluacion del estado clinico incluye el estado
neurolégico y mental, el cual debe valorarse cuidadosamente. Es
recomendable evaluarlo cada 30 a 60 minutos inicialmente y después cada
dos horas durante las primeras seis a 12 horas. El horario de registro de
ingresos y egresos es esencial para monitorizar el estado de hidratacion.
La glucosa capilar debe evaluarse cada hora durante la infusion de insulina
para evitar un descenso brusco de glucemia. Los electrélitos deben medirse
cada dos horas inicialmente y después cada cuatro a seis horas,
principalmente el potasio. El pH y bicarbonato deben medirse cada cuatro
horas hasta que la acidosis se corrija. Una vez que la cetoacidosis se ha
corregido (glucosa plasmatica menor de 11 mmol/ L, bicarbonato mayor de
10 mmol/L, pH venoso mayor de 7.3 y anion gap menor de 12 mmol/L) y el
estado de conciencia se ha resuelto, el paciente es capaz de tolerar liquidos
por via oral y debe iniciarse un esquema de insulina de acuerdo a las cifras
de glucemia que puede administrarse cada cuatro a seis horas por via

subcutanea.(22)

L. Complicaciones

Las complicaciones en el tratamiento de cetoacidosis diabética incluyen

hipoglucemia, aspiraciéon de contenido gastrico, insuficiencia cardiaca

31



congestiva, edema cerebral y alteraciones electroliticas (hipokalemia). Por
razones desconocidas, el edema cerebral como complicacion de
cetoacidosis suele verse con mayor frecuencia en nifios. Se presenta en 1
a 2% de niflos con cetoacidosis y una tercera parte de los nifios que lo
presentan muere, mientras que otra tercera parte desarrolla dafio
neurologico permanente. El edema cerebral es una causa de mortalidad en
nifos con diabetes: representa 31% de muertes relacionadas con
cetoacidosis y el 20% de los fallecimientos relacionados con diabetes. Los
casos subclinicos de edema cerebral pueden ser mas comunes que los que
se reportan y la evidencia radiologica del edema cerebral se puede
presentar en pacientes sin evidencia clinica de incremento en la presion
intracraneanal o dafio neuroldgico. A pesar de que el edema cerebral se ha
descrito en el momento de presentacién de la cetoacidosis diabética, es
mucho mas comun que el edema cerebral se haga clinicamente evidente

durante el tratamiento.(23)

Los datos clinicos para sospechar que un paciente presente edema
cerebral son: alteracion en el estado de conciencia, coma, pupilas sin
respuesta, dilatadas o anisocoricas, papiledema, hipertension subita,
bradicardia, hipotension, disminucion en el flujo urinario sin evidencia
clinica de alteracion en los liquidos intravenosos e hiponatremia. Los
mecanismos por los que se presenta el edema cerebral incluyen: cambios
bruscos en la osmolaridad intra y extracelular, acidosis del sistema nervioso
central, hipoxia cerebral y administracion excesiva de liquidos. Ante un
estado de hiperglucemia, se acumulan sustancias osméticamente activas
en el cerebro llamadas osmoles idiogénicos que mantienen estabilidad
neuronal, evitando la deshidratacion intracelular. Como resultado de la
disminucion brusca en la osmolaridad al instaurarse el tratamiento de
cetoacidosis, existe paso de liquido al interior de las neuronas, secundario
al incremento en la osmolaridad intraneuronal y puede originarse edema
cerebral. Se refiere a la activacion e inhibicion de transportadores de
membrana Na/H que intercambian iones de hidrégeno intracelulares por

sodio extracelular. Como los cetoacidos se acumulan en las neuronas, se
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activa la bomba Na/H y se intercambia el exceso de hidrogeniones por
sodio extracelular; la acumulacion de sodio dentro del cerebro produce un
transporte de agua del liquido extracelular al espacio intracerebral,
originando edema cerebral. Al administrarse bicarbonato se incrementa la
acidosis intracerebral y se desarrolla edema cerebral paraddjico. El diéxido
de carbono producido por la combinacion de hidrogeniones enddgenos
junto con el bicarbonato exdgeno normalizan rapidamente el bicarbonato
cruzando la barrera cerebral; sin embargo, el exceso de bicarbonato
incrementa la pCO2. Al mejorar la acidosis y mejorar la hiperventilacion,
incrementa el CO2 que cruza la barrera cerebral y, junto con los iones
hidrégeno, forman mayores cantidades de hidrogeniones y bicarbonato que
incrementan la acidosis intracerebral durante la correccién periférica de la
acidosis. El tercer mecanismo propuesto es la disminucion del 2,3
difosfoglicerato del eritrocito como resultado de las pérdidas de potasio. El
2,3 difosfoglicerato regula la disociacion del oxigeno de la hemoglobina y
la reduccién del mismo disminuye la capacidad de oxigenacién celular. Esta
disminucién puede estar parcialmente compensada por la acidosis, que
incrementa la disociacion del oxigeno de la hemoglobina y mejora la
oxigenacion tisular; sin embargo, durante la correccion rapida de la acidosis
sin restaurarse el 2,3 difosfoglicerato, la liberacion del oxigeno a las células

puede verse alterada y contribuir con la hipoxia cerebral.(23)

El cuarto mecanismo es el exceso en la administracion de liquidos,
principalmente si son mayores de 4 L/m2 de superficie corporal/dia. Un
descenso rapido en la concentracion de sodio puede producir un
incremento en la hormona antidiurética e incrementar el riesgo de edema
cerebral. Se ha descrito que el rango de osmolaridad es de 279 a 283
mOsm/kg para pacientes sin complicaciones y se reportan complicaciones
con 272 mOsm/kg y complicaciones severas con 265 mOsm/kg. En casos
de edema cerebral se recomienda disminuir los liquidos a 2.5 L/m2/dia 'y la

hidratacion sera de 36 a 72 horas.
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El sindrome de distrés respiratorio del adulto y el edema pulmonar no
cardiogénico son complicaciones fatales que ocurren rara vez en nifios. La
presion parcial de oxigeno disminuye progresivamente durante el
tratamiento; esto es secundario al incremento en el liquido intrapulmonar y
a la disminucién en la distensibilidad pulmonar. Estos cambios son
similares a los que ocurren a nivel cerebral.La trombosis vascular es otra
complicacion observada por el incremento en la viscosidad del plasma y el

desarrollo de aterosclerosis. (23)

M. Diagnésticos Diferenciales

No todos los pacientes con cetoacidosis tienen una CAD. La cetosis de
ayuno Y la alcohdlica (CAA) se pueden diferenciar por el interrogatorio y el
examen fisico asociados a los niveles de glucemia, que varian de una

hiperglucemia ligera (rara vez > 250 mg/dL) a la hipoglucemia.

La CAD debe distinguirse de otras causas de acidosis metabdlica con
incremento de la brecha anionico, lo que incluye la insuficiencia renal
cronica, la acidosis lactica y la ingestion de drogas como los salicilatos, el

metanol, el etilenglicol y el paraldehido.

N. Criterios de Ingreso a UCI

La mayoria de los pacientes admitidos con el diagnostico de CAD tienen una

acidosis metabdlica ligera, con niveles elevados de glicemia y cuerpos cetonicos,

muchos estan alertas y pueden manejarse en el departamento de emergencias

y pasar, de ser necesario, a una sala general. Por otro lado los pacientes con

una CAD severa tipicamente presentan un nivel de bicarbonato inferior a 10

mmol/L y /o un pH 7,0, con una osmolaridad sérica total mayor de 330 mOsm/kg

y, usualmente, alteraciones de conciencia y deben ser tratados en una UCI. Se

sugiere clasificar a los pacientes con CAD segun su severidad, lo que facilita su

manejo terapéutico.
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Se ingresan en la UCI aquellos pacientes con CAD severa y aquellos que estén

bajo las circunstancias siguientes: - Inestabilidad hemodindmica - Necesidad de

proteger la via aérea - Obnubilacion / Coma - Imposibilidad de administrar una

infusién de insulina en sala abierta - Necesidad de monitorizacién frecuente

(cada 1 — 2 horas). (23)

Clasificacion de la CAD segun su severidad

Glucemia

pH arterial
Bicarbonato
Brecha
anionica
Estado de
conciencia
Cetonemia /
cetonuria
Osmolaridad
efectiva

Ligera
>250 mg/dL

7,25-17,30
15-18

=10

Alerta

++

Variable

Moderada
>250 mg/dL

7,0-7,24
10-15

=12

Alerta /
somnoliento

++

Variable

Severa
>250 mg/dL

<70
<10

>12

Estupor / Coma

++

Variable

SHH
>600 mg/dL

=73
=15

<12

Estupor /
Coma

+

> 320

Estado mixto
>600 mg/dL

<7,3
<15

>10
Estupor / Coma

++

> 320
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CAPITULO III

DESARROLLO DE ACTIVIDA

DES PARA PLAN DE MEJORAMIENTO EN RELACION A LA SITUACION
PROBLEMATICA.

PLAN DE CUIDADO DE ENFERMERIA

3. VALORACION
3.2.4 DATOS DE FILIACION

Paciente: Salavtierra Nina, Teodora
Sexo: Femenino

Estado civil: Casada

Edad: 47 afios

Fecha de nacimiento: 21/03/1973

Fecha de ingreso al servicio: 13/07/2020
Fecha de valoracion: 13/07/2020
Historia clinica: 3025028

DNI: 80096784

3.1.2 MOTIVO DE CONSULTA

El paciente ingresa a la Emergencia del Hospital Arzobispo
Loayza el dia 13/07/20, hora: 23:47 pm en silla de ruedas por
presentar disminucion de la fuerza muscular, deposiciones
liguidas, sensacién de falta de aire a pequefios y moderados
esfuerzos, dolor abdominal inespecifica, sensacion de pérdida
de la vida, siendo atendido en el topico de Medicina en

emergencia.
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3.1.3. ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente ingresa al servicio emergencia acompafada por su hijo
por haber presentado, vomito alimentario, leve disfunciéon
sensorial, A la entrevista: paciente manifiesta “No tengo mucha
fuerza, tengo mi boca seca ,con aliento raro con un sabor a
frutas, nauseas, tengo sed, me falta el aire y por momentos
siento que me ahogo, tengo tos y expectoro mucho, orino
demasiado mas de lo normal, estoy cansado y no he podido
dormir desde ayer ,con dolor abdominal y deposiciones liquidas,
A la evaluacion se evidencia : Glasgow 13 puntos (AO=4 RvV=4
RM=5), PA 90/50 mmhg, FR29 rpm, FC 116x’,T° 37.8°C, SotO2
93% , discreta palidez ,diaforético, sibilancias en ambos campos
campos pulmonares y disminucion de la fuerza muscular

Hijo refiere que a su mama le diagnosticaron Diabetes hace 2
meses desde entonces lleva un tratamiento irregular con la
administracion de la insulina y muchas veces se olvida
colocarselo, come muchas grasas, harinas y tampoco no usa sus
inhaladores para controlar su asma, no tiene mucho control con
respecto a su alimentacion, no sé qué hacer a veces, no sé como
ayudarla y estas son las consecuencias de llevar un control

inadecuado de su salud.

DIAGNOSTICO MEDICO:
¢ Cetoacidosis Diabética
¢ Insuficiencia respiratoria aguda |
e D/C ITU

3.1.4 ANTECEDENTES:

3.1.4.1 ANTECEDENTES PERINATALES: No refiere
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3.1.4.2 ANTECEDENTES FAMILIARES: Madre con

antecedentes de Diabetes Mellitus tipo 2 e HTA.

3.1.4.3 ANTECEDENTES PERSONALES: Diabetes Mellitus tipo
2 desde hace 10 afios con tratamiento irregular y asma.

Niega: Alergias y mal habitos.

3.1.4.4 ANTECEDENTES SOCIO ECONOMICOS Y
CULTURALES:

Paciente de religion catolica, ama de casa.

3.1.5. EXAMEN FISICO
Control de signos vitales

e Presion arterial: 90/50 mm Hg

¢ Frecuencia cardiaca: 116 por minuto

e Frecuencia respiratoria: 29 por minuto
e Temperatura: 37.8 °C

¢ SatO2 93 % a un FIO2 0,21 %

Exploracion céfalo caudal:

e Cabeza: Normo cefélico (no se palpa ganglios ni masas)

e Oreja: Simétricas y con buena audicion

e Nariz: Mediana, alineada y simétrica sin lesiones.

e Boca: Sin lesiones, mucosa hidratada.

e Cuello: Cilindrico, simétrico, movil.

e ToOrax: Simétrico, pulmones ventilando espontaneamente, MV
pasa disminuido, sibilancias en ambos campos campos
pulmonares; frecuencia cardiaca presenta taquicardia.

e Mamas: Simétricas sin lesiones ni secuelas.

e Abdomen: Blando, no doloroso, ruidos hidroaereos (+).

e Genito urinario: Miccionado espontaneamente

e Extremidades: No edema en miembros superiores e inferiores

e Fuerza muscular: Disminuida.
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Funciones biolbgicas
e Apetito: disminuido
e Deposiciones: liquidas, espontaneas
e Miccién: Clara, poliuria

e Suefio: Aumentado

INDICACION TERAPEUTICA
INDICACION TERAPEUTICA

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

MEDICAMENTO DOSIS VIA FRECUENCIA
Cloruro de sodio 9% 1000cc 300cc/h EV Titulable
Insulina R 100 Ul + cIna9% 100cc 5cc/h EV Titulable
[A)g:rosa 5% + Agregados segun 250cc/h EV Titulable
Meropenen 1gr EV C/8hrs
Clindamicina 600mg EV c/8hrs
Enoxaparina 60 mg SC C/24hrs
Omeprazol 40 mg EV C/24 hrs
Gluconato de calcio 10% EV c/8hrs
Bicarbonato Sodio 8.4% EV c/8hrs
Metamizol 1or . EV C(ZNDICIONOAL
T° =2 38.0°C

Control Glucosa (HGT) - - c/2 hrs

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO:

e NPO
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HGT cada 2 hrs

Oxigeno suplementario PRN Sat. < 92 %

CFV
BHE

3.1.6 EXAMENES AUXILIARES

Hematoldgicos

HEMOGRAMA RESULTADOS
Leucocitos 15.30 cel/pL
Hematies 41,000 cel/pL
Hemoglobina 15.1 g/dL
Hematocrito 37.4%
Linfocitos S)
Tiempo de protrombina 14 seg
INR 1.3

BIOQUIMICA DE LA SANGRE RESULTADOS
Glucosa 364
Urea 17
Creatinina 0.78
PH 7.21
PO2 78.3 mmhg
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PCO2 18.4 mmhg
HCO3 11.2
Lactato 2.6
Osmolaridad 298
Sodio 129
Potasio 2.90
Cloro 103

EXAMEN DE ORINA

Leucocitos: 35 por campo
Hematies: 4 a 6 por campo
Color: Amarillo

Aspecto: Ligeramente turbio
Densidad: 1.12

PH: 7.03

Células Epiteliales: Conservadas
Bacterias: +++

Cetonas: ++

Cetonas: Negativo

3.1.7 VALORACION SEGUN MODELO DE CLASIFICACION DE DOMINIOS Y

CLASES

DOMINIO I. Promocion de la salud.
o Familiares cuidan la salud del paciente
o Realiza controles médicos periédicos
o Estado de higiene: Adecuado

o Estilo de alimentacion: Adecuada

SI() NO(X)
SI() NO(X)
SI() NO(X)

SI( ) NO(X)
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o Esta en algun programa de atencion integral SI () NO(Xx)

o Cumple con sus citas SI() NO(X)
o Familia pone en practica estilos saludables SI( ) NO(X)
DOMINIO II. Nutricion
Cambio de peso durante el ultimo mes SI() NO(X)
Apetito Conservado
Dificultad para deglutir SI() NO(X)
Nauseas SI() NO(X)
SNG SI() NO(X)
Abdomen Normal
Ruidos hidroaéreos: Conservado
Drenaje SI() NO (X)
Comentarios adicionales NPO
Dentadura completa
Mucosa oral Seca
Piel: Tibia
Mucosas Secas
Sed Aumentada
DOMINIO lll.Eliminacion
o Habitos intestinales: Conservados
o Sudoracion: Aumentada



Respiracion: Aumentada

Drenaje toracico SI() NO(X)
Tos SI( ) NO(X)

Secreciones: SI(x ) NO( )
Ruidos respiratorios: Sibilantes ACP

DOMINIO IV.Actividad y reposo

o

o

Horas de suefio: 11 - 15 horas

Problemas para dormir: SI() NO(X)
Toma algo para dormir: SI() NO(X)
Padece de pesadilla o insomnio: SI() NO(X)

Capacidad de auto cuidado:

ACTIVIDAD 0 1 2
MOVILIZACION EN X
CAMA
X
DEAMBULA
X
IR AL BANO/BANARSE
X
TOMAR ALIMENTOS
X

VESTIRSE

0 = Independiente
1 = ayuda de otros
2 = Dependiente incapaz

GRADO DE DEPENDENCIA |

o Aparato de ayuda: Ninguno
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o Fuerza Muscular: Disminuida

ACTIVIDAD CIRCULATORIA

e Pulso: 116 Ipm

RIESGO PERIFERICO:

o Nariz, boca, cuelloy térax: Ninguna
o Extremidad superior: Ninguna

o Extremidad inferior : Ninguna

ACTIVIDAD RESPIRATORIA

o Respiracion: 20 x min

o Fiebre: Si () No (x)

DOMINIO V: Percepcion — Cognicién

o Orientado:

o Alteracion del proceso de pensamiento:

o Defectos del lenguaje:

DOMINIO VI. Autopercepcion
o Participacion en el autocuidado:
o Sentimiento de culpa:
o Sentimiento de fracaso:

o Temor:

Glasgow 13
Sl () NO(X)

SI () NO(X)

SI(X) NO ()
SI () NO(X)
SI () NO(X)

SI(X) NO ()
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o Ansiedad:

DOMINIO VII. Rol/Relaciones

o Conflictos familiares: Niega

o Alteracion del nuevo rol: Hijo preocupado en el cuidado de su mama.

DOMINIO VIII. Sexualidad

o Genitales

o Secreciones anormales

SI(X) NO ()

Sin patologias ni lesiones.

Ninguno

DOMINIO IX. Afrontamiento/Tolerancia al estrés

o Violencia familiar: Niega

DOMINIO X. Principios vitales
o Religion: Catolica

o Restricciones religiosas:

DOMINIO Xl.Seguridad y proteccion
o Integridad cutanea:
o Zonas de presion:

o Procedimientos invasivos:

DOMINIO XII. Confort

Ninguna

Alterada
No se evidencia

VP,SV.
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o Dolor / Molestias: Si(x)No()
o Nauseas: Si(x)No()

o Fobias: Si( )No(x)

DOMINIO XIII. Crecimiento y desarrollo
o Actividades psicomotrices en relacion a su edad: Si () No (X)
o Coordinacion: Adecuada
o Inmunizaciones: Completas

Patron VI: Perceptivo - cognitivo

Paciente parcialmente orientado en tiempo espacio y persona, con escala
de Glasgow: 13 puntos (AO (4) RV (4) RM (5))
Pupilas foto reactivas isocéricas, con estado de conciencia respondiendo

a estimulos.
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3.1.8. ESQUEMA DE VALORACION

O » I O r >» <

(@)

- n 0 2 O >»

w O O

CARACTERISTICAS DEFINITORIAS

Respiratorio: Disnea a pequefios y moderados esfuerzos,
sibilancias, MV pasa disminuido ACP.

Eliminaciéon: refiere “Tengo mucha sed y que orino
demasiado, tengo la boca seca” también presenta piel y
mucosa poco hidratadas.

Cognitivo: Desconocimiento del cuidado de la salud,
miedo a la muerte.

Nutricion: Ingesta mayor a las necesidades requeridas.

INTERVENCION INTERDEPENDIENTE

Coordinar con:

e Medico Emergencista, intensivista y/o
equipo multidisciplinario de guardia.

e Laboratorio

e Imagenes (Rx, ecografia, TAC)

I
DIAGNOSTICOS DE ENFERMERIA

DETERIORO DEL
GLICEMIA Riesgo de
INTERCAMBIO DE ANSIEDAD :
INESTABLE compromiso de
GASES la resiliencia
| | | |
DEFICIT DEL MOTILIDAD
Alteracién del DETERIORO DE VOLUMEN DE GASTROINTESTINA
equilibrio acido LA MOVILIDAD LIQUIDOS L DISFUNCIONAL
base FiSICA
| | | |
MANTENIMIENTO GESTION INEFICAZ
INEFICAZ DE LA DESEQUILIBRIO RIESGO DE DEL REGIMEN
SALUD NUTRICIONAL INFECCION TERAPEUTICO
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3.2. DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA
3.2.1LISTA DE HALLAZGOS SIGNIFICATIVOS

e Disnea

e Somnolencia

e FC 29 rpm

e Alteracion hidroelectrolitica
¢ Alteracion hidrica

Presencia de secreciones

Ansiedad

Fuerza muscular disminuida

Diabetes Mellitus — Glucosa 512

3.2.2. DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA SEGUN DATOS

SIGNIFICATIVOS

e 0600 Alteracion del equilibrio acido base r/c aumento de cuerpos
cetdnicos en sangre y disminucion del bicarbonato en sangre. elp

somnolencia, mucosas secas, disminucion de fuerza muscular

e 00030 Deterioro del intercambio de gases R/C alteracion del mecanismo

ventilo perfusion E/P “sensacion ahogo,falta el aire”.

e 00027 Déficit de volumen de liquidos R/C alteracion del mecanismo de
eliminacion, diuresis osmotica E/P Paciente refiere “tener sed mucha sed

y que orina demasiado, tengo la boca seca”.
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00179 Nivel de glicemia inestable R/C Falla pancreatica en la segregacion
de insulina E/P Paciente y la familia.

00002 Desequilibrio nutricional por defecto r/c ingesta insuficiente e/p
consumo de comidas inadecuadas.

00004 Riesgo de infeccion r/c procedimientos invasivos.

00085 Deterioro de la movilidad fisica r/c disminucién de la fuerza
muscular

e/p manifestaciones verbales.

00011 Motilidad gastrointestinal disfuncional r/c intolerancia alimentaria
e/p nauseas.

00146 Ansiedad R /C Amenaza en cambios de estilo de vida E/P: Paciente
refiere “creo que me voy a morir.

00211 Riesgo de compromiso de la resiliencia R/C Cronicidad de la crisis
existente.

00099 Mantenimiento ineficaz de la salud r/c incapacidad para realizar
juicios apropiados e/p falta de expresion de interés por mejorar conductas
de la salud.

00080 Gestion ineficaz del régimen terapéutico familiar R/C elecciones de
la vida diaria ineficaces a cumplir con el régimen terapéutico E/P consumo

alimenticio inadecuado (grasas, harinas).
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3.2.3. ESQUEMA DE DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA

PROBLEMA RELFAAcc::IgoNiDO EVIDENCIA DIAGNOSTICO
Aumento nivel de | Falla  pancreatica | Nivel glucosa | 00179 Nivel de
glucosa en la segregacion | 512mg/dl glicemia inestable

de insulina
D(':Tzaﬁa a1 alteracion del | “sensacién 00030 Deterioro del
Fnoqdera dos Y| mecanismo ventilo ahogos, falta de | intercambio de
esfUerzos perfusion aire”. gases
Miedo, temor a | Amenaza eN | Sansacién de .
evolucion de | cambios de estilo | “o ol i 00146 Ansiedad
enfermedad. de vida P
Estilos de vida, 00211 Riesgo de

toma de

Cronicidad de Ila
crisis existente

Poca capacidad
de comunicacion

compromiso de la

decisiones. resiliencia
PH 7.21 Aumento o de .
cuerpos cetodnicos | somnolencia,
HCO03 11.2 .
Osm 298 en  sangre y | mucosas  secas, 060_0. Altera_(:lon del
disminucién del | disminucion  de | equilibrio acido base
Lactato 2.6 bicarbonato en | fuerza muscular
Cetonas ++
sangre
Deterioro
Limitacion de | disminucion de la | muscular, 00085 Deterioro de
habilidad motora. | fuerza muscular alteracién la movilidad fisica
cognitiva
Tengo mucha . 00027 Déficit de
: alteracion del L
sed y orina . . volumen de liquidos
. mecanismo de | Poliuria,
demasiado, A L
eliminacion, polidipsia
tengo la boca| . : "
diuresis osmotica
seca.
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Intolerancia 00011 Motilidad
alimentaria Diabetes  Mellitus gastrointestinal
intolerancia Nauseas disfuncional
alimentaria
Incapacidad para 00099
identificar, . Falta de | Mantenimiento
manejar o buscar Incapaadad ~ para expresion de | ineficaz de la salud
ayuda para reahzar Juicios | . o ac por
mantener la aproplados mejorar
salud
Disminucion de | Ingesta Consumo de | 00002 Desequilibrio
ingesta insuficientes comidas nutricional por
alimenticia nutrientes inadecuadas defecto
Uso de | Procedimientos Acceso 00004 Riesgo de
dispositivos invasivos periféricos infeccién
invasivos invasivos (via
periférico, sonda
vesical)
Consumo Elecciones de_ !a Consumo ,
) - vida diaria | . - 00080 Gestion
alimenticio oo - | alimenticio S .
) ineficaces a cumplir | . ineficaz del régimen
inadecuado .. inadecuado o .
con el régimen terapéutico familiar
terapéutico
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3.4.1 ESQUEMA DE PLANIFICACION

3.4 PLANIFICACION

INTERVENCION DE

DIAGNOSTICO DE OBJETIVO , -
ENFERMERIA NOC ENFEI\IﬁI\C/IERIA EVALUACION
y 2020 Manejo de electrolitos. : .
00195 Alteraciéon del | o Equ"lbno hidrico El paCIeI‘lte mantiene controles

equilibrio acido base r/c
aumento de cuerpos
ceténicos en sangre y
disminucién del
bicarbonato en sangre.
elp somnolencia,
mucosas secas,
disminucién de fuerza

muscular.

Hidratacion
Estado neuroldgico
Control del riesgo.

Monitorizacién de electrolitos

Monitorizacion neurologica.

e Manejo de liquidos.

¢ Monitorizacion de liquidos.

e Monitorizacion de los signos
vitales.

e Valorar el estado de
conciencia/Glasgow.

e Valorar posibles alteraciones
en la respiracion. (respiracion
de kussmaul).

e Valorar dolor abdominal.

de andlisis de gases arteriales

dentro de los valores normales.
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e Control de funciones vitales
cada hora.

e Hidratar segun indicacién
médica.

e Administrar insulina segun
prescripcion médica
(SC/IV/IBomba de infusion).

e Control de glucosuria vy
cetonuria en cada miccion si no
esta sondado.

¢ Control de glucemia cada hora.

e Control de AGA cada 4 horas,
controlado o compensado
cada 6 horas.

e Control de pérdidas por sondas
y drenajes.

e Valoracion del estado de
alteracion hidroelectrolitica

después de la intervencion.
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INTERVENCION DE

DIAGNOSTICO DE OBJETIVO p -
ENFERMERIA NOC ENFEI\Ffll\élERIA EVALUACION
00030 Deterioro del | 402 Estado respiratorio: | 3140 Manejo de las vias aéreas | Paciente mantiene adecuado

intercambio de gases R/C

alteracion del mecanismo
ventilo perfusion E/P
Paciente refiere tener

“sensaciéon ahogos, que le

falta el aire”.

intercambio gaseoso

403 Estado

ventilacion

respiratorio:

Auscultar sonidos
respiratorios, observando las
areas de disminuciébn o

ausencia de ventilacion y la

presencia de sonidos
adventicios.
Realizar la aspiracion

endotraqueal o nasotraqueal,
si procede.

Administrar
broncodilatadores, Si
procede.

Ensefiar al paciente a utilizar
los inhaladores prescritos, si

es el caso.

intercambio gaseoso.
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Administrar tratamientos con
aerosol, si esta indicado.
Administrar tratamientos con
nebulizador ultrasoénico, si
procede administrar aire u
oxigeno humidificados, si
procede.

Regular la ingesta de liquidos
para optimizar el equilibrio de
liquidos.

Colocar al paciente en
posicion tal que se alivie la
disnea.

Vigilar el estado respiratorio y

la oxigenacion, si procede.

3230 Fisioterapia respiratoria

e Practicar aerosolterapia, si

procede.
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Administrar
broncodilatadores, si esta
indicado.

Administrar agentes
mucoliticos, si procede.
Controlar la cantidad y tipo de
expectoracion de esputos.
Estimular la tos durante y
después del drenaje postural.
Observar la tolerancia del
paciente por medio de la
Sa02, ritmo vy frecuencia
respiratorios, ritmo y
frecuencia  cardiacos y

niveles de comodidad.

3250 Mejorando latos

e Ensefiar al paciente a que

inspire profundamente varias

veces, expire lentamente y a
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que tosa al final de la
exhalacion.

Poner en practica técnicas de
apretar y soltar subitamente
la caja toracica lateral durante
la fase de expiracion de la
maniobra de tos, si procede.
Mientras tiene lugar la tos,
comprimir abruptamente el
abdomen por debajo del
xifoides con la mano plana,
mientras se ayuda al paciente
a que se incline hacia delante.
Ordenar al paciente que siga
tosiendo con varias
inspiraciones maximas.
Fomentar el uso de la
espirometria como incentivo,

si procede.
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e Fomentar la hidratacion a
través de la administracion de
liquidos por vias sistémica, si
procede

3320 Oxigenoterapia

e Eliminar las secreciones
bucales, nasales y
traqueales, si procede.

e Mantener la permeabilidad de
las vias aéreas.

e Preparar el equipo de
oxigeno y administrar
mediante a través de un

sistema calefactado y

humidificado.

e Administrar oxigeno
suplementario, segun
ordenes.

e Vigilar el flujo de litro de

oxigeno.
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Comprobar la posicion del
dispositivo de aporte de
oxigeno.

Instruir al paciente acerca de
la importancia de dejar el
dispositivo de aporte de
oxigeno encendido.
Comprobar peridédicamente el
dispositivo de aporte de
oxigeno para asegurar que se
administra la concentracion
prescrita.

Controlar la eficacia de la
oxigenoterapia
(pulsioximetrogasometria en
sangre arterial), si procede.
Asegurar la recolocacion de
la mascara / canula de
oxigeno cada vez que se

extrae el dispositivo.
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DIAGNOSTICO DE

OBJETIVO

INTERVENCION DE

ENFERMERIA NOC ENFEI\FIQII\C/IERIA EVALUACION
00027 Déficit de volumen | o 501 Eliminacion 4120 Manejo de liquidos El paciente logra mantener el
intestinal e Pesar a diario y controlar o
de liguidos R/C alteracion la evolucion. adecuado volumen de liquidos.
o 503 Eliminacion e Contar o pesar pafales,
del mecanismo de . si procede.
o ) . uriharia e Realizar un registro
eliminacion, diuresis | o 601 Equilibrio hidrico preciso de ingesta y
. . eliminacion.
osmotica E/P  Paciente | ° 602 Hidratacion e Realizar sondaje vesical,
, o 1008 Estado Si es preciso.
refiere “tener sed mucha o ' . o Vigilar el estado de
nutricional: ingestion

sed y gue orina
demasiado, tengo la boca

seca’.

alimentaria y de liquidos.

hidratacion (membranas
mucosas humedas, pulso
adecuado y presién
sanguinea  ortostatica),
segun sea el caso.

Controlar resultados de
laboratorios  relevantes
en la retencion de
liquidos (aumento de la
gravedad especifica,
aumento del BUN,
disminucién del
hematocrito y aumento
de los niveles de
osmolaridad de la orina).
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e Monitorizar estado
hemodinamico,
incluyendo niveles de
PVC, PAM, PAP y PCPE,
segun disponibilidad.

e Monitorizar signos
vitales, si procede.

e Observar si hay indicios
de sobrecarga / retencion
de liquidos
(crepitaciones, PVC o
presion de cufia capilar
pulmonar elevada,
edema, distension de
venas del cuello vy
ascitis), si procede

4130 Monitorizacion de

liquidos

e Determinar cantidad vy
tipo de ingesta de
liquidos y habitos de
eliminacién.

¢ |dentificar posibles
factores de riesgo de
desequilibrio de liquidos
(por €j. hipertermia,

terapia diurética,
patologias renales,
insuficiencia  cardiaca,
diaforesis, disfuncion
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hepética, ejercicio
intenso, exposicion al
calor, infeccion, estado
postoperatorio, poliuria y
diarrea).

Vigilar peso.

Vigilar ingresos y
egresos: llevar registro
exhaustivo.

Comprobar niveles de
electrolitos en suero y
orina, si procede.

Valorar niveles de
albumina y proteina total
en suero.

Observar niveles de
osmolaridad de orina y
suero.

Vigilar presion
sanguinea, frecuencia
cardiaca y estado
respiratorio.

Observar presion
sanguinea ortostatica y
cambios del ritmo
cardiaco, si  resulta
oportuno.

Vigilar parametros

hemodinamicos
invasivos, si procede.
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Observar las mucosas,
turgencia de la piel y la
sed.

Observar color, cantidad
y gravedad especifica de
la orina.

Observar distension en
venas del cuello, si hay
crepitacion pulmonar,
edema periférico y
ganancia de peso.
Observacion del acceso
venoso del dispositivo, si
procede.

4180 Manejo de la
hipovolemia

e Comprobar el estado de

liqguidos  comprobando
ingresos y egresos, Si

procede.

Mantener una via [V
permeable.

Observar los niveles de
hematocrito y

hemoglobina, si procede.
Vigilar la pérdida de
liquidos  (hemorragias,
vomitos, diarrea,
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transpiracion y
taquipnea).

Vigilar signos vitales,
cuando proceda.

Calcular las necesidades
de liquidos segun la zona
de superficie corporal y el
tamafio de la quemadura,
si es el caso.

Controlar la respuesta del
paciente a la estimulacion
de liquidos.

Administrar  soluciones
hipoténicas o isotdnicas
para la rehidratacion
intracelular o extracelular,
segun sea el caso.
Combinar soluciones
cristaloides (salina
normal y soluciones
Ringer lactato) y coloides
para  reemplazar el
volumen intravascular,
segun prescripcion.
Iniciar la administracion
de liquidos prescrita, Si
procede.

Vigilar la zona de puncion
IV por si hubiera signos
de infiltracion o infeccion.
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e Controlar pérdidas de
liquidos insensibles
(diaforesis respiratoria).

e Promover la integridad de
la piel (vigilar zonas de
riesgo, realizar cambios
posturales  frecuentes,
prevenir los cortes vy
suministrar una nutricion
adecuada), cuando
corresponda.

e Asistir al paciente que
deambula en caso de
hipotensién postural.

DIAGNOSTICO DE
ENFERMERIA

OBJETIVO
NOC

INTERVENCION DE
ENFERMERIA
NIC

EVALUACION

00179 Nivel de glicem
inestable R/C Fal
pancreatica en

segregacion de insulina.

ia
la

la

0502 Control de glucosa
sanguinea

2120 Manejo de hiperglicemia

e Vigilar los niveles de
glucosa en sangre, si esta
indicado

e Observar si hay signos y
sintomas de hiperglicemia.

e Administrar insulina segun
prescripcion.

El paciente mantiene niveles

adecuados de glucosa.
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e Potenciar la ingesta oral de

liquidos.
e Control de niveles de
glucosa segun

hemoglucotest.
e Monitorizar la infusién de
insulina.

2130 Manejo de Hipoglicemia

e Identificar a la persona
enferma con riesgo de
hipoglicemia.

e Determinar signos y
sintomas de hipoglicemia.

e Enseflar a la persona
enferma y a su familia los
signos y sintomas, factores
de riesgo y tratamiento de la
hipoglicemia.

e Evaluar el estado
neurolégico.

5420 Apoyo espiritual

e Tratar a la persona con
respeto.

e Escuchar sentimientos de
soledad e impotencia.

e Permitir el ingreso de su
asesor espiritual.

67




INTERVENCION DE

DIAGNOSTICO DE OBJETIVO : 2
ENFERMERIA NOC ENFEI\I?]I\C/:IERIA EVALUACION
1160Monitorizacion Nutricional
00002 Desequilibrio | 1008  Estado  Nutricional: | e Pesar a la persona enferma a

nutricional por defecto
r/c ingesta insuficiente
elp consumo de

comidas inadecuadas.

Ingesta alimentaria y liquidos.

Escala: No adecuado (1)
Ligeramente adecuado (2)
Moderadamente adecuado (3)
Sustancialmente adecuado (4)
Completamente adecuada (5)

1004 Estado Nutricional

Escala:

Extremadamente
comprometido (1)
Sustancialmente
comprometido (2)
Moderadamente

comprometido (3)
Levemente comprometido (4)
No comprometido (5)

los intervalos establecidos.

e Vigilar las tendencias de
perdida y ganancia de peso.

e Observar si se producen
nauseas y vomitos.

e Manejar el equilibrio de
liquidos.

1874 Cuidados de la sonda
nasogastrica u orogastrica

e Observar la correcta
colocacién de la sonda.

e Auscultar periédicamente los
sonidos intestinales.

e Permeabilizar SNG o SOG

e Observar peridédicamente la
cantidad y el contenido del
residuo gastrico.

e Comprobar la ingesta
registrada para ver el
contenido nutricional y

caldrico.

Paciente logra mantener estado
nutricional.
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INTERVENCION DE

DIAGNOSTICO DE OBJETIVO : 2
ENFERMERIA NOC ENFEI\IIQII\C/:IERIA EVALUACION
00004 Riesgo de | 703 Estado Infeccioso: 1160 Monitorizacion de | paciente logra mantener libre de
i i funciones vitales infeccion
infeccion ric :

procedimientos

invasivos.

Escala:

Intenso(1)
Sustancial(2)
Moderado(3)
Ligero(4)
Ninguna (5)

e Controlar periédicamente
pulso, temperatura y color de

la piel.

e Observar y registrar si
hubiera signos de
hipertermia.

e Observar causas posibles de
los cambios en los signos
vitales.

6540 Control de infecciones

e Utilizar jab6n antimicrobiano
para el lavado de manos ,si
procede.

e Lavar las manos antes y
después de cada actividad.

e Poner en practica
precauciones universales.

e Fomentar la ingesta de
liquidos si procede.
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6550 Proteccion
infecciones

contra las

e Observar signos y sintomas
de infeccion sistémica y
localizada.

e Proporcionar los cuidados
adecuados de la piel.

¢ Inspeccionar la existencia de
enrojecimiento, calor externo
drenaje de la piel y las
membranas mucosas.

DIAGNOSTICO DE
ENFERMERIA

OBJETIVO
NOC

INTERVENCION DE
ENFERMERIA
NIC

EVALUACION

00085 Deterioro de la
movilidad fisica ric
disminucion de la fuerza
muscular elp

manifestaciones

verbales.

0208 Nivel de movilidad

740 Cuidado de la persona en
cama

e Mantener la ropa limpia, secay
libre de arrugas.

¢ Vigilar el estado de la piel.

e Enseiar a la familia sobre los
ejercicios de movimientos
pasivos y/o activos.

El paciente logra mantener la

movilidad fisica.
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e Ayudar con las actividades de
la vida diaria.

0840 Cambios de posicién

e Explicar a la persona enferma
gue se le cambiara de posicion,
si procede.

e Colocar en la posicién
terapéutica adecuada.

e Vigilar funciones vitales
después de cada cambio.

3540 Prevencion de ulceras por
presion

e Aplicar herramienta de
valoracion que utiliza la
institucion.

e Eliminar la humedad excesiva
de la piel.

e Registrar el estado de la piel
durante el ingreso y luego a
diario.
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DIAGNOSTICO DE
ENFERMERIA

OBJETIVO
NOC

INTERVENCION DE
ENFERMERIA
NIC

EVALUACION

00146 Ansiedad R /C
Amenaza en cambios de
vida E/P:

refiere

estilo de
Paciente “creo

gue me voy a morir.

1402 Control de la ansiedad

5820 Disminucién de la ansiedad

e Escuchar con atencion.

e Crear ambiente que facilite la
confianza.

e Coordinar con el médico para
que facilite el informe
correspondiente.

e Observar si hay signos de
ansiedad.

5230 Aumentar el afrontamiento

e Utilizar jab6n antimicrobiano
para el lavado de manos ,si
procede.

e Lavar las manos antes y
después de cada actividad.

e Poner en practica
precauciones universales.

e Fomentar la ingesta de
liquidos si procede.

Paciente logra mantener libre de

infeccion.
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DIAGNOSTICO DE

OBJETIVO

INTERVENCION DE

ENFERMERIA NOC ENFEE'I\?:ER'A EVALUACION
00099 Mantenimiento (1601 Conducta del | 5602 Ensefianza: Proceso de la

ineficaz de la salud r/c
incapacidad para
realizar juicios
apropiados e/p falta de
expresion de interés por
mejorar conductas de la

salud.

cumplimiento

1609 Conducta Terapéutica:

Enfermedad o Lesion

enfermedad

e Evaluar el nivel actual de
conocimientos de la persona
enferma sobre su estado de
salud.

e Revisar el conocimiento de la
persona enferma sobre el
estado de salud.

e Evidenciar cambios fisicos de
la persona enferma.

e Proporcionar informe a la
familia acerca de progresos
de la persona enferma.

5250 Apoyo en la toma

decisiones

comunicacion
momento  del

e Establecer
desde el
ingreso.

Paciente mantiene conducta
acerca de cuidados en su

salud.

73




e Explicar a la persona enferma
sobre la rutina del servicio.

¢ Respetar el derecho de recibir
informacion.

4360 Modificacién de la
conducta

e Comentar los cambios en el
estilo de vida que pueda ser
necesario para evitar
complicaciones.

¢ |dentificar la conducta que ha
de cambiarse.

e |dentificar la conducta de la
persona enferma.

DIAGNOSTICO DE

OBJETIVO

INTERVENCION DE

ENEERMERIA NOC ENFEE:\Q;ERlA EVALUACION
00080 Gestion ineficaz | 1601 Conducta del | 5602 Ensefianza del proceso de | paciente mantiene adecuado régimen
L . .. cumplimiento la enfermedad terapéutico personal y familiar
del régimen terapéutico
familiar R/C elecciones e Evaluar el nivel actual de
. . . conocimientos de la persona
de la vida diaria|1831 Conocimiento del

ineficaces a cumplir con

régimen terapeutico

enferma relacionado con la
enfermedad.
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el régimen terapéutico
E/P consumo alimenticio
inadecuado (grasas,

harinas).

e Describir el proceso de la
enfermedad y sus posibles
complicaciones.

e Educar sobre el régimen
dietético.

5270 Apoyo emocional

e Animar a la persona enferma
a que asuma el papel activo
en el tratamiento.

e Escuchar con atencion.

e Tocar a la persona enferma
para proporcionarle apoyo.

e Animar a que persona
enferma exprese sus
preocupaciones, tristeza o
ansiedad.

7140 Apoyo a la familia

e Iniciar el programa de
educacion  sanitaria  con

participacion de los
familiares.

e Asegurar que la familia brinde
los mejores cuidados
posibles.

e Favorecer una relacion de
confianza con la familia.
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IV. EJECUCION Y EVALUACION

4.1. REGISTRO DE ENFERMERIA

“No tengo mucha fuerza, tengo mi boca seca ,con aliento raro con un sabor
s |@a frutas, nduseas, tengo sed, me falta el aire y por momentos siento que
me ahogo, tengo tos y expectoro mucho, orino demasiado mas de lo
normal, estoy cansado y no he podido dormir desde ayer ,con dolor

abdominal y deposiciones liquidas.

A la evaluacion: Despierta, Glasgow 13 puntos (AO=4 RV=4 RM=5), PA
90/50 mmhg, FR29 rpm, FC 116x’, T° 37.8°C, SotO2 93%, discreta palidez,
diaforético, MV pasa discretamente ACP, sibilancias, FC presenta
0 taquicardia, abdomen Blando, no doloroso, ruidos hidroaereos presentes,
aspecto genito urinario miccionado espontdneamente, tono y fuerza
muscular disminuida. Segun control AGA y electrolitos PH 7.21

PO2 78.3 mmhg, PCO2 18.4 mmhg, HCO3 11.2, Lactato 2.6
Osmolaridad 298, Sodio 144, Potasio 2.90.

e 0600 Alteracion del equilibrio acido base r/c aumento de cuerpos
ceténicos en sangre y disminucion del bicarbonato en sangre. e/p

somnolencia, mucosas secas, disminucion de fuerza muscular

A |® 00030 Deterioro del intercambio de gases R/C alteracién del

mecanismo ventilo perfusion E/P “sensacion ahogo, falta el aire”.

e 00027 Déficit de volumen de liquidos R/C alteracion del mecanismo de
eliminacion, diuresis osmoética E/P Paciente refiere “tener sed mucha

sed y que orina demasiado, tengo la boca seca”.
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00179 Nivel de glicemia inestable R/C Falla pancreatica en la

segregacion de insulina E/P Paciente y la familia.

00002 Desequilibrio nutricional por defecto r/c ingesta insuficiente e/p

consumo de comidas inadecuadas.

00004 Riesgo de infeccidn r/c procedimientos invasivos.

00085 Deterioro de la movilidad fisica r/c disminucion de la fuerza
muscular e/p manifestaciones verbales.

00011 Motilidad gastrointestinal disfuncional r/c intolerancia alimentaria
e/p nauseas.

00146 Ansiedad R /C Amenaza en cambios de estilo de vida E/P:
Paciente refiere “creo que me voy a morir.

00211 Riesgo de compromiso de la resiliencia R/C Cronicidad de la
crisis existente.

00099 Mantenimiento ineficaz de la salud r/c incapacidad para realizar
juicios apropiados e/p falta de expresion de interés por mejorar
conductas de la salud.

00080 Gestion ineficaz del régimen terapéutico familiar R/C elecciones
de la vida diaria ineficaces a cumplir con el régimen terapéutico E/P

consumo alimenticio inadecuado (grasas, harinas).

e Equilibrio hidrico
e Hidratacion
e Estado neuroldgico

e Control del riesgo.

e 402 Estado respiratorio: intercambio gaseoso

e 403 Estado respiratorio: ventilacion

e 501 Eliminacién intestinal
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e 503 Eliminacion urinaria

e 601 Equilibrio hidrico

e 602 Hidratacion

e 1008 Estado nutricional: ingestion alimentaria y de liquidos.

e 0502 Control de glucosa sanguinea.

e 1008 Estado Nutricional: Ingesta alimentaria y liquidos.

e 1004 Estado Nutricional

e 703 Estado Infeccioso

e (0208 Nivel de movilidad

e 1402 Control de la ansiedad

e 1601 Conducta del cumplimiento

e 1609 Conducta Terapéutica: Enfermedad o Lesion

e 1601 Conducta del cumplimiento

e 1831 Conocimiento del régimen terapéutico

2020 Manejo de electrolitos.
Monitorizacion de electrolitos

Monitorizacién neuroldgica.

3140 Manejo de las vias aéreas
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3230 Fisioterapia respiratoria

3250 Mejorando la tos
3320 Oxigenoterapia

4120 Manejo de liquidos
4180 Manejo de la hipovolemia

2120 Manejo de hiperglicemia
2130 Manejo de Hipoglicemia
5420 Apoyo espiritual

1160Monitorizacion Nutricional

1874 Cuidados de la sonda nasogastrica u orogastrica

1160 Monitorizacién de funciones vitales
6540 Control de infecciones

6550 Protecciéon contra las infecciones

740 Cuidado de la persona en cama
0840 Cambios de posicién

3540 Prevencion de ulceras por presion

5820 Disminucioén de la ansiedad

5230 Aumentar el afrontamiento

5602 Ensefanza: Proceso de la enfermedad

5250 Apoyo en la toma decisiones
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4360 Modificacion de la conducta

5602 Enseflanza del proceso de la enfermedad
5270 Apoyo emocional

7140 Apoyo a la familia

e Paciente mejorara y mantendra controles de gases arteriales dentro
de parametros normales con apoyo de las intervenciones de
enfermeria.

e Paciente mantendra adecuado intercambio gaseoso con apoyo de
las intervenciones de enfermeria.

e Paciente lograra mejorar y mantener el adecuado volumen de
liquidos con apoyo de las intervenciones de enfermeria.

e Paciente mantendra niveles adecuados de glucosa con apoyo de
las intervenciones de enfermeria.

e Paciente lograra mantener estado nutricional dentro de parametros
establecidos con apoyo de las intervenciones de enfermeria.

e Paciente se mantendra libre de infeccion con apoyo de las
intervenciones de enfermeria.

e Paciente lograra recuperar progresivamente la movilidad fisica
evitando riesgo a lesion y/o caida con apoyo de las intervenciones
de enfermeria.

e Paciente mantendra una conducta eficaz y positiva acerca de los
cuidados en su salud con apoyo de las intervenciones de
enfermeria.

e Paciente mantendrd y ejecutara un adecuado régimen terapéutico
personal y familiar mejorando estado de salud ,con apoyo de las

intervenciones de enfermeria.
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CONCLUSIONES

La Cetoacidosis Diabética es una complicaciéon grave de la Diabetes
Mellitus, caracterizada por hiperglicemia, hipercetonemia y acidosis
metabdlica, es importante mencionar que los sintomas de la Cetoacidosis
Diabética se inician en menos de veinticuatro horas con presencia
hiperglicemia, poliuria, somnolencia, trastorno del sensorio, dolor
abdominal, nauseas, vomitos, respiracion kussmaul, aliento a cetona y lo
mas alarmante es el coma.

El objetivo principal en un cuadro de cetoacidosis diabética es bloquear la
cetogénesis con el uso de insulina; de esta manera de recupera el equilibrio
acido-base y se restablece la captacién de glucosa.

Aquel paciente con cetoacidosis debe mantener un manejo estricto, con
una vigilancia de Escala Glasgow, sus signos vitales, nivel glicemia, control
diuresis, balance hidrico, control electrolitico y un control gasométrico.

El tratamiento consiste en recuperar y mantener parametros normales de
glucosa elevada, mejorar el estado de hidratacion, y el estado
hidroelectrolitico del paciente La Cetoacidosis Diabética no controlada o no
tratada en el momento oportuno provocaria lesiones cerebrales, cardiacas,
vasculares y como consecuencia la muerte.

En este plan de Atencién de Enfermeria en pacientes con Cetoacidosis
Diabética, toma como ejemplo la teoria de Dorotea Orem en actividades
que realiza el enfermero/a y el cuidado al paciente ,las intervenciones de
Enfermeria realizadas en pacientes con Cetoacidosis Diabética, se prioriza
monitorizar el estado actual del paciente, estabilizar los niveles altos de
glucosa a parametros normales y realizar exdmenes a fin de encontrar el
problema e iniciar la medicacion indicada, mantener la hidratacion con el
tipo de solucion adecuada segun examenes, mejorar la acidosis metabdlica
y evitar demas complicaciones que puedan poner en riesgo la vida del
paciente.

El caso clinico presentado en el trabajo académico, fue atendida en el
Hospital Nacional Arzobispo Loayza, area de emergencia donde desde el
inicio del cuadro clinico se monitorizo constantemente el estado general, el
nivel cognitivo y en especial sus funciones vitales mostrando que se redujo
el riesgo a complicaciones, evidenciado por las intervenciones y actividades
dirigidas a controlar el problema.
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RECOMENDACIONES

A la jefatura de Enfermeria del servicio Emergencias del Hospital Nacional
Arzobispo Loayza, mantener continuamente la actualizacion de guias de
atencion de enfermeria dentro de nuestra institucion, asi como los
protocolos de atencidn ya establecidos y los planes de cuidados para este
tipo de pacientes.

Se recomienda a la jefatura de Enfermeria del servicio Emergencias del
Hospital Nacional Arzobispo Loayza de contar y mantener al personal
capacitado con especialidad en Emergencias para continuar y mejorar la
calidad de atencion, siendo esta de manera oportuna y eficiente.

Se sugiere crear grupos para ponencias de manera grupal a fin de
mantener una actualizacion de manera tedrica y practico a todos los
enfermeros/as del servicio, manteniendo como prioridad el cuidado del
paciente, asi mismo capacitar al personal en el manejo de equipos, la cual
seria vital en el momento de alguna emergencia.

El Plan de Atencion de enfermeria (PAE) siendo un instrumento de uso
diario en el quehacer enfermero(a) se debe realizar con conocimiento
cientifico, con intervenciones de cuidado propias de cada caso, para
obtener resultados favorables a corto y largo plazo.

Brindar una guia con informacion completa segun patologias dirigidas al
paciente y familiares, identificando la importancia del cuidado en la
enfermedad y asi evitar complicaciones futuras.
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ANEXOS
e HOJA CLINICA DE INGRESO
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EXAMENES DE LABORATORIO SOLICITADO
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MONITOREO Y TERAPEUTICA A SEGUIR
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ATENCION A PACIENTE
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