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INTRODUCCION

Dentro del sistema biliar, el higado es un 6rgano que
realiza una gran variedad de funciones dentro del cuerpo -
humano.. Desempefia un papel importante en el metabolismo; ya
que, sintetiza, elabora y almacena muchas sustancias esen -
ciales para su funcionamiento normal. Ademds, transforma y-
excreta algunas sustancias que serfan dafiinas al organismo-

si persistieran en su forma original o fueran retenidas.

Por lo anterior, el hfgado constituye asf, uno de los
6rganos mis complejos y delicados, derivandose de este he -
cho, el que si este se ajterara en su funcionamiento, se de

rivarfanvarias patologfias.

Una de las patologfas que se podrfan desencadenar, y~
que reviste de gran importancia dentro de las enfermedades-
en el hfgado, es 1la énCefalopatTa hepdtica; debido a que es
un proceso patoldgico generalmente muy severo y en ocasifo -
nes irreversible, sobre todo en su Gltima etapa o grado -
clinico, 10 que se manifiesta en un algo indice de mortali-
dad con respecto a otras enfermedades hepdticas. Por 1o -
cual es de suma importancia, dar una atenci6n inmediata a -

los factores que 1o desencadenan, o actuar rdpida y eficaz-



mente desde su inicio.

En el presente proceso atencién de enfermerfa, se da-
un enfoque general del aparato digestivo y se describe mds-
concretamente dentro de este, la anatomfa y fisiologfa del-
higado y.vesicula biliar; por ser los 6rganos mis directa -
mente afectados por el padecimiento. En seguida se descri -
ben generalidades del sistema nervioso; haciéndose mayor -
hincapié en el S.N.C., por la misma razén anteriormente men
‘cionada en higado y vesfcula biliar. Ademds se hace una bre
ve descripcidn de 10 que es la diabetes mellitus, esto por-
que el paciente padece de esa enfermedad y es importante -
tenerlo presente. Después de describir 1o anterior, se pro-
cede a especificar lo que es propiamente la encefalopatfa -
hepdtica: Conceptos, patogénesis, evolucidn clfinica, diag -
néstico, tratamiento y prondstico. Asf como una estructura-

cién de la historia natural de la enfermedad.

Posteriormente se da a conocer un ejemplo del padeci~
miento con caso clinico, esto en un paciente del sexo feme-
nino internado en el hospital Judrez III de la Secretarfa -
de Salud; dentro del servicio de medicina interna (gastro-
enterologfa), para en Gltima instancia, plantear el plan -

atencion de enfermerfa que en si, es la parte aplicativa -



del proceso atencién de enfermeria, ya que va a ser de gran
utilidad para dar una atencidn especifica y de calidad al -

paciente.



OBJETIVOS.

- Se conocerd la etiopatogenia, evolucién cliinica, diagnés-
tico y tratamiento de la encefalopatfa hepdtica grado 1V;
mediante investigacifn bibliogrdfica.

- Tener establecido un diagnéstico de enfermerfa a un pa -
ciente con encefalopatia hepdtica grado IV; dentro de una
institucidon hospitalaria de segundo nivel de atencidn.

- A partir del diagndstico de enfermerfa tener elaborado el
plan atencidn de enferﬁerfa para llevarlo a la prdctica y

favorecer la recuperacidn del paciente.
METODOLOGIA.

Se identificé a un paciente con encefalopatfa hepdti-
ca grado IV y se le elabordé uma historia clfinica de enferme
ria (con auxilio de los familiares). En seguida se inicié -
la investigacidn bibliogrdfica en varias bibljotecas; con -
base en los siguientes puntos: Generalidades del aparato di
gestivo, anatomo-fisiologfa hepdtica y vesfcula biliar, ge-
neralidades del sistema nervioso (breve enfoque del S.N.C.).
y de la diabetes mellitus. Asf mismo, se hizo una descrip -
cién del padecimiento (E.H.): Conceptos, patogénesis, evolu

cién clinica, diagnéstico, tratamiento y pronfstico.



Al haber integrado.lo anterior en fichas bibliogrdfi-
cas, se procedid a la esquematizacién de la historia nmatu -
ral de la enfermedad; con sus correspondientes niveles de -
prevencidn. Después de tener los datos anteriores, se ini -
ci6 por 1llevarlos a la prdctica en el paciente identificado,
se le establecié su diagndstico y se le elaboraron los cui-
dados especificos; mediante el plan atencidn de enfermerfa.
Asi mismo, se le realizé un plan de alta para reincorporar-
10 a su medio socioeconémico y evitar la reincidencia del -
padecimiento. Finalmente se mencionaron las conclusiones; -
donde se describe que tan eficaz fué la realizacién del pro
ceso atencibén de enfermerfa, con respecto a la evolucifn - -

clinica del paciente.

CAMPO DE ESTUDIO

El presente proceso atencién de enfermerfa se 11evd a
cabo en el hospital de segundo nivel de atencién Judrez I1I,
perteneciente a la secretarfa de salud; dehtro del servicio

de medicina interna (gastroenterologfa).

La investigacidn bibliogrdfica fué realizada en bi -
bliotecas pertenecientes a 1a U.N.A.M. (escuela nacional de
enfermerfa y obstetricia), hospital general y del gobiernc-

(biblioteca del congreso de la unién).



‘I MARCO TEORICO

1.1 APARATO DIGESTIVO (GENERALIDADES).

“E1 aparato digestivo es, en esencia, un tubo largo -
con paredes musculares y epitelio glandular. Su extremo su-
perior es la boca, y el inferior el ano. La mayor parte de-
dicho aparato estd dentro del abdomen en forma de asas de -
intestino. Algunas gldndulas del aparato en cuestién son -
demasfiado grandes como para estar en las paredes, y han cre
cido y asumido el estado de 6rganos casi independientes, -

aungque conservan su conexidn por conductos. Las gldndulas

sefialadas son los tres pares de gldandulas salivales cuyos

conductos desembocan en 1a boca, el higado y el pdncreas
-que estdn dentro de la cavidad abdominal- y conéctan' con -

el intestino delgado por un sistema de conductos.

las partes del aparato digestivo exceptuando las -
gldndulas salivales son: Boca, farfinge, es6fago, estémago,-
intestino delgado (con tres subdivisiones: duodeno, yeyuno-
e Tleon) e intestino gruéso (incluido el ciego y el apéndi-

ce vermiforme, el colon, el recto y el anoc).

Con excepcién de la boca y el ano, a todas estas par-

tes se les designa en forma global como aparato gastrointes



tinal.

Para propésitos especificos del trabajo, s6lo se hard
mencién del higado y su anexo (vesicula biliar), por ser el

¢rgano fundamentalmente afectado por el padecimiento.
1.2 HIGADO

E1 higado es una gidndula de secrecidén mixta, la mds-
voluminosa del organismo, con su forma semiovoide, de apro-
ximadamente 24 cm. de longitud transversal, 16cm. en senti-

do dorsoventral y Bcm. de espesor (vert1ca1).(2)
1.2.1  (ANATOMIA)

E1 hfgado, aunque nace. como una evaginaci6n del duode
no bastante pequefia, es el 6rgano mds pesadokdel cuerpo y -
en el adulto comprende un promedio de 36% del peso corporal.
Se extiende en sentido craneal desde su origen en el duode-
N0, y Tlena en gran parte la zona superior de la cavidad ab
dominal, en el lado derecho; su cara superior estd curva pa
ra adaptarse a la del diafragma, ai cual estd firmemente -~

unido por 1igamentos.(3)

e e

2) Fuentes Santoyo Anatomia Humana p. 194
(3) Hollinshead, op, cit. p. 120

21) Hollinshead Apatomfa Humana p. 115




Se encuentra alojado en la fosa subfrénica derecha, -

parte de Ta regidn celiaca y fosa subfrénica izquierda.

Presenta la insercitn de un repliegue peritoneal, el~
ligamento falciforme (suspensor), en el 16bulo derecho y =~
otro izquierdo, en relacién con el diafragma (cara diafrag-
mitica) y por intermedio de &1, con la base del pulmén dere
cho, 1a pleura, el pericardio y el corazdén, se proyecta en-

el nivel de la linea axilar media en el quinto arco costal.

Su cara inferior o visceral, irregularmente plana, se
encuentra dividida por los surcos anteroposteriores y otro-
transversal en el 16bulo derecho, dos medios (anterior y -

posterior) y otro izquierdo.

E1 surco anteroposterior derecho se 1lama fosa de la-
vesfcula biliar (lecho cistico); es amplio y aloja a dicho~
6rgano; el surco izquierdo, mis angosto, estd en relacién -
con el conducto venoso. - (de arancio) y el ligamento redondo

{resultante de Ta obliteracién de la arteria umbilical).

E1 surco transverso es mds amplio y profundo, se le -
1lama puerta hepdtica (hilio) por ser la entrada de vasos,-

nervios y conductos biliares.



E1 16bulo derecho todavia mds amplio, estd en rela -

cidn con colon, duodeno, rifion y cdpsula suprarrenal,

E1 16bulo izquierdo cubre al segmento abdominal del -

es6fago y parte del estémago.

Al 16bulo anterior y medio se le 1lama, por su forma,
16buio cuadrado y se relaciona con el segmento prepilérico-

del estémago y primera porcidén del duodeno.

E1 16bulo medio posterior o caudado (Spieghel) corres

ponde, casi en su totalidad, a la cara posterior del higade.

E1 borde inferior (anterior) es bien marcado y queda-
en relacién con la pared abdominal anterior, rebasando ape-

nas el reborde costal derecho.

E1 borde o cara posterior es amplio y romo; describe-
una curva de concavidad dorsal que se adapta a la columna -
.vertebra1 Yy grandes vasos; presenta un surco vertical que -
parece continuarse caudalmente con el Techo cistico; es pro

fundo y esta ocupado por la vena cava ascendiente.(4)

(4) Fuentes Santoyo op. cit. p. 194-195



Internamente el higado estd constitufido por lobuli -
110s; los cuales no se encuentran separados en forma defini
da uno del otro por tejido conectivo. Sin embargo, cada lo-
bulillo tiene ciertas caracteristicas anatémicas por medio-

de las cuales se le puede reconocer.(s)

Los lobulillos hepdticos, unidades anatémicas que for
man esta viscera, son cilindros hexagonales o pentagonales-
pequefios, de 2 mm. de alto y lmm. de didmetro, aproximada -
mente. Por el centro de cada lobulillo hepdtico pasa una ra
ma de pequefio calibre de la vena hepdtica; alrededor de la-
vena central (intralobulillar) estdn dispuestas a las célu-

las hepdticas en columnas que se irradian hacia afuera.(s)

En la periferia del lobulillo se encuentran cinco o -
seis espacios porta, cada uno de los cuales contiene una ra
ma de la venma porta, una arteria hepdtica y un conducto bi-
liar. Entre los cordonés ramificantes de las células hepdti
cas existen pequefios conductos comunicantes o sinusoides -
que contienen sangre de la vena porta y de la arteria hepd-
tica. La sangre fluye a través de Tos "sinusoides" desde la
periferia del lobulillo hacia su centro y finalmente se va-

cia en la vem centra].(7)

6) Anthony C.P. Anatomfa y fisiologfa p. 488
7) Dienhart, Charlotte Op. Cit. p. 159

§ST Dienhart, Charlotte Apatomfa_y Fisiologia humana p. 159




1.2.2 (FISIOLOGIA)

E1 higado tiene muchas funciones de naturaleza comple
ja, algunas de las cuales se llevana cabo independientemen
te de otras. Es posible que una funcidn se altere mientras-
que las otras se lleven a cabo normalmente. E1 higado reali
za una gran variedad de funciones para mantener y regular -

Tla homeostasia de los 1iquidos corporales.

1.- Funcidn Secretora.- E1 higado produce y secreta dijaria-
mente de 800 a 1,200 ml. de bilis, la cual estd formada
de sales y pigmentos biliares y colesterol. Las sales-
biliares son importantes en la digestién intestiml de-
las grasas. Los pigmentos biliares se forman. a partir -
del pigmento sanguineo de los eritrocitos desintegrados
(Hb). Cerca del 90% de las sales biliares secretadas por
el higado se reabsorben en el intestino delgado; esta -
circulacion enterohepdtica sirve para conservar las sus

tancias esenciales de los d&cidos biliares.

2.~ En relaciéna la Sangre.- E1 hfgado ayuda a regular el-
volumen sangufneo por medio de un mecanismo de compues-
tos que ajusta el volumen de sangre que abandona el hf-

gado a través de la vena hepdtica. Como el hfgado es un



6rgano distendible y contrdctil, tiene la capacidad de-

almacemr grandes cantidades de sangre en sus vasos(g)

La unidad funcional es el 1obulillo portal. Los lobu-
1illos reciben sangre a través de la arteria hepdtica en vo
limenes aproximados de 350 m1./min. E1 suministro arterial-
asegura la nutricidn de los conductos biliares y de los ele

mentos de sostén del drgano..

A través de la vena porta fluye el hfgado sangre veno
sa recogida del tracto alimenticio., Esta sangre es rica en-

nutrimentos, alimentos y digeridos, vitaminas, sales y agua.

E1 flujo portal asciende a 1,100m1/min. aproximadamen
,te-(g)

E1 higado forma eritrocitos en el embrién y almacena-
vitamina B12 esencial para el desarrollo de los gli6bulos ro
jos. Produce protrombina y fibrindgeno, los cuales actdan -
en la coagulacién sanguinea, y la heparim, que es un anti-

coagulante sangufneo.

83 Miller y Leavell Manual de Anatomfa y fisiologfa p. 563
9

(
( Mc. Clintie J. Fisiologia del cuerpo Humano p.515




E1 higado también toma parte, junto con-el bazo, en -
la funcién de retirar los productos de la desintegracidn de
los eritrocitos que ya no sirven para el transporte de oxf{-

geno.

3.- En relacidn al almacenamiento.- E1 higado produce vita-
mina A a partir del caroteno. Las vit. A y D se almace-
nan en el higado.

También el hierro, Cu y quizd otros minerales se almace
ran en el higado. La vit. K se utiliza para formar pro-

trombina.(1o)

El higado actia como regulador homeostdtico de la con
centracién de aminodcidos, almacena el exceso y los libera-
en la circulacidén . para su uso por otros tejidos cuando el -

nivel en la sangre es bajo.(]1)

4,- En relacién al metabolismo.- a) CARBOHIDRATOS. E1 hfga-
do almacera gluc6geno, al que sintetiza a partir de la-

glucosa, la fructosa y la galactosa (glucogénesis).

Sintetiza glucégeno a partir de sustancias que no son--

carbohidratos (gluconeogénesis), y transforma el gluch-

(10) Miller y Leavell Op. Cit. 564
(11) Strand F.L. Fisiologfa Humana p. 407




geno en glucosa {(glucogenélisis), para mantener constan

te el nivel de aziicar sangufneo.(lz)

Cuando la sangre de la vena porta entra en el hfigado,
fluye lentamente a 10 large de los senos venosos en estre -
cho contacto con células hepaticas. La glucosa y fructuosa-
entran en las céiulas hepdticas muy rdpidamente y pueden di
fundir en la misma forma hacia la sangre o ser preparadas -
por los sistemas enzimdticos de las células hepdticas para-

sintetizar glucégeno.(13)

a) LIPIDOS. E1 higado es un centro muy importante de)
metabolismo 1ipido, en el que se oxidan los dcidos grasos,-
se sintetizan fosfolfpidos y cetonas y se producen 1{pidos-
. a partir de 1a glucosa; también forma 1ipoproteinas. En el-
hfgado se esterifica el colesterol y se excreta eﬁ la bi -

1is, también puede ser transformado en lipoproteim.

b) PROTEINAS. E1 higado deaminiza a los aminodcidos -
y sintetiza urea. Produce dcidos a partir de otros aminodci
dos. También sintetiza las proteinas plasmdticas, el fibri-

négeno y la protrombima. Forma compuestos nitrogenados no -

(T2) Mitler y Leavell Op. Cit. 564
(13) Strand F.L. Cit. 394



proteicos esenciales.(14)

Los aminodcidos absorbidos por el intestino delgado -
pasan directamente desde los vasos sanguineos que drenan -
el tubo digestivo a la gran vena porta que desagua en los -
senos hepdaticos, y el destino metabdlico de 1os aminodcidos

es decidido en el hifgado.

E} higado puede sintetizar los aminodcidos no esencia
les por transferencia de un grupo amino, de un aminodcido a
un cetodcido con una estructura por otra parte idéntica al-
aminodcido que se va a formar, proceso que se da el nombre-

de transamiracidn. Ademfs es el Organo mds importante de -

desaminaci6n de los aminodcidos, reaccidn esencial antes de

que pueda’ entrar. en otras vfas metabélicas.(ls)

5.- Destoxificacién.- E1 hfgado realiza funciones de oxida-
cién, reduccién, conjugacidn y otros tiposrque destoxifi
can las sustancias quimicas dafiinmas, que penetran al -
cuerpo y al torrente sangufneo.

Degrada algunas de las hormonas y la mayorfa de las sus
tancias que funcionan como agentes anestésicos. Lo mis-

mo sucede con el alcohol.

514; Mitler y Leaveil Op. Cit. p. 565
15) Strand F.L. Op., Cit. p. 406-407
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Elimina ciertos fdrmacos y metales pesados, como el -
mercurio a través de la bilis, la morfina y la estricnina -
pueden ser reabsorbidos y almacenados en el hfgado, el cual
después ‘1os libera lentamente parva disminuir su toxjicidad -
por medio de la dilucidén. Gracias a las células de Kupper,-
localizadas en los sinusoides, el higado posee la habijlidad
de destoxificar ciertas sustancias. Estas células tienen -
propiedades fagociticas, por lo gque desempefian un papel in-

portante en el metabolismo del cuerpo.(16)

E1 higado es esencial para la formacifn de urea a par
tir del amoniaco. Casi todo el amoniaco para la formacidén -
de urea deriva de la desaminacién y transaminacidn en el ri
idn, y de este drgano depende la excrecidn de la urea sinte
tizada por el higado. El amoniaco se acumula en la sangre -
‘en ausencia del higado o en enfermedad grave del mismo y ac

tia como téxina que puede inducir coma.(]7)

1.3 VESICULA BILIAR
1.3.1  (ANATOMIA)

Es una bolsita piriforme, alojada en un nicho espe~ -

{16) Miller y Leavell Op. Cit. p. 566
(17) Strand F.L. Op. Cit. p. 407
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cial, en la cara visceral del higado, de aproximadamente -
8 cm. de longitud por 3-4 cm. de didmetro a nivel de su -
fondo, que es ventral; su capacidad media varia de 30 a 60-

cm. cﬁbicos.(18)

La pared de la vesicula biliar consiste en tdnicas se
rosa, muscular y mucosa. El revestimiento mucoso se dispone
en arrugas, semejantes en su estructura y funcién a las del

estémago.(]g)

1.3.2 (FISIOLOGIA)

La mayoria de la bilis secretada continuamente por el
higado 1lega a la vesficula biliar, donde se concentra; por-
.esto, la vesicula sirve como reservorio. Cuando se necesita,
la vesicula se contrae y expulsa la bilis al duodeno. Los -
estimulos mds potentes para la evacuacidén son el HCL y los-

alimentos grasos en el intestino delgado.

Una hormona, la colecistocinimm es elaborada por las -
células del intestino delgado en presencia de grasas. Esta-
hormona provoca contraccidn de la vesicula bilfar vaciando-

la bilis en el duodeno. -

{18) Fuentes Santoyo Op. Cit. p. 195
(19) Anthony C.P. Op. Cit. p. 491
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E1 esfinter de la ampolla hepatopancredtica (de oddi)
estd relajado la mayorfa del tiempo. Sin embargn, cuando -
la presidn en el intestino aumenta, el esfinter se contrae-
para prevenir la salida del contenido intestinal al tracto-
biliar. E1 mecanismo del esfinter debe relajarse cuando la
vesicula se contrae, si no lo hace, el contenido no es eva-
cuado, y la distencidn del conducto biliar provoca un dolor

agudo intolerable 1lamado c61ico.(20)-

1.4 SISTEMA NERVIOSO.
1.4.1 (GENERALIDADES).

El sistema nervioso constituye a la vez el centro de-
regulaci6r y 1a red de comunitncién del cuerpo. En los se -
res humanos 1leva a cabo dos funciones generales; la prime-
ra de e1155 es la de estimular a los misculos para que pro-
duzcan el movimiento, y la segunda es la de regular el fun-

cionamiento corporal, en unién con el sistem endécrino.

Suele dividirse a1 S.N. en 2 partes: Central 'y perifé

rico.

El sistems rervioso central (SNC) es el centro de re-

ulacién de ambas partes del sistemz nervioso, y consiste -
g

(20} ¥iller vy Leavell Op, Cit. p. 567-5C8
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en médula espinal y encéfalo.

Todas las sensaciones que reguieran la interpretacidén
y respuesta 1legan desde los receptores al sistema nervioso
central, y por este dltimo pésan todos los impulsos nervio-
s0s que desencadenan la contraccidon muscular y la produc -

ci6n de secreciones en las gldndulas.

Las prolongaciones nerviosas que conectan el encéfalo
y la médula espiml con receptores, misculos y gldndulas -
copstituyen el sistema nervioso periférico (SNP), al que se
subdivide en aferente y eferente. E1 sistema aferente con -
siste en células nerviosas que transmiten informaci6n desde
los receptores periféricos hasta el sistema nervioso cen -
tral. El1 sistema nervioso eferente consiste en transmitir-
1a informacién en forma de impulsos desde el sistema nervig

so central hasta los misculos y las glindulas.(z])

La organizacidn del sistema nervioso es muy compleja,
Pero estd compuesto sélo por dos tipos de cé&lulas. E1 prime
ro, las neuronas, o neurocitos, forman la porcidn funcional
y'estructural del sistema en cuestifén. Las neuronmas son cé-

lulas especializadas en la conduccidén de impulsos, y por me

(21) Anagnostakos, T. Principios de Anatomfa y Fisiologfa
p. 332-333.
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dio de ellas se 1levan a cabo las funciones que se atribu -
yen al sistema nervioso: pensamiento, regulacidn de la acti
vidad muscular y glandular. E1 segundo tipo de células, --
la neurdglia, constituye un componente especial de protec -
cién y sostén del sistema nervioso. Casi un 90% de las célu
las del encéfalo son neurdglicas. La mayor parte de estas -
Gltimas forman una red de sostén que rodea a las neuronas -
en encéfalo y médula espinal; otras unen al tejido nervioso
con las estructuras corporales de sostén y vinculan a las -
neuronas con los cépilares sangufneos. Existen células neu-
r6glicas que efectdan funciones especializadas. Por ejemplo
muchas fibras nerviosas estdn cubiertas por una vaina grue-
sa y grasosa producida por un tipo particular de céiulas -
neurdglicas; otras cumplen funciones fagociticas y con --
ello protegen al sistema nervioso central contra las enfer-
ﬁedades, al engullir los microbios invasores y eliminar de-

sechos celulares.

Dentro de las células neurdglicas se encuentran . los -
astrocitos; que son células en forma de estrella, con nume-
rosas prolongaciones ramificadas. Los astrocitos protoplds-
micos estdn presentes ep la substancia gris del SNC, y los-
astrocitos fibrosos estdn situados principalmente en la ---

substancia blanca del SNC.
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Su funcidn es rodear a las neuronas y formar una es -
tructura reticular de sostén en el encéfalo y la médula es-

pinal; une las neuromas con los vasos sangufneos.

Los oligodendrocitos son muy parecidos a los astroci-
tos en algunos aspectos, pero con prolongaciones menos nume
rosas y mds cortas. Su funcidn es proporcionar sostén al -~
formar hileras de tejido conectivo y semirrigido entre las-
neuronas, en el encéfalo y la médula espinal; producen una-

vaina de mielina gruesa y grasosa en las neuronas del SHNC.

La microglia; son células pequefias con pocas prolonga
ciones, normalmente son células fﬁjas, pero cuando hay le -
sién del tejido nervioso suelen emigrar al drea de lTesifn.-
Su funcién es engullir y neutralizar microorganismos y dese

chos celulares.(zz)

1.4.2 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC).

. E1 SNC estd compuesto por el encéfalo y la médula es-
ninal, Ambos se encuentran en una cavidad 6sea y flotan en
1iquido cefalorraquideo (LCR), y estdn envueltos por las me

nfnges que se companen de tres membranas anat6micamente dis

(22) IBIDEM p. 333-334
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tintas. La capa mds jnterna es la piamadre, una delgada mem
brana que se adhjere directamente al tejido neuronal, La si
guiente capa es la aracnoides, E1 espacio subaracnoideo, en
tre la piamadre y la aracnoides, estd 1leno de LCR, y va- -
rias arterias pasan por este espacio. La duramadre, la -~ -
capa ‘ mads externa, es una cubjerta gruesa y resistente com
puesta de dos capas. La capa exterpa egs similar al perios---
tfo, y se fija a Ta superficie interna del crdneo en milti-

ples puntos. La capa interna cubre y protege al encéfalo(23)
I. Encéfalo. Las partes principales del encéfalo son-
el tronco encefdlico, el diencéfalo, el cerebro (hemisfe --

rios cerebrales) y el cerebelo,

1.- Tronco encefdlico; esto se subdivide en médula -

oblongada, puente y mesencéfalo.

a) La médula oblongada es contipnuacién de la parte -
superior de la médula espinal; contiene nidcleos que consti-
tuyen centros reflejos para la regulacién del latido cardia
co, el ritmo respiratorio, la vasoconstriccién y la deglu -

cién, la tos, el estornudo, el yémito y el hipo,

(23) L. Vick Robert Fisiologfa Médica Contempordnea p. 65
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b) E1 puente estd situado inmediatamente por arriba -
de la médula oblongada, copecta a la médula espinal con el-

encéfalo, y a diversas partes de este G1timo entre sf.

Transmite impulsos de la corteza cerebral al cerebe--

1o, con reiaci6n a los movimientos de misculos esqueléticos.

c) E1 mesencéfalo conecta al puente con el diencéfalo,
transmite impulsos motores del cerebro al cerebelo y la mé-
dula espinal, e impulsos sensoriales de esta Gltima al tdla
mo. E1 mesencéfalo regula los reflejos auditivos y visua -~

les.

2.- Diencéfalo. Se subdivide en td&lamo ¢ hipotdlamo.

a) E1 tdlamo se localiza en plano superior al mesencé
falo, y estd formado por nicleos que funcionan como estacio
nes de relevo para la transmisidn de todos los impulsos -
sensoriales, con excepcidn de los olfatorios. También hay =
nicleos taldmicos que tonstituyen centros para la sinapsis-
Ae1 sistema motor som&tico, como los relacionados con las -
. acciones motoras voluntarias y la vigilia. La percepcién -
conciente del dolor y la temperatura, y la percepcién gene

ral del tacto y la presi6n también se localiza en el tdlamo.

b) E1 hipotdlamo se Tocaliza en plano anteroinferior-
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al tdlamo, y regula al sistema nervijoso autdnomo, la tempe-
ratura corporal, la ingestidn de alimentos y bebidas, y los

estados de vigilia y suefio,

3.- Cerebro (telencéfalo). E1 cerebro es la porcién -

mds voluminosa del encéfalo, y su corteza incluye gires, fi

suras y SUY‘COS.(24)

Los pliegues mds profundos reciben el nombre de fisu-
ras (cisuras), en tanto que Tos menos profuhdos son los sur-
cos. La fisura longitudipal, la mds grande y profunda, casi
separa al cerebro en mitades derecha e izquierda, o hemisfe
rios. Estos Gitimos, sin embargo, estdn conectados de mane-
ra interna por grueso haz de fibras transversas compuesto -

por substancia blanca, el cuerpo calloso.

Diversbs surcos o fisuras subdividen a cada hemisfe--
rio cerebral en cuatro 16bulos: frontal, parietal, temporal

y occipital.(as)

Los 16bulos frontales se localizan en la parte ante--
rior de la cavidad craneal. La c1surd central los separa de

los 16bulos parfetales y las cisuras laterales de Tos 1ébiilos

(24) Amgnostakos, T. Op. Cit. p. 418
{25) IBIDEM p. 395,
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temporales se han asociado con la personalidad, conducta, -

funcién.intelectual y memoria’

Los 16bulos parietales se localizan justo por detrds-
de los 16bulos frontales, la circunyolucidn poscentral de -
estos 16bulos es el &rea sensorial primaria; también en ~-
ellos se lomlizan otras capacidades como la estéreognosia y-

la discriminacifn de dos puntos.

Los 16bulos temporales se 1ocalizan justo por debajo-
de los 16bulos frontales y parietales, Reciben e interpre--
tan 1a informacién de los pervios sensoriales de la audi---
cién, gusto y olfato. El dafio de estos 16bulios puede ocasip

mr incapacidéd.para interpretar o entender la palabra ha--

‘blada aunque la audicién permanece intacta.

Los 16bulos occipitales son los mds posteriores del -
encéfalo. Interpretan los estfmulos visuales y los traducen

a informacibn significatiya"(zﬁ)

Entre uno y otro hemisferio cerebrales se localizan -
los 'nicleos basales; que son masas de substancia gris., la-

mayor parte de ellos es el cuerpo estriado, que consiste -

(26) $g111e C. Meadoy Enfermerfa en Cuidados Intensivos p.
187, :
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a su vez en el nplicleo caudado, 'y en el nidcleo lentiforme -
(lenticular). Este Gltimo se subdivide en una porcién late-
ral, que es el putdmen, y otra medial, que es el g1obo -

pé]ido.(27)

4.- Cerebelo. Estd dentro de la fosa posterior del --
crdneo, por detrds de la superficie dorsal del tallo cere=--
bral, separado de la superficie ventral de los 16bulos cere
brales occipitales por una hoja 1isa de la duramadre, 1lama

da tienda del cerebelo.

Su funcién es procesar continuamente informacién sen-
sorfal tdctil, auditiva, vestibular, visual y visceral para
proporcionar el orden preciso de 155 contracciones muscula-
~ res que son esenciales para efectuar movimientos suaves y -

coordinados.(éa)

I1.- Nervios Craneales. De los 12 pares de nervios -~

cranecales 10 se originan en el tronco encgfi]ico, y todos-
salen de la cavidad craneal por pequeﬁos?arificios situados
en la base del crdneo. Algunos nervios craneales reciben el
nombre de mixtbs, porque contienen tanto fibras motoras co-

mo sensoriales. Los cuerpos neurpnales de las fibras sensi-

27) Anagnostakos, T. Op. p 396
28) Vick L. Robert Op. p. 122-123.
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tivds se lo@alizan en ganglios situados fuera del encéfalo y
los correspondientes a las fibras motoras se sitfian en los-

nicleos encefdlicos.

Los 12 pares de nervijos craneales sop: olfatorio, 6p-
tico.oculomotor » troclear, trigémino, abducens, facial, audi

tivo, glosofaringeo, vago, accesorio e hipog1oso.(29)

1.5 DIABETES MELLITUS (BREVE DESCRIPCION)

La diabetes mellitus es un transtorno. crénico del me
tabolismo de los carbohidratos, grasas y protefnas, caracte
rizado por hiperglicemia, alteraciones vasculares degenera-~-
tivas y neuropatfa. Tiende a acelerar cambios degenerativos
en todo el organismo por accién de alteraciones vasculares-

distribuidas ampliamente.

Como resultado de la deficiencia absoluta o relativa-
de insulina, hay una inadecuada transferencia de glucosa a-
las células; la utilizacién de glucosa para energfa y pro--
ductos celulares y su conversidn en glutdgeno 0 grasa Yy su-'
almacenamiento como tal estdn deprimidos. Se acumula gluco-

sa en la sangre, causando hiperglucemia,

(29) Anagnpostakos, T. Op. Cit. p. 405-409.



Aunque los sintomas mds notables soh el resultado del
metabolismo anormal de los carboh1drafos y la hiperglucemia
resultante, el transtorno se marca también por transtornos-
en el metabolismo de las proteinas y las grasas y cambios -
degenerativos, especialmente el sistema vascular. El pacien
te excreta un v6lumen excesivo de orina (poliuria) como re-
sultado del aumento de concentracidén de glucosa en el fil--
trado glomerular. La glucosa aumenta la presidn osmética -
del filtrado, impidiendo la resorcién de agua. A consecuen-
cia de la pérdida excesiva de agua, el paciente experimenta
una sed persistente (polidipsia), y habrd deshidratacién y
desequilibrio de electrolitos. La concentracién de azdcar
en sangre supera la capacidad de los tub(los renales para-
reabsorberlo del filtrado glomerular, y el azdcar es excre

tado en la orim (glucosuria),

Debilidad y fdtiga son quejas comunes, porque la glu-
cosa no puede ser utilizada pava producir energfa. Hay una -
pérdida de peso que se atribuye a la movilizaci6n de grasa-
del tejido adiposo y la disociacién de protefnas., Algunos -
pacientes también experimentan un mayor apetito (polifagia).

Las pacientes de edad avanzada pueden sufrir prurito-
de la vulva; esto se debe generalmente a infeccién por hon-

gos que prosperan en el dep6sito de glucosa procedentes de-
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de la orina.
La vulva se hincha 3 inflama.

Otras manifestaciones asociadas con la enfermedad a -
Targo plazo son disminucién de la visidn debido a cambios -
en 1a retina y opacidad del cristalino {catarata) y dolor,-
entumecimiento y hormiguero en las extremidades debido a -

neurftis periférica.

La diabetes mellitus es uno de los padecimientos croé-
nicos mids comunes y se observa frecuentemente en personas -
de edad avanzada. Su frecuencia es mayor en mujeres que en-
hombres, en personas obesas, y en familiares diabéticos. La
frecuencia es también mayor en poblaciones urbanas y entre-

personas con ocupaciones sedentarias.

E1 padecimiento puede dividirse en primaria o ideopd-
tica, aunque se consideran varios factores como contribute-:
-res del transtorno. En ndmero reducido de diabé&ticos, el pa
decimiento es secundario a una enfermedad pancredtica o en-

drdcrina.(so)

(30) Watson J.E. Enfermerfa Médico. Quirdrgica p. 755, 759
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1.6 ENCEFALOPATIA HEPATICA.
1.6.1. (CONCEPTOS).

E1 término de encefalopatfa hepdtica engloba todos -
los sfndromes neuronsiquidtricos que pueden presentarse en-
el ‘curso de una hepatopatfa con insuficienciencia hepatocelu-
lar y cuya aparicidn denende de esta dltima, como factor pa
togenético imprecihdibie.- E110 no excluye, la participa~---
cién de muchkos otros factores precipitantes o coadyuvantes,
tal vez distintos en cada caso particular y, que hacen de -

la encefalopatfa hepdtica un sindrome muy comp]ejo.(3])

La encefalopatfa hep&tica es un término neuropsiquid-
trico que aparece en algunos enfermos con insufjciencia he~
pdtica. Puede ser secundario a hepatopatfas parenquimatosas
aglddas o crénicas, estas @ltimas acompafadas a menudo por-
deffvaciones portosistémicas de flujo sangufneo, bien espon
‘tineas 0 quirdrgicas. Son caracterfsticas comunes a todas -
las tormas de encefalopatfa hepdtica las alteraciones del -
estado mentd], las alteraciones neuroldégicas, la presencia-
de enfermedad parenquimatosa hepdtica y generalmente el ha-
1lazgo de datbs‘de laboratorio caracterfstico aunque fnespe

cfficos.(32)

{31) Domurus Medicima Interna p. 213
(32) Stein H.J. Medicina Interna p. 183
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Es un sfndrome cerebral complejo caracterizado por --
transtornos de la conciencia, signos neuroldgicos cambian--
tes, asterixis o “temblor aleteante" y cambios electroence-
falogrdficos, Este transtorno metab6lico del sistema nervio
so central aparece en el curso dé una enfermedad hepatocely
lar aglida.o crdénica, o como compiicacidn de la desviacién -
venosa portosistémka;r. Puede ser aglda y estacionaria o -

crénica y progresiva.(33)

La encefalopatfa portosistemftica (EPS) es un sfindro-
me complejo de transtornos mentales y neuromusculares rever
gib}es, acompafiados de datos bioquimicos caracterfsticos. -
Forma parte de la encefalopatfa hepdtica, la cual incluye -
varios sfndromes irreversibles distintos. La amplia gama de
:;manifesfaciones de la EPS va desde alteraciones sutiles de-

“la conducta y el conocimiento hasta coma profundo.(34)

1.6.2. (PATOGENESIS)

Existen muchas lagunas ep el conocimiento de la pato-
genia de la encefalopatfa hepdtica. Parece evidente que lo-
~ que da lugar a laiaparici6n del cuadro es la interacci6n de
varios factores:

gaa; Harrison Principios de Medicima Interna p. 2535
34) Gail L. Bongiovanni, M,D. Gastroenterologfa p. 299
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1.- Factores predisponeptes. La existencia de un gra-

do mds o menos avanzado de insuficiencia hepatocelular es -
un factor poco menos que tmprecindible para que aparezca-
encefalopatfa hepdtica. E1 hfgado insuficiente puede o no -
depurar sustancias potencialmente téxicas para el cerebro o
dejdr. de sintetizar otras necesarias para el metaboiismo -

normal del sistema nervioso central.

Los pacientes con hipertensién portal tiene anastomo-
sis portositémicas que derivan la sangre portal hacia el -
sistema cava, evitando su paso por el hfgado. En tales cir-
cunstancias, numerosas sustancias procedentes del intestino
y que normalmente deben ser metabolizadas y transformadas -
por el higado 1legan directamente a 1a circulacién general-
pudiendo ejercer su accién tfxica sobre el sistema nervio--

§0.

2.~ Factores determinantes. De entre las sustancias -

con toxicidad cerebral demostrada y cuyos niveles séricos -
se hallan elevados en la encefalopatfa hepdtica, Ta mds in-
vestigada ha sido el amonjaco, Su fuente principal es el co
16n, donde se produce por la accién de la flora proteolfti-
ca sobre las protefnas de la alimentaci6n, En menor canti--

dad se produce en el rifi6n y en 21 estomago por hidrélosis-
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de la urea gracias a las ureasas gdstricas, Normalmente la-
célula hepdtica utiliza el amoniaco para la sfntesis de --
urea, que es eliminada por el rifién. En presencia de l1os -~
factores predisponentes antes citados, 1os niveles de amo--
niaco en sangre aumentan (la amoniemia normal es de 50-80 -
mg/100 ml) y su mayor'concentracién en el sistema nervioso-
conduce a la aparicidn de encefalopatfa, a través de efec--

tos neurotdxicos no del todo conocidos.

Sin embargo, existen datos suficientes para sugerir--
que el amoniaco no es el Gnico factor determinante de la -
encefalopatfa hepdtica, siendo el principal de ellos la au-
sencia de correlacién entre la amoniemia (arterial y venosa)
y la presencia y grado de encefalopatfa. En presencia de in
suficiencia hepatocelular y cortocircuitos portosistémicos,
se hallan elevados en plasma algunos aminoacidos proceden--
tes de la proteolfsis intestinal {metionina, &cido aspdrti-
co, dcido glutdmico, triptdfano, histidina, fenilalanim y-
tirosina) mientras otros estdn disminuidos (leucima, isoleu

cinma y va11na).(35)

-

3.- Factores precipitanptes.

a) Uremia.- Debido a un aumento en la circulacién en-

terohepdtica del nitrégeno ureico, con aumento de la produgc

(35) Domurus Op. Cit. p. 214
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cién de amoniaco.

b) Sedantes, tranquilizantes, analgésicos, etc. Oca--
sionan un efecto directo sobre el cerebro debido a la hepa

topatfa presente.

c) Diuréticos.- Su administracifn a pacientes cirrdti
cos con ascftis, sin los debidos controles, puede producir-
tra nstornos electrolfcitos y del equilibrio dcido-base e -
insuficiencia renal funcional, lo cual tiende a repercutir-
en un aumento de amoniaco a través de la barrera hematoence

f611ca.(36)

d) Hemorragias gastrointestinales.- E1 aumento de sus
tgncias téxicas procedentes de la proteolisis de la sangre,
por una parte, y el eventual empeoramiento de la funcién -
hepatocelular por la hipovolemia y anemia post-hemorrdgicas,
son suficientes para explicar la gran frecuencia con que -
aparece encefalopatfa en un cirrético, tras una hemorragfa-

digestiva.

e) Estreflimiento,- La prolongada permanencia de las -
heces en el colon , y la ingesta abupdante de protefnas ani

males producen tambiéﬁ up aumento de l1a produccién intesti-

(36) Stefn J.H. Op. Cit, p. 184,
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nal de sustancias nitrogenadas y actdan como factor desenca

dena nte de encefa1opatfa.(37)

f) Infecci6én.- Debido a que hay un catabolismo hfsti-
co aumentado que induce mayor produccidn enddgena de nitré-

geno y por tanto de amoniaco.

g) Alcalosis metab6lica.- Hay difusién del amoniaco -

no jonizado a través de la barrera hematoencefilica.(as)

La encefalopatfa hepdtica puede constitufr su base le
sional en upa proliferacidn difusa de Tos astrocitos proto-
pldsmicos, con agrandamfento de los mismos, que se observa-
en la sustancia grfs del cerebro y cerebelo, asf como el -
putamen y el nicelo pdlido, sin grandes alteraciones visi--
bles en las neuronas. En las formas crénicas pueden hallar-
se reblandecimientos cerebrales, atrofia con aumento de la-
profundidad de los surcos y sufrimiento neurordl. Las lesio--
nes pueden extenderse también a la médula (encefalomielopa-
t?a), con diesmielizacién de los cordones laterales y des--

truccidn axonal.(39)

{37) Domurus Op. Cit. p. 214
%38 Stefn:Jd.H. Op. Cit, ?. 184
39) Domurus Op. Cit. p.213.
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1.6.3. (EVOLUCION CLINICA)

Lta clinica de la encefalopatfa hepdtica es poliforma.
El sfndrome es complejo y cada uno de sus componentes, psi-
quidtricos y neuroldgijcos, no serfa de por sf sugeridor si-
mo coincidfera con los demds signos y sintomas que configu-

ran el sfndrome caracterfstico.

Los cambios de Ta personalidad suelen iniciar el cua-
dro; siguen transtornos y cambios bruscos en el humor, con-
iras repentinas y euforias injustificadas; con frecuencia -
se asocian transtornos del suefio, con somnolencia diuwnna e-
insomnio nocturno. La merma enp la capacidad intelectual -
{pérdida de 1a memoria y capacidad de la concentracidén) y -
la desorientacidn temporoespacial son eventualidades fre---
cuentes, que presagian upa desintegracidn progresiva de la-
personalidad, hasta la demenciacién, en la que no faltan --
transtornos del comportamiento con actitudes en ocasiones -
grotescas {lavarse las manos en la sopa, orinar en lugares -
fnapropiados). En otras ocasiones, el cuadro psiquiatrico -
toma carfz esquizoide, con sfpdrome paraonico, alucinatorio
o megalomanfaco, quiza de comienzo brusco, pero con evolu-
cidn crdnica. De entre los signos peurolfgicos, el flapping

tremor 0 temblor aleteante ey el mds frecuente (89%) y carac
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terfstico. Un 40% de los casos presentan ademds, el signo -
de la rueda dentada y otras manifestaciones extrapiramida -
les. La hiperreflexia y el signo de babinski uni o bilate -
ral son también frecuentes, especialmente este Gltimo en la
fase de coma. Signos muy caracterfsticos son 1a disgraffa y
ta apraxia de construccidn, que se exp1oran‘hac1endo escri-

bir o dibujar al paciente.(40)

El coma hepdtico es el grado extremo de la encefalopa
tfa hepdtica. E1 nivel de conciencia disminuye hasta anular
se y el paciente entra en un suefio profundo, con respuesta-
débil o ausente ante los estfmulos; los reflejos tendinosos
disminuyen hasta instaurarse una fldcidez, con persistencia
no obstante, de los signos de la rueda dentada y de babins-
ki; el flapping desaparece, se instaura una midriasis y a -
menudo, movimientos anormales automdticos; la posible pre -
sencia de convulsiones se favorece por el alcalosis. En -
otras ocasiones el coma hepdtico es tranquilo simulando un-
suefic fisioldgico. Puede haber respiraci6én de Kussmaul o de

Cheyne-Stokes y finalmente, apnea.(41)

-

540; farreras V, Medicina Interna p. 212
41) IBIDEM p. 212-213
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1.- Etapas clfnicas de la encefalopatfa hepdtica segin Trey.

Grado 1: Euforia-Depresidn. Desorientacién temporoespa-
cial. Dificultad en el habla. Insomnio noctur-

no-Somnolencia diurna.

Grado II: Acentuaci6n de los signos del grado 1. Tras -

tornos del comportamiento. Somnolencia intensa.

Grado IIl: Pérdida de la conciencia (somnolencia constan
te y profunda, respondiendo s6lo a estimulos -

intensos). Lenguaje incomprensible.

Grado IV. Coma profundo; puede o0 no responder a estfmu-

los de do1or.(42)

2.- Formas clfnicas de presentacién.

a) Encefalopatfa agida.- En su patologfa interviene ca-
si exclusivamente el factor de insuficiencia hepato-
celular, que aquf es extrema. Es el coma hepdtico -
por excelencia. Su etiologfa es casi siempre, la he-

pat{tis agdda grave, vfrica y t6xica, aunque puede -

(42) Domurus Op. Cit. 275-216
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aparecer también, a consecuencia de un brote agiddo -
de necrosis hepatocelular, en el curso de una hepato

patfa crdnica, hasta entonces compensada.

E1 cuadro clinico es dramdtico. Los primeros signos~
suelen consistir en trastornos del comportamiento, astenia-
extrema, perfodos de somnolencia alterados con otros de -
excitacidn intensa y agitacidn motriz, desorientacifn tempo
roespacial, confusién, bradipsiquia o insomnio nocturno -
(grado I1). Pronto el enfermo cae en una somnolencia profun-
da, con respuesta estridente (agitacién, impreciciones) a -
los estfmuios {grado II). E1 coma se establece rdpidamente-
{(grado 1V), entre veinticuatro horas y pocos dfas (4 a 6) -
de haberse iniciado 1os signos neuroldégicos; sus caracterfs

ticas son las descritas antes y su evolucitén es variable. -

Si no se opera una recuperacién, el EEG termina mostrando

un trazado plano y el enfermo cae en la fase de lesiones

neurolfgicas irrecuperables (coma o muerte), aunque en el

hfgado se esté iniciando un proceso de regeneraciﬁn.(43)

“b) Encefalopatfa Crénica. Los sintomas neuropsiqufatri-~
cos de la encefalopatfa se van instaurando de una ma

nera lenta y progresiva, con posibiiidad de exacerba

(43 TBIDEM p. 126



35

ciones a menudo puramente psiquidtricas, y su curso-
es crénico y rebelde. En 1a encefalopatfa crénica es
donde pueden desarrollarse cuadros neurol6gicos orgd
nicos‘irreversibles: Paraplejfa espdstica sin afecta
cién sepsitiva por diesmi]iﬁizacidn de Tos cordones-
laterales de la médula, sfndrome de parkinson somfti
co por afectacidn de los gdnglios basales, sindromes

de focalidad cerebral y ataques epilépticos.

Este tipo de encefalopatfa se presenta en enfermos -
con funcibn hepatocelular relativamente conservada, pero --
con importantes comunicaciones porto-sistématicas espontd -
neas o quirdrgicas, siendo &stas el factor predominante en-

su patogenia (encefalopatfa porto-sistémica).(44)

1.6.4 (DIAGNOSTICO)

Después de un interrogatorio y un exdmen fisico com -
pletos, deben valorarse los datos de laboratorio. Aunque -
no hay un signo patognoménico de la encefalopatfa hepdtica,

varias pruebas pueden resultar dtiles.

1.- Amoniaco en sangre arterial. E1 amoniaco estd elevado-=-

(45) TBIDEM p. 218
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en up 90 a 95% de los sujetos con encefalopatfa hepdti-
ca, constituye la prueba md&s comdn para confirmar el -
diagn6stico. E] grado de aumento no guarda relacién con

la magnitud de 1a encefalopatfa.

Pruebas de funcionamiento hepd&tico.(PFH). De ordinario,
aunque no invariablemente Tos pacientes con encefalopa-
tfa hepdtica muestran disfuncién hepdtica acentuada,lcon
TP prolongado, hiperbilirrubinemia e hipoalbuminemia. -
Deben vigilarse secuencialmepte PGOS, TGPS, bilirrubina
directa e indirecta, albdmina, globulinas, fosfatasa al

calina y TP.

Estudio de 1fquido cefalorraqufdeo. No establece el diag

ndstico de encefalopatfa hepdtica. La presidén, y la con

centracion de glucosa y de protefnas son normales; no

hay células. Esta prueba es de 1o mfs Gtil cuando des -
carta otras posibles causas de depresién mental (por

ejem. infecci6n).

Electroencefalograma (EEG). Es una prueba sensible, pe-
ro inespecifica para encefalopatfa hepdtica. Los datos-
incluyen de 1a actividad elé&ctrica cerebral a menos de-

8 a 13 ciclos por segundo normales., También puede haber



37
voltaje y ondas paroxfsticas lentas.

5.- Otras pruebas de laboratorio.- a) Recuento sangufneo -

completo, con férmula diferencial y cuenta plaquetarZa.
45

La cifra de hematocrfto es a menudo baja en el pacien
te con hepatopatfa; los globulos rojos pueden tener aspecto
macrocitico, en parte por carencia de dcido f61ico, dietas-
deficientes u otros factores. E1 recuento leucocitario es -
casi siempre bajo, como fndice del efecto de la esplenome -
galia o del depresivo y no especifico alcohol sobre la médu

la 6sea, 1a cual es muy a menudo normob1$st1ca.(46)

b) TP y TPT

¢) Electroiftos, nitrdgeno ureico, creatinina, g1ucosa. etc
d) Amiliasa sérica.

e) Calcio, fésforo y magnesio. séricos

f) EGO(47)

E1l diagn6stico de encefalopatfa hepdtica ha de basar-

se en la presencia de las caracterfsticas clfnicas habitua-

(45) Bongiovanni, M.D. Op. Cit. p. 307
246 Slensenger M.H. Tratado de Gastroenterologfa p. 981
47) Bongiovanni, M.D. Op. Cit. p. 307-308
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les y en la exclusién de otras causas que impiiquen altera-
cién del estado mental. Con frecuencia el diagn6stico se -
apoya también en los datos de laboratorio anferiormente ci-
tados, aunque no son especificos {p. ejep. el aumento de -
concentracidn de amoniaco puede deberse a hepatopatfa, pero
el coma puede tener otra etiologfa) né esenciales para el -
diagn6stico. A veces resulta Gtil efectuar un ensayo tera -
péutico para realizar el diagnfstico de encefalopatfa hepd-
tica a la vez que se contindan investigando otras posibles-

causas.(48)

1.6.5 (TRATAMIENTO)

Si se tiene en cuenta la clasificacidén de este tras -
torno, es evidente que su tratamiento depende no sélo del -
tipo de enfermedad hepdtica sino de la identifiacién y el-

tratamiento de los factores desencadenantes.(ag)

1.- Recomendaciones generales.

a) Exdmen ffsico y valoraci6n neuroldgica, meticulosos-

y repetidos.

b) Registro y medicidn exactos del balance de 1fquidos-

48) Stein H.J. Op. Cit, p. 185
49) Read Alan E. Gastroenterologfa bdsica y enf. hepdticas

p. 343
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conservacidn de presidn arterial y produccién de orina-
en niveles adecuados (mientras haya encefalopatfa deben

evitarse los diuréticos).
c) Evitar factores especificos que precipiten o empeoren -
el cuadro.

d) Abstenerse de colocar sondas y catéteres permanentes in

necesarios.
e) No efectuar pruebas invasoras sin hecesidad,
f) Investigacién exhaustiva de todo nuevo signo o sintoma.

g) Si el enfermo empeora efectuar exdmenes para detectar -

posibles factores precipitantes agregados.

h) Descartar otros factores que puedan coadyuvar en los -

* trastornos de la conciencia (p. ejem. meningftis).
i) Vigilancia continua de una posible infeccifn.

j) Valoraci6n frecuente de electrolftos y estado metabgli-
co.

k) Nutrici6n apropiada y suficiente.(so)

(50) Bongiovanni, M.D, Op. Cit. p. 308
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2.- Tratamiento especifico,

E1 tratamiento especifico tiene como finalidad: a) dis-
minucidn de la produccién de amoniaco en el colon, y -~
b) elimimacién o tratamiento de los factores precipitan
tes. Si existe hemorragia gastrointestinal debe evacuar
se répidamenté la sangre de 1a luz intestinal con ene -
mas y laxantes a fin de reducir Ta carga de nitrégeno.-
También puede disminuirse la produccién de amoniaco con
la administracién de neomicina, un antimicrobiano de es
caza absorcién, por vfa oral en désis de 0.5 g.c/6 hrs.
Puede dismipuirse la absorcidn de amoniaco con la admi-
nistracion de lactulosa, up disacdrido no absorbible ya
sea por via oral o en enemas. El azicar llega al colon,
donde se metaboliza por las substancias col6nicas a dci

dos orgdnicos, que disminuyen el Ph del colon.

La Tactosa generalmente produce una reduccifn en el -
amoniaco sérico y mejora la encefalopatfa en 24 o 28 hrs. -
la .eliminacién o el tratamiento de los factores precipitan-
tes es muy importante en el tratamiento de lTa encefalopatfa
hepdtica. La hemorragia de la porcién superior del aparato-
gastrointestinal debe controlarse rdpidamente para prevenir

el agravamiento de la encefalopatfa. Se requiere la elimina
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ci6n temporal de todas las protefnas de la dieta hasta que-
el paciente mejore 1o suficiente como para tolerarlas. De -
ben corregirse rdpidamente las anormalidades de los 1fqui -
dos y electrolftos, particularmente la alcalosis hipocalié-
mica. Deben suspenderse los sedantes, analgésicos y tranqui
lizantes, y administrar antimicrobianos como se indican en-

los pacientes o en que se comprueba la infeccién.(S])

Cuando hay sospecha de infeccifn se debe reducir al -
minimo todo catéter o sonda urinaria permanentes. Toda in -
feccién ha de ser comprobada adecuadamente y tratada en for

ma enénrngica. A ser posible, evitar antibi6ticos nefrotéxi -

COS.(52)

La encefalopatfa crénica se trata mejor con unra res -
trdccidﬁ moderada de las protefnas (30 a 40 g./dfa) junto -
con pequefias désis de neomicina o lactulosa. E1 tratamiento
se ajusta para obtener un nivel de funcionamiento adecuado-
del paciente, con 1a cantidad minima de restriccifn protef-

nica y cop neomicina y 1actu1osa.(53)

551 Harrison Op. Cit. p. 2537
52) Bonciovanni, M.D. Op. Cit. p. 310-3N1
(53) Harrison Op. Cit. p. 2537
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1.6.6 (PRONOSTICO)

Lla encefalopatia hepdtica es siempre un fndice grave-
de insuficiencia hepatocelular. Su presencia ensombrece, en

principio, el pronéstico de una hepatopatfa.

E1 significado pron6stico a corto plazo no es, sin em
bargo, el mismo en todos los casos, dependiendo del factor-
patogénetico predominmante. En la encefalopatfa de la insufi
ciencia hepatica aguda grave y en la encefalopatfa aglda es
pontdnea del cirr6tico, es malo; no obstante, para la prime
ra de ellas, nimero de remisiones espontdneas de cifra en -
un 20% aproximadamente. En la encefalopatfa aguda espontd -
nea del cirrdtico con factor precipintante evidgnciable. el
prondstico inmediato estd en relacién con la naturaleza de-
aquel factor. La encefalopatfa crfnica es 1a de mejor pro -

nfstico a corto plazo.

54)

1.6.7 HISTORIA NATURAL DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA.

Concepto.- E1 término encefalopatfa hepdtica, engloba

todos los sfndromes neuropsiquidtricos que pueden presentay

(58 Domurus Op. Cit., p. 218
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se en el curso de una hepatopatfa con presencia de insufi -

ciencia hepatocelular.

Perfodo pre-patogénico.

a) Agente causal: Insuficiencia hepatocelular, anastomfsis-
portosistémicas, hemorragia digestiva, estrefiimiento, in
fecciones, sedantes, anestésicos, anmlgésicos, diuréti -

cos, aumento de amoniaco, metionina, £cido aspdrtico, -

glutdmico, tript6fano, histidina, fenilalanima, tirosi

m y mercaptano.

b) Huésped: Mds frecuente en hombres, mayores de 40 afios, -
con deficientes hdbitos higiénico-dietéticos, estados de

' presivos, euforfa, stress, alcoholismo (+), aspectos cul
_turales. trastornos electrolfticos, del equilibrio d&cido

base>e insuficiencia reml.

¢) Medio ambijente: Medio soc1oecon6miéo-bajo, hacinamiento-

y promiscuidad, ubicacidn geogrdfica, etc.

Periodo patogénico.

Grado I: Euforia, apatfa, conducta 1napr9piada, dificultad-

en el habla, insomnio nocturno, somnolencia diurna,
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apraxia, disgrafia.

Grado II: Acentuacidn de los signos del grado I. Trastornos
del comportamiento, somnolencia intensa, confusidn,

desorijentacidn, asterixis, factor hepdtico,

Grado I11: Pérdida de la conciencia {somnohencia constante-
y profunda; respondiendo s610 a estfmulos intensos)
incoherencia, asterixis, fetor hepdtico, signo de -

rueda dentada y de babinski.

Grado IV: Coma profundo; puede o no responder a estimulos -

dolorosos, atonfa muscular, muerte.

NOTA: En la encefalopatfa crénica puede h?ber dafio histol6-
gico cerebral, como; proliferacién difusa de los as -
trocitos proptopldsmicos, con agrandamiento de los -
mismos, que se observa en la sustancia gris del cere-
bro y cerebelo, asf como en el putdmen: y el nicleo -
pdf1ido, sin grandes alteraciones visibles en las en -
las neuvonas. Ademd&s pueden hallarse reblandecimien -
tos cerebrales, atrofia con aumento de 1a profundidad
de los surcos y sufrimiento neuronal. lLas lesiones -~

pueden extenderse también a la médula {(encefalomielo-~
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patfa), con diesmilizacién de los cordones laterales-

y destruyccidon axonal.

Niveles de prevencidn.

PERIODO PREPATOGENICO

Prevencidn primaria:

a)

b)

Promocidn para la salud (educacidn nutricional, higiene-
mental, saneamiento ambiental, educacidn higiénica, exé-
men médico peridédico, orientacién sobre précticas depor-
tivas y recreativas, evitar sedentarismo y farmacodepen-

dencia).

Proteccidn especifica (canalizacifn a grupos de alcoho--
licos andnimos, tratamiento oportuno a procesos infeccio
s0s, llevar una dieta bien balanceada; de acuerdo a la -

situacidn econdmica y social del individuo).

PERIODO PATOGENICO.

Prevenci6n secundaria:

c)

d)

Diagnéstico precoz (elaboracidn de historia clinica, amo
niaco en sangre arterial, pruebas de funcionamiento hepd
tico, estudio de LCR, electroencefalograma, BH, TP, TPT,

QS, amilasa sérica, Ca, P, Mg séricos, EGOD, etc.

Tratamiento oportuho (ministracién de lactosa, neomici--
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na, tratamiento oportuno (ministracidn de lactosa, neo--
micina, tratamiento a los factores precipitantes, repo--

so, preparados vitaminicos.

Prevencidn terciaria:

e) Limitacidn del dafio (Examen y valoracifn neurolégica meti

f)

culosos y repetitivos, investigacién exhaustiva de todo -
nuevo signo o sintoma, examinar posibles factores precipi
tantes agregados, valoracidon frecuente de 1iquidos y elec
trolitos y estado metabdlico, conservacidn de presién ar-
terial, abstenerse de colocar sondas y catéters innecesa~-
rios, nutricidon apropiada y suficiente, evitar antibidti-
cos nefrotdxicos, evitar sedantes, analgésicos o tranqui-

lizantes, evitar presencia de patologias agregadas).

Rehabilitacién (orientaci6n a pacientes y familiares so--
bre 1a importancia de 1levar a cabo en su domicilio, las_
indicaciones médicas y de enfermeria especificas; para -
evitar 1a reincidencia del padecimiento, como lo son: Im-
portancia de evitar el alcohol, dieta balanceada, control

.médico, etc.
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
ESCUELA NACIONAL DE ENFERMERIA Y OBSTETRICIA

I1. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA.

2.1 Datos de identificacién: ,
NOMBRE____ D.6. Julia __No. de CAMA 18

EDAD 54 afios SEXO Feme nino

- ESCOLARIDAD_ Analfabeta RELIGION__Catélica
SERVICIO M.1.(gastroenterologfa)OCUPACION Hogar

" ESTADO CIVIL Viuda NACIONALIDAD Mexicana
FECHA DE INGRESO 2/11/88 _ EXPEDIENTE 17333

LUGAR DE PROCEDENCIA Nanacamilpa, Tlaxcala
DOMICILIO Jilquero, Manz., 8 L. 2, Col. CD. Cuauhtemoc

Santa Marfa pocomutla, ecatepec, Edo de México

2.2 Perfil del paciente:(Ambiente ffsico).

HABITACION_ Casa propjaconstrufda a base de tabigue, techo-

de 14mim de cartén, piso de terracerfa, Es un cuarto gran-

de con una yentapa; deptro de este la paciente cocina y duerme.
ANIMALES DOMESTICOS__2 perros (sin vacupar) N
SERVICIOS SANITARIOS__ No cuenta con agua potable jg;tnggmjgj‘;
liaria; esta la obtjene a través de pipas, Para la elimina =
ci6n de desechos, hace uso de fosa_séptica. La_basura es qug -
mada_y enterrada; debido a que el carro de la basura casi ngvif

~ pasa por la colonia.

e
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ILUMINACION _Cuenta con servicio de luz eléctrica intradomi-

ciliaria. No hay alumbrado pdblico.
PAVIMENTACION No_hay.

(vfas de comunicacidn).

TELEFOND No tiene

MEDIOS DE TRANSPORTE QUE UTILIZA_Autobls y metro.

RECURSOS PARA LA §ALUD QUE UTILIZA SSA. En ocasiones acude -

al médico particular.

(hdbitos higiénicos).

ASEO: a) BARO Realiza bafio completo_de unh manera ocasio -

ml, en tina 0 jicarazos.

b) DE MANOS__E1 lavado de manos no 1o realiza frecuentemente,

a menos que {sequdn un familiar), tenga muy sucias las ma -~

nos . .

¢) BUCAL__ No lo realiza..

d) CAMBIO DE ROPA TOTAL Lo realiza cada 3 dfas.
ALIMENTACION: a) DESAYUNO Réqu]armente a_las 8:00 hrs.

{café, pan, té) en ocasiones toma leche, come 10 gque sobra =

del dfa _anterior.

b)-COMIDA A las 15:00 hrs. Rutinariamente sopa, frijoles, -

arroz, tortillas, Consume carne upa vez a la semam. Antes -

de su hospitalizacidn tomaba entre 1 y 2 litros de puylque =

. diarios.

c) CENA__E1_sobrante de la comida, con café, té o pulque,
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ALIMENTOS QUE ORIGINAN PREFERENCIA__ Carne de puerco, frijo-

les, arroz, tortilla, sopa.

ALIMENTOS QUE ORIGINAN DESAGRADO___Ninglno.

ALIMENTOS QUE ORIGINAN INTOLERANCIA Ninglno.
ELIMINACION: a) VESICAL 2 6 3 veces al dfa (sin presentar do

lor, ardor u otro tipo de sintomatologfa anormal)

b) INTESTINAL_} -6 .2 veces al dfa, Actualmente sus heces son-

normales.

DESCANSO Este 10 realiza después de terminar sus labores

de hogar.

DIVERSION Televisidn y radio.

INMUNIZACIONES__ Se desconpoce esquema de vacunacidn
COMPOSICION FAMILIAR.

PARENTESCO EDAD OCUPACION PARTICIPACION ECONOMICA

Herma no 56 afios Vendedor ambulante Da el "sueldo". i

Hijo - 24 afios Obrero En ocasiones da algo
de su "sueldo".

Hijo 19 afios Vendedor ambulante Ninguna.
‘ nota: sus demds hijos no viven con ella

DINAMICA FAMILIAR Por 1o reqular siempre hay buenmas relacio-

nes tanto con su hermano, como con sus hijos.

DINAMICA SOCIAL La paciente tiene buenas relaciones con la -

ma yoria de sus vecinos.
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2.3 Problema actual o padecimiento,

AGO Menarca a los 13 afios, con sangrado reqular, Gesta lo,-

Para 10, Abortes 0),Cesdreas 0, FUP desde hace 15 afos.

IVSA a _los 14 afios (satisfactoria), CF anovulatorios (past.)
PROBLEMA POR EL QUE SE PRESENTA.

Inicia su padecimiento un dfa anterior a su ingreso. Presen-

ta por la noche temblor fino generalizado; con imposibiliddd

para sostenerse de pie. Manifest6 desesperacién y alucinacio

nes visuales, prosiquid _con somnqlencia: perfodos de agresi-

vidad y desorientacidn en tiempo, lugar y persona. Actualmen

te se encuentra con pérdida _del estado de conciencia.

ANTECEDENTES PERSONALES. PATOLOGICOS.

Diabética desde los 15 afios, controlada en forma irreqular -

de pulque 1leqando a_la embriaguez. Antes de su hospitaliza-

cifn ingerfa de 1 a 2 litros de pulque diarios.

Curs6 con 3 episodios de hematemesis; siendo el dltimo en no

viembre del 86.

Presenté sangrado excesivo posterior a la extraccifn de un -

molar.

Tiene 2 cuadros parecidos a Ta;encefaloggtfa actual.
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ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOS.

-Abuelos maternos y paternos fallecidos (se desconoce cau -

sa)- Padre fallecido a los 44 afios por cirrdsis hgpdtica;-

ademds padecid de diabétes mellitus. -Madre fallecida por-

problema peritonitis. -Hermana con 40 afios que padece de -

diabetes mellitus; no controlada medicamente -Hijos 9 (3 -

de ellos padecen de diabetes mellitus).

2.4 Exploracién fisica:

INSPECCION Paciente femenino con edad aparente a la cronol~

gica. Se encuentra con pérdida del estado de conciencia, ic-

térico, deficientemente hidratado, depresién respiratoria, -

inmévil, incontinencia urinaria e intestinal.

a) CRANEO Normocefalo sin hundimientos ni exostésis, buena -

implantacidn de cuero cabelludo, ojos simétricos con pupilas

1§oc6r1cas, conjuntivas ictéricas, orofaringe hiperémica, ha

litdsis e hipertérmino.

b) CUELLO Traquea central deSplazableJkno hay presencia de -

adenomegalias, pulso carotideo presente.

c) TORAX De forma y voldmen normal, movimientos respirato -

rios presentes aumentados en frecuencia. Cs Ps mnormales.

d) ABDOMEN De aspecto qloboso (ascftis), peristaltismo nor -

mal. No se detecta hepatomegalia ni visceromegalias.

e) GENITALES Distribucién de vello ptUbico de acuerdo a edad-

Yy SexXo .

f) MIEMBROS SUPERIORES Integros (ligeramente rigfdos).
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g) MIEMBROS INFERIORES Se observa edema de Ms Is hasta rodi

1las.

h) PESO, TALLA Al ingresar 68 Kg. v 1.60 m.

2.5 Exdmenes de Laboratorio.

Se tomarén pruebas de coagulacidn, qufmica sangufnea, bio -

metrfa hemdtica, gqasometrfa y un exdmen general de orina.

Dentro de los exdmenes de gabinete se realiz6 un tele de to

rax. {en sequida se describen dichos exdmenes).

a) TIEMPO DE COAGULACION. (2-11-88)
TP Paciente: 14 seg. Normal: 12 seg.
TPT " 34.9 seg. " 39-50 segq.

OBSERVACION: Hay dismipuci6n en los factores de la coagula -
ci6n. E1 tiempo para la formacién de protombina
estd ligeramente aumentado; por 1o cual, el pa-
clente estard mis expuesto de sufrir hemorra -

gias, como: Episf&xis, hemoptfsis, etc.

b) QUIMICA SANGUINEA. (2-11-88)
GLUCOSA PACIENTE: 170mg/100mi. Normal: 80-100mg/100mi.
UREA " 19mg/100m1, " 16-35mg/100m1 .

OBSERVACION: Se observa aumento en la concentracitén de glu-
cosa (hiperglicemia). La urea estd en Tfmites-

normales.
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C) BIOMETRIA HEMATICA. (2-11-88):

LEUC. Paciente: 5.8X10

ERIT.
Hb .
HTO.
VCMpg
HCMg.
CMHC.

Normal: 5000-10,000/mm3

4.15X10 " 4.5-5mg/mm3
12.69g. " 12.8-169
39.3ml. " 40-50m1.
94.7pg. " 82-98pg.

30.49. " 29.5+2.59 —
32.1g1/d1 " 32.5+2.5¢1/d1 —

OBSERVACION: Leucocitos (1imites normales), eritrocitos-

celulas blancas.

SEGMENTADOS
BANDAS
EOSINOFILOS
BASOFILOS
LINFOCITOS

(l:imites normales), hemoglobinma (hay wna 11
gera disminucién, lo cual ocasiona menor -
transporte de oxfgeno a través del torrente
sanguineo, con aparicién de disnea), hema -
tocrito (hay disminucién sensible del volu-
men de eritrocitos aglomerados en la san -
gre) VCM (el volumen celular medio se en -
cuentra en 1fmites normales). HCM (la hemo-
globinm celular media estd Timites norma --
les), CMHC (la concentracién media de hemo-
glubina corpuscular estd dentro del 1fmites
normales). '

Paciente: 76% Normal: 45-65%
" 6% " 0-7%
" 0% wo 1-4%
" 0% " 0-1%
" 0% "o 24-38%

OBSERVACION: Hay en terminos generales una inmunodeficien--

cia en las células blancas del paciente.
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GASOMETRIA. (2-11-88)

PH paciente: 7.592 Normal: 7.35-7.45
pco2 " 15.2mmHg " 35-46mmHg.
P02 " 90.8mmHg . " 85-100mmHtg .
HCo3 " 14.6mEg/] " 24-31mEq/]
€02 " 15.1mEq/1 " 20-32mEq/1
BE " -2.3 i De -2.3+2.3

OBSERVACIONES: En términos generales hay alcalasis respis~
yatoria; por pérdida excesivade fcido can

bénico.

EXAMEN GENERAL DE‘ORINA. (5-11-88)

GLUCOSA Paciente: 60mg/100m1. Normal: Negativo

Urea " 17mg/100m1. " 10-20mg/\09m1.
OBSERVACIONES: Hay glucosuria. La concentracién de urga; .

estd dentro de 1fmites normales.

TELE DE TORAX. (5-11-88)

No se detecta pato\ogfa presente.

2.6 Problemas encontrados.

- Proviene de medio sociecondmico bajo; con deficientéss
hab ftos hig1én1co-d1etét1cos. R
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- ﬁérdida del estado de conciencia

- Disnea (depresidn respiratoria).

- Incontinencia uriparia e intestiml.

- Deficiente estado de hidratacidn.

- Inmovilidad e inactividad.

- Ictericia, ascitis, halitésis, TPT aumentado.
- Mucosa farfngea hiperémica, hipertérmia.

- Hiperglicemia, glucosuria.’

- Edema de miembros inferiores.

Paciente del sexo femenino en edad aparente a 1a crono-

'1691ca. Proviene de medio socioeconémico bajo; con defi

cientes :hdbitos higiénico dietéticos. Se le observa pér
dida de estado de.conciencia, depresién respiratoria -

ausencia de reflejos, coloracién amarillenta de piel, -

‘mucosas y conjuntivas {ictericia), deficiente estado de

hidratacidén, hipertérmico, mucosa farfngea h1perém1ca,-
halitésis, aumento del perimetro abdominal, incontinen-
cia urinaria e intestinal, edema discreto de Ms Is e -

h1perg11cém1a de 250 mg.
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IIT PLAN ATENCION DE ENFERMERIA

NOMBRE: D.G. Julia No. DE CAMA: 18

SERVICIO: Medicina Interna (gastroenterologfa).
DIAGNOSTICO MEDICO: Encefalopatfa Hepdtica grado 1V.
DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Paciente del sexo femenino en -
edad aparente a la cronoldgica. Proviene de medio socioeco
ndmico bajo; con deficientes -hdbitos higiénico-dietéticos.
Se le observa pérdida del estado de conciencia, depresién-
respiratoria, ausencia de reflejos, coloracién amarillenta
de piel, mucosas y conjuntivas (ictericia), deficiente es-
tado de hidratacién, hipertérhimo, mucosa farfngea hiperé-
mica, halitdésis, aumento del perfmeér6 abdominal, inconti-
nencia 1ntest1na]‘y urinaria, edema discreto de Ms Is e hi
perglicemia de 250 mga'Presenta instalacién de catéter per
cutdneo en MSD p/sol, glucosada al 10% 1000 mi, + 24 U.I.-
de insulina simple + 3 amp., de Kcl p/24 hrs.

OBJETIVO DEL PLAN: Mediante las acciones de enfermerfa es-
pecificadas en el plan atencidn de enfermerfa, se atende -
rdn las necesidades fisias, fisiol6gicas y sociéles del -
paciente, favoreciendo asf su recuperacién clfnica, y evi-

tando ademds, posibles procesos patoldgicos agregados al -

padecimiento {picial.
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1.- PROBLEMA: Pérdida del estado de conciencia.

1.1 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Depresidn respiratoria,

FUNDAMENTACION: Debido a la neurotoxicidad presente en los
centros de la respiracidén (bulbo raqufdeo y protuberancia)
estos - estdn deprimidos; por 1o que el control nervioso -
de la frecuencia y profundidad de la respiraci6n estdn mo-

dificados.

a) ACCION DE ENFERMERIA: Colocar al paciente en posici6n -
de semi-fowler, con la cabeza de lado.

FUNDAMENTACION: Se facilita la expansion mdxima de la caja
tordcica y se permite el drenaje de secresiones mucosas de

la boca.

b) ACCION DE ENFERMERIA: Ministraci6n de oxigeno por caté-
ter retrofarfingeo.

FJNDAMENTACION: E1 requerimiento de oxfgeno es varfable se
gin la naturaleza de las células, pero es fundamentalmente
importante en las células nerviosas. A trdves del catéter-

el oxfgeno es rdpidamente aprovechado por el paciente.

c¢) ACCION DE ENFERMERIA: Vigilar que 1a concentracién de -
oxfgeno sea la indicada (3 1itros/min.).

FUNDAMENTACION: Un suministro insuficiente de oxfgeno dete
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riora el funcionamiento de todos los sistemas del cuerpo.-
Mientras que un suministro alto, inhibe la actividad enzi-
mdtica, teniendo efecto téxico para el organismo, pudiendo
ocasionar convulsiones; por 1o que es de gran importancia,
ministrar el oxfgeno a una concentracién terapéutica ade -

cuada.

d) ACCION DE ENFERMERIA: Pufiopercusidén tordcica.
FUNDAMENTACION: Al facilitar el desalojo de secreciones -
bronquiales, se impide una acumulaci6én de estas y no se -

obstruye e)l paso de oxfgeno hacia los pulmones.

e)ACCION DE ENFERMERIA: Aspiracidn de secreciones mucosas.
FUNDAMENTACION: Al extraer las secreciones mucosas, se fa-
vorece una correcta entrada y salida de oxfgeno. Ademds se

evita una posible broncoaspiracidn.

f) ACCION DE ENFERMERIA: Observar nimero de respiraciones-
y manera de respirar.

FUNDAMENTACION: Normalmente los adultos respiran como pro-
medio 20 respiraciones por minuto; debjendo ser estas de -
un modo automdftico, silenciosas, regulares, iguales y sin-

esfuerzo.
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g) ACCION DE ENFERMERIA: Vigilar éoloraci6n de piel y muco
sas.

FUNDAMENTACION: La deficiencia en la respiracién produce -
clandsis (coloracidn azulacea de piel y nmucosas); percepti
bie princibalmente en los labios, alrededor de la boca y -
el Techo ungueal.

EVALUACION: Las medidas de enfermerfa anteriormente reali-
zadas, fueron de gran 1mportancia para la vitalidad del pa
ciente; ya que ademds de establecerse una vfa aérea para -
permitir la oxigemcién de todo el organismo, se evitaron-
posibles complicaciomes que pudieran poner todavfa en ma -
yor riesgo la vida del paciente, como pudo haber sido una-
broncoaspiracidn., Al sexto dfa de internamiento se suspen-
did la oxigenoterapia, y posteriormente se mantuvo al pa -
ciente en observacidn; ya que este, habfa recuperado el e§
tado de conciencia y su mecanismo de la respiracidn era' -

normal.

1.2 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Incontinencia Urinaria.
FUNDAMENTACION: Debido a la disfuncidn cerebral, el pa -
ciente cdn pérdida de la conciencia, no recibe estimula --
cidn nerviosa y sus esfinteres se relajan involuntarjamen-
te.

a) ACCION DE ENFERMERIA: Participar en la cateterizacibn -
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vesical {sonda foley a permanencia),
FUNDAMENTACION: Mediante esta accién se previene la reten-
ci6n urinaria, se protege la piel de irritaciones y se ase

gura un registro preciso en la produccién de orim.

b) ACCION DE ENFERMERIA: Control de 1{fquidos.

FUNDAMENTACION: Normalmente el adulto orina de 1000 a 1500
mi. en 24 hrs., su variacifn va en relacién con la ingesta
de 1fquidos, la cantidad de solutos y la capacidad de los-

rifiones para formar orina concentrada o diluida.

c) ACCION DE ENFQRMERIA: Aseo alrededor del sitio donde se
encuentra la sonda.

FUNDAMENTACION: E1 establecer una via hacia ta uretra y ve
jiga, puede servir como puerta de entrada al organismo de-
agentes Patdgenos.

EVALUACION: Al quinto dfa de internamiento, se procedi6 ya
con el paciente consciente, a la realizaci6én de ejercicios
vesicales, en 1os cuales se observS recuperacidén del tono-
y gontrol vesical en el paciente, Ademds con la medida de-

higiene se evitd posible infeccidn de vfas urinarias,

1.3 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Deficiente eétado de hidra

taci6bn (piel y mucosas secas).
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FUNDAMENTACION: Debido a la incapacidad mental presente, -
no hay ingesta de 1fquidos, mientras que su pé&rdida conti-
mia ; Dando como consecuencia una reduccifén en el voldmen -
normal del 1fquido del cuerpo. E1 1fquide 1ntérsui¢i§1.esel
primero en disminuir, dando por resultado un aumente de la
presién osmética que hace salir agua de las cé&lulas, y apa
rezcan los signos de deshidratacidn como: piel y mucosas -

secas, 0jos hundidos, etc.

a) ACCION DE ENFERMERIA: Mantener la vfa sangufnea permea-
ble ; por medio de soluciones prescritas.
FUNDAMENTACION: La vfa endovenosa es un método rdpido para

reestablecer el equilibrio de hidratacién deseado.

b} ACCION DE ENFERMERIA: Humedecimiento de mucosa oral.
FUNDAMENTACION: Se evita agrietamiento de 1a mucosa y produ
ce.en el paciente sensaci6én de bienestar.

EVALUACION: Por medio de las soluciones parenterales se -
hidraté al paciente. Al quinto dfja de internamiento se le-
retiraron, y se le comenz6 a dar lfquidos V.0., los cuales

 fueron aceptados poco a poco por éste.

1.4 MANIFESTACION DEL PROBLEMA. Suefio profundo con respues

ta nula a estfmulos externos.
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FUNDAMENTACION: Debido a la incapacidad hepdtica para meta
bolizar y destoxificar sustancias nitrogenadas como el amo
niaco, estas pasan hacia el SNC; ocasionando proliferacifn
y agrandamiento en los astrocitos protopldsmicos (células-
cerebrales de proteccidn) con consecuente accién neurotéxica

en la corteza cerebral.

a) ACCION DE EMFERMERIA: Realizar enema con lactosa al 20%
FUNDAMENTACION: La lactosa es un disacd{rido no absorbible-
que al 1legar al colon es hidrolizado por las bacterias in
testinales a dcidos orgdnicos, principalmente ldctico y -
acético, Aumentg el trdnsito intestinal, por lo cual se -
produce y se absorbe menos amoniaco; ademds actia como sus
trato para aumentar Ta asimilaci6n bacterianm de este d1ti
mo compuesto o para reducir la desaminacidn de compuestos-
nitrogenados. As{ mismo disminuye el Ph de las heces, 1o -
cual aminora la absorcidn de amoniaco no fonizado. Sus ~-
efectos colaterales pueden ser: Nduseas, vomito, anorexia,
flatulencia, diarrea y espasmos abdominales.

b) ACCION DE ENFERMERIA: Toma de signos vitales ¢/4 hrs.
FUNDAMENTACION: Mediante esta accidn se va a detectar el -
grado de evolucién en cuanto a la vitalidad del paciente -

que en este caso se encuentra severamente afectada; por lo



64

cual, es necesario tomarlos comg pardmetro para valorar su

estado de salud.

c¢) ACCION DE ENFERMERIA: Vigilar estado de conciencia.

FUNDAMENTACION: E1 realizar diariamente una observacidn hd
bil de las manifestaciones del paciente, es de gran impor-
tancia para saber el grado de su evolucidn, y valorar asfi,

que tanto el tratamiento es el adecuado.

d) ACCION DE ENFERMERIA: Uti]fzacién de brazaletes y colo-

cacidn de barandales en cama.

FUNDAMENTACION: Las medidas de seguridad mencionadas, son_
de gran importancia para la prateccitn fisica del pacien--
te, evitdndose asf, posibles traumatismos gque pudieran com

plicar todavia mds el cuadro, que de por si es severo.

EVALUACION: Durante su estancia hospitalaria se observd -
una excelente respuesta al tratamiento antiamonio; ya que-
el paciente fué recuperdndose gradualmente en forma rapi--
da, hasta recobrar @ota]mente el estado de conciencia al -
tercer dia de interpamiento. Los signos vitales se mantu--
vieron dentro de los 1imites normales, con excepcifn de la

temperatura. Las medidas de seguridad fueron las acertadas,
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ya que el paciente no sufrid de traumatismos.

1.5 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Ausencia de respuestas mo-
toras (inmovilidad d imactividad).

FUNDAMENTACION: Debido a la neurotoxicidad de la corteza -
cerebral; ubicada en el 16bulo parietal, esta es incapaz -
para identificar el origen, intensidad y caracteristicas -
de las sensaciones cutdneas; no pudiendo transformar los -
impu]soi gensitivos a impulsos motores hacia los misculos-
efectorés. Las manifestaciones que padece el paciente son-

inmovilidad e inactividad.

1.5.1 Inmovilidad

FUNDAMENTACION: La presion sobre un tejido interrumpe la -
circulacién y puede favorecer la necrosis y el desarrollo-
de microorganismos patSgenos (dlceras por decibito). Las -
zonas mds vulnerables son las situadas en las prominencias
G6seas; como la regi6n sacra, drea lateral de la cadera, re

giénv’isqufa1, talones, etc,

a) ACCION DE ENFERMERIA: Cambios frecuentes de posicidn.
FUNDAMENTACION: Mediante esta accidn se evita la presencia
de dGlceras poe dectbito, ya que se favorece la circulacién

sanguinea.
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b) ACCION DE ENFERMERIA: Masaje corporal frecuente.
FUNDAMENTACION: Gracias a esta medida se estimula la circy
laci6n sanguinea, lo cual contribuye a evitar uma posible~

estdsis circulatoria por la inmovilidad del paciehte.

1.5.2. inactividad.

FUNDAMENTACION: La inactividad conduce a atrofia muscular,
contractura y rigidez de las articulaciones, que limitan -~

la amplitud del movimiento articular.

a) ACCION DE ENFERMERIA: Realizacién de movimientos pasi--

vos.

FUNDAMENTACION: E1 ejercicio pdsivo impide la aparicién de

contracturas, que pueden reducir la movilidad articular.

EVALUACION: Durante el corto perijodo hospitalarie, no hubo
alteraciones en la circulacién sanguinea del paciente, que
pudieran ocasionarie complicaciones. Ademfs no se detecta-
ron Glceras por decibito, ni atrofia, rfgidez o contractu-

ra muscular.

1.6 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Incontinencia intestinal.
FUNDAMENTACION: Como consecuencia de la disfuncién cere--~;
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bral hay relajacion involuntaria de esfinteres.

a) ACCION DE ENFERMERIA: Observar nimero de evacuaciones.

FUNDAMENTACION: Normalmente un individuo evaciia una vez ca
da 24 horas; pero debido al problema presente, la frecuen-
cia serd mayor por lo que es importante observarlo y tener
lo presente, para realizar las medidas especificas a se -

guir,
b) ACCION DE ENFERMERIA: Bafio de espanja.

FUNDAMENTACION: La piel y las mucosas sanas e integras son
las primeras lineas de defensa contra agentes nocivos, por
1o que es de suma importancia eliminar del cuerpo la mate-

ria fecal que 1légue a ser excretada por el paciente,

c) ACCION DE ENFERMERIA: Cambio de ‘ropa de cama.

FUNDAMENTACION: El1 organismo excreta sustancias de desecho
de un olor muy desagradable e irritantes para le piel, Por
1o que es necesario cambiar la ropa de cama contaminada --

con materia fecal.

EVALUACION: A1 tercer dia que el paciente recuperd su esta
do de conciencia, volvid a ejercer control sobre su esfin-
ternanal y. ommenzd a evacuar normalmente, Ademds se le man

tuvo en buenas condiciones de higiene.
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2.- PROBLEMA: Dafio hepdtico.

2.1 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Coloraci6n amarillenta de-

piel, mucosas y conjuntivas (ictericia).

FUNDAMENTACION: Las células hepdticas lesionadas son inca-
paces de tomar la bilirrubina resultante de la disocjacidn
de los gl6bulos rojos y excretarla como bilis; por 1o cual,
esta se acumula en la circulacidn sanguinea, ocasionando =

el signo observado.

a) ACCION DE ENFERMERIA: Vigilar evolucién de 1a colora---
cidn.

FUNDAMENTACION: Una observacién hdbil es importante para -
saber el grado de evolucién del paciente. En este caso se-
valorard de una forma objetiva si disminuye o aumenta el -

daflo hepdtico.

EVALUACION: Al quinto dfa de hospitalizacidn, la ictericia
desapareci6 casi totalmente; apareciendo en el paciente un

color pdlido, hasta evolucionar a su coloraci6n normal..

2.2. MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Ascitis (aumento del peri
metro abdominal).

FUNDAMENTACION: La lesi6n del tejido hepdtico, la oblite--
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racidn de 1os vasos sanguineos y la comprensidn por tejido
fibroso de substitucidn, produce una resistencia a la cir-
culacién de sangre procedente de la vena porta, E1 resul--
tante aumento de la presidn dentro de la vena porta y sus-
contributarias favorece el escape de 1fquido a la cavidad-

peritomneal.

a) ACCION DE ENFERMERIA: Vigilar y medir por turno el peri
metro abdominal. ‘
FUNDAMENTACION: Como el escape de 1fquido a la cavidad pe-~
ritoneal se mapifiesta en este caso, en el aumento del pe-
rimetro abdominal, es importante ob§ervarlo y medirlo dia-
riamente para saber que tanto avanza, permanece estable o-
disminuye. Lo cual servird como un dato m&s para valorar -
la ewvolucidn del dafic hepdtico,

EVALUACION: E1 perimetro abdominal durante 2 dfas de inter
mamiento del paciente permanecid estab]e,ky posteriormente
disminuy6 hasta ser normal, lo cual es un dato indicativo

de que el dafio hepdtico cedid.

2,3. MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Halit6sis
FUNDAMENTACION: La espiracién de mercaptanos producidos al

alterarse el metabolismo hepdtico del aminoacido metionina;
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portador de grupos sulfuro es ocasionante del olor caracte

ristico (rancio-dulz6n).

a) ACCION DE ENFERMERIA:" Aseo bucal,

FUNDAMENTACION: La higiene bucal ayuda a conservar sama la
mucosa farfngea; evitandose posible infeccién, y mantenien
do unaliento agradable en el paciente.

EVALUACION: Por medio de esta accién se mantuvo un aliente

agradable en el paciente.

2.4. MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Tiempo de protrombina --
aumentado (tp=14 seg. 71%, tpt= 34.9)

FUNDAMENTACION: Debido a la disfuncién hepdtica, La vitami
m "K" es deficientemente almacemda y como consecuencia,-
no hay produccién normal de protrombima por parte del hfga
do: Lo cual puede ocasionmar posibles hemorragfas (epfitdxis,

hemoptfsis), por el tiempo de protrombima prolongado.

a) ACCION DE ENFERMERIA: Ministraci6én de vitaminma “K".

FUNDAMENTACION: Es una vitamina 1iposoluble, producida por
accién de ciertos microorganismos sobre determinados .tipos.
de alimentos en el éonducto intestinal, es indispensable -

para la produccién de protrombina,
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b) ACCION DE ENFERMERIA: Vigilar posibles hemorragfas.
FUNDAMENTACION: Debido a que hay un tpt aumentado, el pa~--
ciente es mds susceptible de sufrir hemorragias; por lo -
cual es importante um observacién h&bil de lo anterior, -
para realizar la atencidn especifica de ello.

EVALUACION; Gracias a la ministraci6n de vitamim "K", se-
redujo el tiempo de protrombina; manteniendo en 1fmites -
normales su produccidén. Y por lo tanto no aparecieron sig-

nos de hemorragia en el paciente,

3.- PROBLEMA: Infeccién de vfas aéreas superiores.

3.1. MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Mucosa farfngea hiperémi-

ca. ‘ '

FUNDAMENTACION: Es un signo de una infeccién local origina

da por un agente bacteriano (estreptococo beta-hemolftico);
donde hay aumento hacia la zona infectada de flujo sangui-

neo, con consecuente vasodilataci6n periférica debida a -

respuesta inflamatoria.

a)‘ACCION DE ENFERMERIA: Ministracidén de ampicilina (1 gr.
c/6 hrs).

FUNDAMENTACION: La ampicilina es un antibidtico de amplib-
esprecto que tiene como mecanismo de accién, inhibir la -

sfntesis de 1a pared bacteriana.
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EVALUACION: E1 antibidtico de eleccién fué el acertado, ya
que la infecci6n en la mucosa farfngea cadi6 satisfactoria

mente.

3.2, MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Hipertémia (38.2 C)

FUNDAMENTACION: Aparece como consecuencia de la alteracidn
tisular y respuesta inflamatoria (faringitis), con libera-
cién de pirdgenos por el proceso infeccioso. La hipertér--
mia también se pudo haber origipmado; por el estado del pa--
ciente (pérdida del estado de conciencia), al afectarse el
centro termostdtico de la temperatura (hipotdlamo) por la-

neuroxicidad del amoniaco.

a) ACCION DE ENFERMERIA: Colocaci6én de compresas himedas -

frias, '
FUNDAMENTACION: Hay transferencia de calor entre 2 objetos
qde se ponen en contacto {conduccién). EIl frio contrae los

tejidos y produce vasoconstriccidn.

b) ACCION DE ENFERMERIA: Aplicacidn de bolsa de hielo.

FUNDAMENTACION: Al estar la piel provista de terminaciones
nerviosas sensitivas para la percepcién de estimulos, en -
este caso para el frio; se contribuird por medio de conduc
ciéna la pérdida de calor, y como consecuencia a la dismi

nucidn de temperatura.
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c) ACCION DE ENFERMERIA: Bafio de esponja.
FUNDAMENTACIONR Al engrar en contacto el agua fria con el
cuerpo del paciente. Hay pérdida de calor por medio de eva

poracién.

d) ACCION DE ENFERMERIA: Limitar ropa de cama al cubrir -
al paciente.

FUNDAMENTACION: Por medio de radiacifén, el organismo -
pierde calor al emitir ondas térmicas hacia el aire circu-

la nte.

e) ACCION DE ENFERMERIA: Toma de temperatura y registro de
esta, en hojas para curva térmica.

FUNDAMENTACION: Se considera que los 1imites superior e in
ferior de la temperatura del cuerpo, para la supervivencia
son de 4€°C y 20°C. Su rejistro es importante para la valo
racién clinica. ’ ‘
EVALUACION: La hipertérmia cedi6 gracias a la utilizacidn-
de los medios ffsicos, no hubd necesidad de hacer uso de -

algdn medicamento antipirético.

4.~ PROBLEMA: Alteracidn de la concentracién de glucosa en
sangre.

4.1 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Glicemia de 250 mg.
FUNDAMENTACION: Hay mayor secrecidn pancredtica de célu~--
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las alfa (glucagon), manifestada por aceleracién del proce
so glucogeno-glucosa con el hfgado. Dando por resultado ma

yor concentraci6n de glucosa en sangre (hiperglicemia).

a) ACCION DE ENFERMERIA: Ministracidén de insulim s1mp1§;
FUNDAMENTACION: Se acelera e14transporte de glucosa, de la
sangre a diversos tejidos de modo particular el musculaf;-
y la transformacién de glucosa en glucogeno. Disminuyendo-

asf, la concentracién de glucosa, hasta ser normal.

b) ACCION DE ENFERMERIA: E1 conocer la cantidad de glucosa

en sangre es importante para instituir el tratamiento. Sh-

concentracidn normal fluctdGa entre 80 a 110 mg/100 ml., de-

sangre. .

EVALUACION: Con la ministraci6n de insulina se regulé la -

cdncentraciGn.de glucosa en sangre. No hubo descompensa---

ci6n diabética. |

4.2, MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Glucosuria (+)
FUNDAMENTACION: Cuando l1a concentracién de glucosa en la -
sangre es alta (mfs de 180 mg.), el rdfi6n no absorbe toda-

la glucosa filtrada y esta aparece en la orina.

a)ACCION DE ENFERMERIA: Realizacib6n de clinitest.
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FUNDAMENTACION: E1 conocer la cantidad de glucosa en la --
orim, es importante para instituir el tratamiento médico-
y de ernfermerfa a seguir, Normalmente no debe aparecer glu
cosa en la orim.

EVALUACION: A partir del tercer dfa su intermmiento, desa

parecié la glucosuria.

4.3, MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Susceptibilidad de cetonu-
ria. ‘

FUNDAMENTACION: Cuando hay presencia de cuerpos cetdnicos-
en la orina, es un signo caracterftico del metabolismo in-
completo de las grasas (acetoma, £cido acetoacético y dci-

do beta hidroxibutfrico).

a) ACCION DE ENFERMERIA: Realjzacifn de acetest.

FUNDAMENTACION: E1 conocer la presencia de cuerpos cet6ni-
cos en orina, es importante para tomar las medidas especf-
ficas a seguir. NHormaimente no deben aparecér en la orina.
EVALUACION: No hubo aparicién de cuerpos ceténicos en la -

orim.

5.~ Problema: edema de Ms Is,
5.1, MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Se observa aumento de -~
v6lumen, signo de godete (+) y piel frfa en Ms Is.
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FUNDAMENTACION: El edema aparece debido a la ipcapacidad -
del hfgado para producir suficiente albimina sérica, para-
mantener la presidn coloidosmética de la sangre. Ademds -
hay-aumento de Ias concentraciones de hormoma antidiuréti-
@ y aldosterona ( secrecifn suprarremal), contribuyéndo -

aun mfs al edema.

a) ACCION DE ENFERMERIA: Elevacién de Ms Is
FUNDAMENTACION; Por medio de gravedad se favorece el retor

no venoso y con ello disminuye el edem.

b) ACCION DE ENFERMERIA: Vendaje de Ms Is

FUNDAMENTACION: A través de comprensidn terapfutica hasta-
el tercio medio de los muslos, se favorece el retorno veng'
so y con ello, la disminuci6n del edema .

EVALUACION: Por medio de las medidas anteriores, el edema-

disminuyﬁ poco a poco, hasta desaparecer.

6.- PROBLEMA: medio socio-econémico bajo.
6.1. MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Deficientes habitos higié
nico.~-dietéticos. , A
FUNDAMENTACION: La economfa de un pueblo y los factores -
que la determinan hacen que el individuo, familifa y socie-

dad en que viven tenga o no satisfactores adecuados para -
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sus necesidades, tales como satisfacer el estado nutricio-
ml, asf como carencia de techo y abrigo que se traducen -
en la falta de urbanismo, promiscuidad, hacinamiento, edu=

cacién, nivel cultural pobre etc.

a) ACCION DE ENFERMERIA: Orientacidn al paciente y familia
res, sobre una adecuada alimentacién nutricional y correc-
tos hdbitos higiéni s, (de acuerdo a su situacién social).
FUNDAMENTACION: E1 conocimiento de programas sobrevdiver--
sos padecimientos que pueden ser prevenibles, proporcionan
altermtivas de solucidn y motivan al individuo, familia y
comunidad a participar activamente en dichos programas. -
Una adecuada alimentacién y correctos hdbitos higiénicos,~
disminuyen la posibilidad de que el paciente vuelva a re--
caer.

EVALUACION: Esta se conocerd ; largo plazo (el paciente y-
familia escucharon atentamente la orientacién. Tiene cita-

al hospital en un mes).

EVALUACION GENERAL DEL PLAN.

En términos generales el plan de atencidn de enfermerfa -
fué 1levado a cabo activamente, se trataron cada uno de -

los problemas que se presentd el pa61ente de una manera es’
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peciffca, y con ¢l1o0 se contribuyé a contrarrestarlos.

E1 paciente fué dado de a¥ta a los 10 dfas de interm
miento del servicio de medicim interm (gastroenterologfa)
ya que su probiema principal por el que se presentaba (en-
cefalopatfa hepdtica grado 1V) desapareci6 totalmente, Y -
s610 se e seqguird controlando su otro padecimiento (diabé

tes meflitus) mediante tratamiento especffico.

En cuanto al aspecto socio-econémico, los resultados se cg

noceran a largo plazo; a través de las visitas periddicas.
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IV. PLAN DE ALTA.

Orientaci6én sobre una dietd bailanceada; toma.ndo en-
cuenta alimentos nutritivos y ajustados a su gasto-

familiar.
- Evitar volver a consumir bebidas atcohflicas.

- Importancia de cumplir con las indicaciones farmaco

16gicas.

- Evitar infecciones de cualquier fndole.

- Mantenerse en buema higiene persoml.

- Visita médica para control,

Tomando en’cuenta la situaci6n econdmica del paciente
'se dard la orientacién para la salud, estd serd enfocada -
fundamentalmente a1l aspecto alimenticio. Se 1e dard 1infor-:
macién sobre que alimentos son escenciales para favorecer-
su nutricién, ajustados claro est&, al gasto familiar del-
paciente, para contribuir a mantenerle en buen estado de -

salud.

Ademd&s se le hard hincapié al paciente, sobre el gras
ve dafio que estdn causa ndo ep su organismo, el consumo de-

bebidas alcoh6licas, por 10 cual este deberd evitarlas, ya
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que de 1o contrario el dafio hepftico seguird avanzando, - ‘

1legando en Gltima instancia, a ser fatai.

Por 1o anterior, ademds de que el paciente lo teﬁga -
en cuenta, es necesario que los familiares también estén -
informados mediante una detallada orientacidn, para qde'«-
contribuyan junto con el equipo de salud, a mantener en un
estado de salud aceptable para el paciente. Otra medida a-
tomar en cuenta, es la camiizaciGn del paciente a los gry

pos de alcohdlicos andnimos para su rehabilitacién.

Finalmente, tomando en cuenta que el paciente es dia-
bétito,. a parte de la dieta, se dard orfentacidn; sobre -
la importancia de tomar los medicamentos prescritos, el =
eyitar infecciones de cualquier fndole que pudiesen preci-
pitar el cuadro diabético.vel mantener una buema higiéne -
persoml y el asistir peri6dicamente a la institucién hos-

pitalaria para control médico.
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V. CONCLUSIONES.

E1 proceso atencién de enfermerfa mediante cada una -
de sus etapas, permitié en primera 1nsfancia, cohocer‘teo-
ricamente la evolucién natural del padecimiento y Ta situa
ci6n cifnica del paciente; en sus 3 esferas (biolQgitay. -
psicolfgica y social), para enseguida, plantear el diagnés
tico de enfermerfa, para que con base en este, se desarro-
1lasen las acciones especificas a seguir, dentro del plan-
de atencifn de enfermerfa, que en sf fue la parte aplicati

va de todo el proceso.
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HISTORIA NATURAL DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA

Perfodo prepatogénjco. } Perfodo patogénico
Age nte: Huesped: 1 muerte
-Hemorragia —-Al cohSTico 1 agonfa (ap
digestiva. -Def., mtriciom]l. 1 ) rea, resp.
~Estrefiimien _ 1 ch-st. Kus
to -(+) en honbres 1 . :
-Infecciones. -(=) de 40 afos. 1 1V Inconciencia,-
~-Seda ntes. -Dépresion. 1 atonfa muscular
-Anmlgésicos -Euforia. 1 Ms. fldcidos
-Diuréticos. 1 reflejos dep.
-T.electrolftico. 1- Signos 'y sTntoms 111 Incherencia
-T. eq. A-B 1 especfficos = ; asterfxis, fetor hep.
~Irsuf. reml. } ' hiperreflexia.

Medio Anbiente: 1 ~ , 1I Cenfusidén, desorientacidn.

-Medio sociozconémico bajo. 1 ‘ - Tl - somnolencia.

~-Hacimmiento y promiscuidad. 1 aster{fxis.

-Hébito, costumbre. 1

~Ubia ci6n geogrdfica (barrios -1 1 Euforia-depresidn

col. populares, etc.). , 1 Apatfa, conducta imapropiada.

: : 1 apraxia, disgraffa. :

- 1 ' ‘ " S yS inespecfficos (convulsiores).
‘Horidonte clfnico ‘

Alt, tisulares (proTiferaci6én de astrocitos
con agrandamiento en. cerebro, cerebelo putd
men-reblandecimiento cerebral, mayor profun
didad de surcos, sufrimiento neuronal, encet
falomielopatfa).

a;lnsuf.hepe!ﬁca Loc, y multip., (aumento en suero sangufneo de: .
b)Amstomésis por- NH3, dcido aspdrtico, glutdmico, triptéfano, --
tosistémi a's, fe

nilalanina, tirosina, mercaptan, metionina).



Niveles de prevencidn

a) Promocidn para la salud:

PERIODO PREPATOGENICO
-Educacién nutricional.
-Higiene mental.
-Saneamiento ambiental.
-Educacion higiénica.

-Examen médico periddico.

-Orientacidén sobre précticas rg
creativas y deportivas.
-Evitar sedentarismo.

-Evitar farmaco-dependencia.

- -Canalizacion a grupos de alcohd

b} Protecc16niespec1fica3

¢) Diagnéstice

precoz:

licos-anénimos.
-Tratamiento oportuno a procesos
infecciosos.

-Llevar una dieta balanceada.

PERIQDO PATOGENICO

Prevencibn_secundaria

-Elaboracidon de historia clfnica
(interrogatorio, exploracion fi
sica).

-Amoniaco en sangre arterial.

-Pruebas de funcionamiento hepd-

tico (PFH).



-Estudio de LCR.

- Electroencefalograma (EEG),
-BH, TP,TPT, QS.

-Amilasa sérica.

-Ca,P, Mg. séricos.

-EGO,

-Min. de lactosa.
-Min. de neomicina
-Tratamiento a los factores pre-
d)Tratamiento oportuno: cipitantes (enemas para evacuar
| hemorragia intestinal, min. de-
antimicrobianos, laxantes, res-
triccidon o limitaci6n de protef
ms).

-Reposo, MVI, etc.

-Exd&men y valoraci6n neurolfgica
meticulosos y repetitivos. '

~Investigacién exhaustiva de todo
nuevo signo 6 sfntoma.

-Examipar posibles factores preci
pita ntes agregados,

-Valoracidn frecuente de 1fquidos



e) Limitacidn del dafio:

‘f) Rehabilitacidn:

y electrolitos y estado metabdli

co.

-Conservacidn de presidn arterial
{transfusiones) y produccidén de
orina (evitar diuréticos) a ni--
veles adecuados.

-Abstenerse de colocar sondas y -
catéteres innecesarios.

-Nutricién apropiada y suficien--
te.

-Evitar antibidticos nefrotdxicos.

-Evitar sedantes, analgésicos o -

tranquilizantes.

Orientaci6én al paciente y familia
res sobre la importancia de l1le--
var a cabo en su domicilio, las -
indicaciones médicas y de enferme
ria especificas; para evitar la -
reincidencia del padecimiento, -
como 10 son: Importancia de evi--
tar volver a consumir alcohol, -

dieta balanceada de acuerdo a si-



tuacidn econdmica, evitar farma-
codependencia, evitar infeccio--
bnes, control médico periddico vy,
de ser posible, canalizacidn de_
éste a un grupo de alcohflicos -

andnimos.



PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA

NOMBRE: D.G. JULIA No, DE CAMA: 18

SERVICIO: (Medicina Interna (Gastroenterlogfa).

DIAGNOSTICO MEDICO: Encefalopatfa Hepdtica Grado IV,
DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Paciente del sexo femenino en -~
edad aparente a la cronoldgica. Proviene de medio socioceco-
némico bajo; con deficientes hdbitos higiénico-dietéticos.-
Se le observa pérdida del estado de conciencia, depresién -
respiratoria, ausencia de reflejos, coloracién amarillenta-
de ptel, mucosas y conjuntivas {ictericia), deficiente esta
do de hidratacién, hipertérmico, mucosa farfngea hiperémi~
@, halitdsis, aumento del perimetro abdominal, incontinen-
cia intestipal y urinaria, edema discreto de Msls e hiper -

glicemia de 250 mg.

Pregenta instalacién de catéter percutdneo en MSD p/sol. glu
cosada al 10% 1000 ml. + 24 U,I. de insulina simple + 3 amp.
de Ke1 P/24 hrs. o

" 0BJETIVO DEL PLAN: Mediante las acciones de enfermerfa espe
cfficadas enel plan de atencién de enfermerfa, se atenderdn
las necesidades fisiams, fisioldgicas y soc%ales del pacien
te, favorecfendo asi su recuperacifn clfnica, y evitande -
ademfs, posibles procesos patoldgicos agregados al padeci -

miento inicial.



PROBLEMA

MANIF. DEL
PROBL EMA

FUNDAMENTACION

A.E.

FUNDAMENTACION

EVALUACION

1.-Pérdida
del estado
de concien
cia.

1.1 Depre -
sifn respi-
ratoria.

:Debido a la neuro-

toxicidad presente
en los centros de-
la respiracién -
(bulbo-racufdeo y-
protuberancia), es
tos estén deprimi-
dos; por lo que el
control nervioso -
de la frecuencia -
y profundidad de -
la respiraci6én es-
t4n modificados.

a)Colocar al
paciente en-
posici6én de-
semi-fowler~
con la cabe-~
za de lado.

b) Ministra-
ci6én de oxf-
geno por ca-
teter retro-
faringeo.

c¢)vigilar -~
que la con -
centracién -
de oxfgeno -~
sea la indi-
cada (3 1i -
tros/min.).

Se facilita la -~
expansién mixima
de la caja toré-
cica y se permi-
te el drenaje de
secreciones muco
sas de la boca.

El requerimiento
de oxfgeno es va
riable segdn la-
naturaleza de -
las células, pe-
ro es fundamen -~
talmente impor -
tante en las cé-
lulas nerviosas.
A travé&s del ca-
teter el oxfgeno
es ripidamente -
aprovechado por-
el paciente.

Un suministro in
suficiente de ~
oxfgeno deterio-
ra el funciona -~
miento de todos~
los sistemas del
cuerpo. Mientras
gue un suminis -~
tro alto, inhibe
la actividad en-

LLas acciones de =~
nfermerfa ante -
riormente realiza
das, fueron de -~
gran importancia-
para la vitalidad
idel paciente; ya-
que adem8s de esg-
tablecerse una -
via aérea para -
permitir la oxiae
nacién de todo el
otrganismo, se evi
taron posiblesg -

complicaciones -~
que. pudieran po -




PROBLEMA

MANIF. DEL
PROBL EMA

FUNDAMENTACION

A.E.

FUNDAMENTACION

EVALUACION

[

d) Pufiopercu
sifén tordci-
ca.

e)Aspiracién
de secresio-
nes mucosas.

f)Observar -
ndmero de . -
respiracio =~
nes y manera
de respirar.

zim&tica, tenien-
do efecto téxico-

Al facilitar el -
desalojo de secre
ciones bronquia -
les, se impide -~
una acumulacién -
de estas y no se-
jobstruyé el paso-
de oxfgenacién -
hacia los pulmo -
nes.

1 extraer las se
cresiones muco -
sas, se favorece-
una correcta en =
trada y salida de
oxfgeno., Ademis -
se evita una posi
ble broncoaspira-
icidn.

Eormalmente los -
dultos respiran-
como promedio 20-

respiraciones por
inuto; debiendo-
er estas de un ~
odo automético,-
silenciosas, regu
ares, iquales y-

ner todavfa en ma
yor riesgo la vi-
da del paciente,-
como pudo haber -
sido una broncoas
piracién. Al sex~
to dfa de interna
miento se suspen-
di6 la oxigenote-
rapia, y poster -
riormente se man-
tuvo al paciente-
en observacién, -
ya que éste habfa
recuperado el es-
tado de concien: -
cia y su mecanis-
mo de la respira-~
cién era normal.




PROBLEMA

MANIF. DEL
PROBL EMA

FUNDAMENTACION

A.E.

FUNDAMENTACION

EVALUACION

1,2 Inconti-~
nencia urina
ria.

Debido a la disfun
ci6n cerebral, el~
paciente con pérdi
da de la concien -
No recibe es-
timulacién nervio-
sa y sug esfinte ~
res se relajan in=-

cia.

voluntariamente.

g)Vvigilar co
loracién de-
piel y muco-
sas.

a)Participar
en—la cateri
zacién vesi~
cal (sonda -
foley a per-
manencia) .

b) Control de
1fquidos.

sin esfuerzo.

La deficiencia -
en la respira -~
cién produce cia
nosis (colora --
cifn azulacea de
piel y mucosas);
perceptible prin
cipalmente en -
los labios, alre
dedor de la boca
y el lecho un --
gueal.

Mediante esta ac

cién se previene

la retencién uri
naria, se prote=-

ge la piel de. =~

irritaciones y -
asegura un regis
tro preciso en -
la produccién de
orina.

Normalmente el -~
adulto orina de-
1,000 a 1,500 ml
en 24 hrs. su va
riacién va en re
lacién con la in

Al quinto dfa de-
internamiento, se
procedié ya con -
el paciente con -
clente, a la rea-
lizacién de ejer-~
cicios vesicales,
en los cuales se-
observé recupera-
cién del tono y -




‘PROBLEMA

MANIF . DEL
PROBL EMA

FUNDAMENTACION

A.E.

FUNDAMENTACION

EVALUACION

.

1.3 peficien
te estado de
hidrataci6n~
{piel y muco
sas secas

Debido a la incapa
cidad mental pre -
sente, no hay in -
gesta de liquidos,
mientras que su ~
pérdida continda -
dando como conse -
cuencia una reduc-
cifén en el volumen
normal del lfquido
del cuerpo. El 1f
quido intersticial
es el primero en -
disminuir, dando -
por resultado un ~

c) Aseo alre
dedor del si
tio donde se
encuentra la
sonda

a)Mantener +
la vfa san -
guinea per -
meable. Por-
medio de so-
luciones -
prescritas.

dgesta de 1lfqui -
dos, la cantidad
de solutos y la-
capacidad de lés
rifiones para for
mar orina concen
trada o dilufda.

El establecer -~
una vfa hacia la
uretra y vejiga,
puede servir co-
mo puerta de en-
trada al organig
mo de agentes pa
tégenos.

La via endoveno-
sa es un método-
r4pido para res-
tablecer el equi
librio de hidra-~
cién deseado.

y control vesical
en el paciente.

Ademds con la me-
dida de higiene -
se evité posible-
infeccién de vias
urinarias.

Por medio de las~
soluciones paren-
terales se hidra-
+6 al paciente. -
Al cuinto dfa de-
internamjento se-
le retiraron, ., y-
se le comenzé a =~
dar lfquidos V.O.
los cuales fueron
aceptados poco a-
poco por éste.
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1.4 Suefio -
profundo
con respues-
ta nula a es

timulos ex -
tennos.

aumento de la pre -
sién osmética que -
hace salir agua de-
las células vy apa -
rezcan los signos -
de deshidratacién ~
como: piel y muco--
sas secas, o0jos hun
didos, etc.

Debido a la incapa-
hepdtica para meta-
bolizar sustancias-—
nitrocepadas -como el
afoniaco; -estas pasan-
hacia el S.N.C., -
ocasionando prolife
racién y agranda -
miento en los astro
citos protoplésmi -~
cos {células cere -
brales de protec -~
¢ién) con consecuen
te accién neurotéxi
ca en la corteza ce
rebral,

b) Humedeci -

miento de mu
cosa oral.

a)Realizar -

enema con

-

lactosa al =~

20%.

Se evita agrieta
miento de la mu-
cosa Yy produce
en el paciente -
sensacién de bie
nestar.

La lactosa es un
disacdrido no ab
sorbible que al-
llegar al colén-
es hidrolizado -
por las bacte -
rias intestina =~
les a &cidos orgg
nicos, principal
mente l&ctico y-
acético. Aumen~
ta el trénsito -
intestinal, por-
lo cual se produ
ce Yy se absorbe~
menos amoniaco;-
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b)Toma de -
signos vita~
les cada 4 -
hrs,

ademds actda co-
mo sustrato para
aumentar la asi-
milaci6n bacte -~
riana de este dl
timo compuesto o
para reducir la-
desaminacién de-
compuestos nitro
genados. Asf -
mismo disminuye-
el Ph de las he-
ces, lo cual ami
nora la absor ~--
cién de amoniaco
no ionizado. Sus
efectos colatera
les pueden ser:-
nduseas, vémito,
anorexia, flatu-
lencia, diarrea-
y espasmos abdo~
minales.

Mediante esta ac
cién se va a de~
tectar el grado-
de evolucién en-
cuanto a la vita
lidad del pacien
te que en este -
caso se encuen -
tra severamente-

Durante su estan -
cia hospitalaria -
se observé una ex-
celente respuesta-
al tratbamiento an-
tiamonio; ya que -
el paciente fue re
perandose gradual-
mente en forma ré&-
pida, hasta reco -
brar totalnaente el
estado de concien-
cia al tercer dfa-
de internamiento.-
Los signos vitales
se mantuvieron den
tro de los limites
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c) Vigilar el
estado de con|
ciencia.

d) Utiliza -
cién de bra-
zaletes y co
locacién de-
barandales -
en cama.

afectada; nor lo
cual es necesario-
tomarlos como pa
ridmetro para va-
lorar su estado-
de salud.

Al realizar dia-
riamente una ob-
servacién hdbil-
de las manifesta
ciones del pa -
ciente, es de =~
gran importancia
para saber el =~
grado de su evo-
lucién; buena o~
mala, y valorar-
asf, que tanto -
el tratamiento -~
es el adecuado.

Las medidas de -
seguridad mencio
nadas,son de -
gran importancia
para la protec -
cién ffaica del~-
paciente, evitan
dose as{, posi -

normales, con ex -
cepcién de la tem-
peratura. Las me-
didas de seguridad
fueron las acerta-
dad, ya que el pa-
ciente no sufri¢ -
de traumatismos.
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1.5 Ausencia
de respues -
tas motoras-
{(inmovilidad
e inactivi -
dad) .

1.5.1 Inmovi
lidad.

‘tel paciente son in-

Debido a la neuroto
xicidad presente de
la corteza cerebral;
ubicada en el lébu-
lo parietal, es in-~
capaz para identifi
car el origen, in ~
tensidad y caracte-
risticas de las sen
saciones cuté&neas,

no pudiendo trans -
formar los impulsos
sensitivos a impul-
mos motores hacia -~
los mtsculos efecto
res. Las manifesta
ciones que padece -

mobilidad e inacti-
vidad.

La presién sobre un
tejido interrumpe -
la circulacién y -~
puede favorecer la-
necrosis y el desa-

a) Cambios =
frecuentes -
de posicién.

bles traumatis -
mos que pudieran
complicar toda -
via mds el cua -
dro, que de por-
pf es severo.

Mediante esta ac
cién se evita la
presencia de fil-
ceras por dec@bi
to, ya que se ~~-

Durante el corto -
perfodo hospitala~
rio,no hubo altera
ciones en la circu
laci6én sangufnea -
del paciente, que~
pudiera ocasionar-
le complicaciones,
Adem8s no se detec
taron (lceras por-
decdbito ni atro -
fia, rfgidez o con
tractura muscular.
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rrollo de microorga favorece la cir-

nismos patégenos - culacién sanqui-

(Glceras por decdbi nea.

to). Las zonas mis

vulnerables son las

situadas en las pro

minencias 6seas; co |b) Masaje -~ |Gracias a esta -

mo la regi6n sacra, |corporal fre | medida se estimu

aérea lateral de la|cuente. la la circula --

11.5,2 Inac-

tividad,

1,6 Inconti-
nencia intesg
tinal,

cadera, regién is -
agueal, talones, -
etc,

La inactividad con~-
duce a atrofia mus-
cular, contractura-
y rigidez de las ar
ticulaciones, que -

1limitan la amplitud

del movimiento ar -
ticular.

Como consecuencia -
de la disfuncién -~
cerebral hay relaja
cién involuntaria -~
de esfinteres.

a) Realiza -
cifén de movi
mientos pasi
vos.

a) Observar-
nimero de -
evacuaciones.

cién sanguinea,-
lo cual contribu
ye a evitar una-
posible estasis~
circulatoria por
la inmovilidad -
del paciente.

El ejercicio pa~
givo impide la -
aparicién de con
tracturas, que -
pueden reducir -
el movimiento ar
ticular.

Normalmente un -
individuo evactGa
una vez cada 24~
hrs., pero debi-
do al problema -
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- {b) Bafo de -

esponija.

¢} Cambio de
ropa de cama.

presente, la fre
cuencia serd ma-
yor, por lo que-
es importante ob
servarlo y tener
lo presente para
realizar las me-
didas especifi -
cas a seguir.

La piel' ¥y las mu
cosas sanas e in
tegras son las -
primeras lfineas-
de defensa con -
tra agentes noci
vos por lo que =
es de suma impor
tancia eliminar-
del cuerpo ‘la matg
ria fecal gque -
llegue a ser ex-
cretada por el ~
paciente.

El organismo ex-
creta sustancias
de desecho de un
olor muy desagra

Al tercer dfa que
el paciente recu-
perd su estado de
conciencia, vol -~
vi6é a ejercer con
trol sobre su es-
finter anal y co-
menz6 a evacuar -
normalmente. Ade-
mds se le mantuvo
en buenas condi -
ciones de higiene.
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2.- Dafio ~
hep&tico.

2.1 Icteri-
cia.

2,2 Ascitis.

Las células hepdti-
cas lesionadas son-
incapaces de tomar-
la bilirrubina re -
sultante de la diso

ciacidn de-

globu -

los rojos y excre -
tarla como bilis; -~
por lo cual,ésta se
acumula en la circu
lacifn sangufnea,=-
ocasionandc el sig-

no observado.

La lesién del teji~

do hep&tico, la

obliteracifn de los
los vasos sangui~ -~
neos y la compre ~~
8ib6n por tejido ri-
broso de sustitu-~ -
cién, produce una -

resistencia a la

a) Vigilar -
evolucién de
la colora --
cién.

a)Vigilar y-
medir por =~
turno el pe-
rimetro abdo
minal,

dable
tes para la piel

Por lo que es .ne

cesario cambiar-
la ropa de cama~
contaminada con-
la materia fe -
cal.

Una observacién-
h&bil es impor -
tante para saber
el grado de evo-
lucién del pa -
ciente. En este
caso se valorari
de una forma ob-
jetiva si dismi-
nuye o'!aumenta -
el dafo hepdtico

Como el escape -~
de lfquido a la-~
cavidad perito -
neal se mani -~ -
fiesta en este -
caso, en el au =~
mento del perfme
tro abdominal, -

e irritan

Al quinto dfa de-
hospitalizacién,~
la ictericia desa
pareci6 totalmen=
te; apareciendo -
en el paciente -~
un color p&dlido,-
hasta evolucionar
a su coloracién -
normal.

El perfimetro abdo
minal durante dos
dfas de interna -
miento del pacien
te, permanecié esg
table, y poste -~
riormente disminu
y6 hasta ser nor-
mal lo cual es un
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0

2.3 “Halito-
Bis.

2.4 Tiempo-~-
de protombi
na aumenta-
do (T.P.=
14 seg 71%
de T.P.T.=
34.9)

circulacién de san-~
gre procedente de -
la vena porta. El-
resultante aumento-~
de la presifn den =~
tro de la vena poxr-
ta y sus contributa
rias favorecen al -
escape del lfquido~
a la cavidad peritg
neal,

La espiracibn de =--
mercaptanos produci
dos al altemarse el
metabolismo hep&ti~
co del aminodcido =
metionina; portador
de grupos sulfuro ~
es ocasionante del~
olor caracterfstico
(rancio~-dulzén) .

Debido a la disfun-
cibén hepdtica, la -
vitamina K es defi~
cientemente almace-
nada y como conse -
cuencia, no hay pro

—

duccién normal de ~

a)Aaéo bucal.

a) Ministra -
cién de vita-
mina K,

es importante ob’

gervarlo y medir
lo diariamente -
para saber que -
tanto avanza, -
permanece esta -
ble o disminuye.
Lo cual servird-
como unldato més
para valorar la-
evoldcién del da
fio hepédtico.

La higiene bucal
ayuda a conser -
var sana la mucp
sa farfngea, evi
tandose posible-
infececién, yuman
teniendo un -
aliento agrada -
ble en el pacien
te.

Es una vitamina-
liposoluble, pro
ducida por ac ~~
cifn de ciertos-
microorganimosg -
sobre determina-
dos tipos de ali

dato indicativo ~
de que el daho he
pdtico cedid.

Por medio de esta
accién se mantuvo
un  aliento agra
dable en el pa ~
ciente.

Gracias a la minig
tracién de vitami-
na K, se redujo el
tiempo de protombi
na; manteniendo en
1fmites normales -~
su produccién., Y-
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protombina por par- mentos en el con|por lo tanto no -
deldhigado: Lo cuai ducto intestinal,|aparecieron sig -
pgele oga51onar.po_ es indispensable|nos de hemorragia
8 b.es Qmorraglas. para la produc -Jen el paciente.
(epistédxis, hemopti cién de protombi
sis), por el tiempo na -
de protembina pro -~ *
longado.

b) vigilar -~ | Debido a que hay

3.~ Infec-
cibn de =~
vias aé -~
reas supe-
riores,

3.1 Mucosa -
faringea hi-
perémica.

Es un signo de una
infecci6n local -
originada por un -~
agente bacteriano-
(estreptococo be -
ta~hemolitico); -
donde hay aumento-
hacia la zona in -~
fectada de flujo -
sanguineo, con con

posibles he-
morragias.

a) Ministra-
ci6n de ampi
cilina 1 gr,
cada 6 hrs.

un TPT aumentado
el paciente es =~
m&as susceptible-
de sufrir hemo -
rragias; por lo-
cual es importan
te una observa -
cién h&bil de lo
anterior, para =
realizar la aten
cién especifica-
de ello.

La
es

ampicilina =~
un antibiéti-
co gue tiene co-
mo mecanismo de-
accién, inhibire
las sintesis de~
la pared bacte -~
riana.

El antibiético de
eleccién fue el ~
acertado, ya la -
infecci6n en la -
mucosa farfngea -
dedid satisfacto-
riamente.
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3.2 Hiperte-
mia (38.2°C)

secuente vasodilata
cién periférica de-
bido a respuesta in

flamatoria.

Aparece como conse-
cuencia de la alte-~

racién tisular y

respuesta inflamato
ria (faringftis), -

con liberaci6én de -~

pirégenos por el

proceso infeccioso,
La hipertemia tam -~
bién se pudo haber-
originado; por el -
estado del paciente
(pérdida del estado
de conciencia), al-~
afectarse el centro
termostético de la~
temperatura (hipotd
lamo) por la neuro-
toxicidad dellamo -

niaco.

a) Coloca ~-
cién de com-
presas hGme-
das frfas.

b) Aplica -
cién de bol-
sa de hielo.

Hay transferen -
cia de calor en-
tre dos objetos~
que Se panen en-
contacto {condug
cién). El frfo-
contrae los teji
dos y produce -
vasoconstric~ &~
cién. .

Al estar la piel
provista de ter-
minaciones ner -
viosas sensiti -
vas para la per=~
cepcién de estf~
mulos, en este =~
caso para el -
frio; se contri-
buir& por medio-
de conducci6n a
la pérdida de ca
lor, y como cone~
secuencia a la -
digminucién de -~
temperatura.

La hipertermia ce
dié gracias a la-
utilizacién de
los medios fisi -
cos, y no hubo ne
cesidad de hacer-
uso de algtn medi
camentc. antipiré~
co.

j -
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c) Bano de -
esponija,

d) Limitar -
ropa de cama
al cubrir al
paciente.

‘le) Toma de -

temperatura-

Y registro -

de esta, en-
hoja de cur-
va térmica.

Al entrar en -
contacto el agua
frfa con el cuer
po del paciente
hay pérdida de -
calor por medio-
de evaporacié6n.

Por medic de ra-
diacién, el orga
nismo pierde ca-
lor al emitir on
das térmicas ha-
cia el aire cir-
culante.

Se considera que
los lfmites su -
perior e infe -~
rior de la tempe
ratura del cuer-~
po, para la su -
pervivencia son-
de 46°C y 20°C.-
Su registro es -
importante para-
la valoracién %
clinica.
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4.- Altera}4.l Glicemia} Hay mayor secresién|a) Ministra- | Se acelera el -|Con la ministra -
cién de lalde 250 mg. pancrédtica de célu|cibn de Insu | transporte de =-|cién de la Insuli
concentra- las alfa (glucagon)|lina simple. | glucosa, de la ~|na se reguls la -
cién de -~ manifestada por ace sangre a diver -jconcentraci6én de-
glucosa de leracién del proce- s08 tejidos de -|glucosa en sangre.
sangre. so glucogeno gluco- modo particular-{No hubo descompen
sa en el higado. =~ el muscular, y —-|{sacién diabética.
Dando por resultado la transforma -~
mayor concentracién cién de glucosa-
de glucosa en san - en glucégeno. -
gre {hiperglicemia), Disminuyendo asf
la concentracién
de glucosa, has-
ta ser normal.
b) Realiza - | El conocer la -
ci6n destrox | cantidad de glu-
tis y toma ~ | cosa en sangre -
de muestra -~ | es importante -
para glice - | para instituir -
mia. el tratamiento.-
Su concentracién
normal fluctda -
entre 80 a 110 -
mg/100 ml de san
gre.
4.2 Gluco - Cuando la concentrafa) Realiza - | El conocer la ~|A partir del ter-
suria. (+) cién de glucosa en-|cién 4de cli- | cantidad de glu-|cer dfa de interw
la sangre es alta ~|hiteat. cosa en la ori -|namiento, desapa-

(méds de 180 mg), -
el rifibn no absorbe

na, es importan-
te para insti -~

recié la glucosu-
ria.
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S.- Edema-
de Msis, -

4.3 Suscep-
tibilidad -
de cetonu -
ria.

5.1 Se obser
va aumento -
de voldmen,-
signo de go~
dete (+) y -
piel frfa -
en MsIs.

toda la glucosa fil
trada y ésta apare=~
ce en la orina.

Cuando hay presen -
cia de cuerpos cet$
nicos en la orina,-
es un signo caracte
ristico del metabo-
lismo incompleto de
las grasas (acetona,
dcido acetoacético-
y dcido betahidroxi
butirlco)

El edema aparece de
bido a la incapaci-
dad del hfgado para
producir suficiente
albGmina sérica,
para mantener la
presién coloidosm6-
tica de la sangre.-
Ademds hay aumento-
de las concentracio

a) Realiza -
cién de
acetest.

-

a) Elevaci6n
de MsIs.

tuir el trata -
miento médico y
y de enfermerfa
a sequir. Nor -
malmente no de-
be aparecer glu
cosa en la ori-
na.

El conocer la
presencia de
cuerpos ceténi -
cos en orina, es
importante para-
tomar las medi -
das especIficas-
a seguir. Normal
mehte no deben -
aparecer en la -
orina.

Por medio de gra-
vedad se favorece
el retorno venoso
y con ello dismi-
nuye el edema.

No hubo aparicién
de cuerpos cet6ni
cos8 en la orina.

Por medio de las~-
medidas anterio -
res,el edema dis-
minuyS poco a po-
co, hasta desapa-
recer.
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6.- Medio
socioecond
mico bajo.

.

6.1 pefiéien
tes. hAbitds-
higiénico~ -
dietéticos.

nes de hormona anti
diurética y aldoste
rona (secreci6n su-
prarrenal) , contri-
yendo adn m4s al -
edema.

La economfa de un -
pueblo y los facto-
res que la determi-
nan hacen que el in
dividuo, familia vy
sociedad en que vi-
ven tengan O no sa-
tisfactores adecua-
dos para sus necesji
dades, tales como -
satisfacer el esta-
nutricional, asi co
mo carencia de te -
cho y abrigo que se
traduce en la falta

b)Vendaje de
Msis.

a) Orienta -
cién al pa -
clente y fa-
miliares, so
bre una ade-
cuada alimen
tacifn nutri
cional y co--
rrectos h&bi
tos higiéni-
cos (de -
acuerdo a su
situacién so
cial) .

A través de com-
presibn terapéu-
tica hasta el ~
tercio medio de-
los muslos, se =~
favorece al re -
tOorno venoso y--
con ello, la dig
minucién del ede
ma.

El conocimiento
de programas -
sobre diversos-
padecimientos -
que pueden ser-
prevenibles, -
proporcionan al
ternativas de -
solucién y moti
van al indivi. -
duo, familia y~-
comunidad a par
ticipar activa-
mente en dichos
programas. Una

Esta se conoceré
a largo plazo -~
(el paciente y -
familia escucha-
ron atentamente-
la orientacién.-
Tiene cita al -
hospital en un =
mes) .
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de urbanismo, pro ~
miscuidad, hacina -
miento, educacién,-
nivel cultural po -
bre, etc.

tacién y correc-
tos h&bitos hi -
giénicos; dismi-

lidad de que el-
paciente vuelva-
a recaer.

adecuada alimen-

nuyen la posibi- .




EVALUACION GENERAL PEL PLAN,

En términos generales el plan atencidn de enfermerfa -
fué 1levado a cabo activamente, se trataron cada uno de los --
problemas que presenté el paciente de una manera especifica -

y conello se contribuyé a contrarrestarios.

El paciente fud dado de alta a los 10 dfas de interna-
miento del servicio de medicina interna (gastroenterdlogia), ya
que su problema principal por el que se presentaba (encefalopa
tfa hepdtica grado 1V), desaparecié totalmente. Y sélo se le -
seguird controlando su otro padecimiento (diabetes mellitus) -

mediante tratamiento especffico,

En cuanto al aspecto socio-écon6m1co, los resultados -
se conoceran a largo plazo; a través de las visitas periddi -

cas.,



Adenomegaljai

Alcalosis:

Am1no;c136:

Anenifa :

Agneaﬁ

Atrofia:

GLOSARID

gt

Crecimiento ganglionar,

Desequilibrio acidobd@sico en el que
hay aumento del Ph de 7.45, debido-
a unp déficit de dcido carbdénico o a
una cantidad excesiva de bicarbon;-

to.

Unidades estructurales de las pro--

tefnas.

Es donde el ndmero de eritrocitos -
funcionales, su contenido de hemo -
globina, o ambos, estdn por los ni-

veles normales.

Es el cese temporal de la respira--

cidn.

Disminucidn del volumen y peso de -

un tejido u drgano.



Ba cterias

batbh= o=

Cetoma:
Coma :

c uisignes:

Comyulsid==as

D1sgrafja

pislexia:

PARRE-ZA

son formas de vida yegetal yisibles
m1crosc§p1camente. y c\asif1cados -
amp\iamente de acuerdo 2 su forma -
como: €OCOS (esféricos), bacilos -
(bastonc111os) y espiroquetas (espi

rales).
pcido graso.

pérdida lenta ¥ pro1ongada del cono
cimiento, con ausencia de respuesta
jncluso 2 estimulos dolorosos, pero
con diversos grados de conservacidn

de 1a actividad refleja.

gon contracciones tetdnicas involun

tarias ¥ yiolentas de un grupo com-

v p]eto de mdsculoss debido a estimu-

tlacibn neurona1 anormal.

Incapacidad transitoria para la es-

critura.

Incapacidad transitoria para 1a leg

tuva.



Disnea:

EQiStixis:

Espasmo:

Esp1enomega1ia:

Estereognosia:

, Fetoh hepiticdz

*FlatuTencfa:

Respiracién breve,
Hemorragia nasal.

Es un tipo de contraccifn muscu--
lar anormal, repentina, involunta

ria y de corta duracidén.
Crecimiento anormal del bazo.

Deficiente identificaci6n de tama

fio, forma y textura de un objeto.

Es caracterfstico de una enferme-
dad hepitica‘avanzada, donde el -
aliento tiene olor fecal y el pa-
ciente se queja de mal sabor de -

boca.

Presencia de voldmenes excesivos-
de aire (gas) en el estémago o 1in
testino, a 1os cuales se expulsa-

generalmente por ano,



~G]¢ndulg: Es un Qrgano que extrae substan -
‘ clas de la sangre y produce upa o
mds substancilas qufmicas, conoci-

das como secresiones,

Hema temesis: Vémito de sangre. Es el paso de -
uma deposicién negra, alquitrana-
da, que contiene pigmentos san --
gufneos, o por el paso de sangre-

fresca procedente del intestino.

Hemogtfsis: Sangre que ha sido expulsada por-

la boca procedente de la tos.

Hidrél{sis: , Descomposicidn de moléculas com -
' . plejas a moléculas mids sencillas-

por adici6n de agua.

H1perb111r¥ub1ﬂemié: Aumento anormal en la concentra -

ci6p sangufnea de bilirrubinas,

Hipoalbumipemia: Disminuciﬁn anormal de albidmina -

sangufnea,



Hipocalcemia:

Hipovolemti a:

Homeos tasia:

Hormona:

Infeccidn:

Lecho ungueal:

Megalomaniaco:

Disminucidn anormal de calcio en -

la sangre,

Disminucién anormal en el volumen-

sanguineo.

Es 1a tendencia del organismo a 1a
estabilidad en su medio interior,-

dentro de ciertos 1imites.

Son secresiones de gldndulas end6-
crinas, y pueden ser proteinas, -

aminas o esteroides .

Entrada y multiplicacidn en el (-
cuerpo de microorganismos patdge -

nos .

Piel situada inmediatamente por de

bhjo de la ufa.

Sindrome que se caracteriza por -
falsas creencias de gran importan-

cia personal, riqueza y*poder,



Meningitis:

Metahol ismo:

Nals ea

Necrdsis:

Nefrotéxico:

Neurfitis:

Paraplejfa:

Es 1a inflamacidn de las meninges.

Denota todas las reacciones de sin
tesis y descomposicidn que ocurren
en el organismo, es decir todas -
las reacciones anabdlicas y catabd

licas.

Sensacidn molesta que procede al -
vimito y posiblemente sea el resul
tado de distencidn o irritacidn de
las vias digestivas, principaimen-

te el es tdmago.

Muerte de un grupo de células,
Que es dafiino para el rifigh.

Es 1a inflamacidn de un sélo ner -
vio, dos o mds nervios en dreas -
separadas , o muchos nervios de ma-

nera simul tdnea.

Pardlisis de Ms Is con contraccidn



Paranoia:

,Pericardio:

P2 WL WL AL

Piriforme:

Respiracidon de

Kussmaul:

Respiracidn de
Chey ne-S tokes:

continua de los mismos.

Tras torno psicdtico raro, que se -
desarrolla en forma lenta y se =~
viuelve crdnico, se caracteriza por
un intrincado sistema, 10gico en -
sT mismo, de falsas creencias per

cutorias y/o grandiosas.

Consiste en una capa fibrosa exter

nay otra serosa interna, rodeando

“al corazdn.

En forma de pera.

Respiracion rdpida y muy profudda.

Se caracteriza por unos cuantos -
segundos de apnea segtiidos por res
piraciones que gradualmente aumen-
tan en frecuencia y volumen, has ta

1legar a una intensidad méxima y -



Tuego remiten gradualmente has ta el

:pgriodo de apnea .

Reflejo de

Babinski: Es el resultado de la es timulacidn
suave del borde lateral (externo)-
de 1a planta de pie. Consiste en -
la extensidn del daedo gordo, inde-
‘pendientemente de que se separen -
o no en forma de "abanico" los -
otros dedos del pie.

Sindpsis: Uniones entre dos neuronas, y cons

tituyen el medio de transmisidn -

de impulsos de una membrana a otra,.

Sindrome de

Parkinson: Padecimiento degenerative progresi
vo de] cerebro que causa disfun -
cidn del sistema extrapiramidal; -
dando por resultado rigidez muscu-
lar, dificultad para iniciar movi-
mientos voluntarios, temblor y fun

cién trastornada del S.N.A.



Stress: Cualquier estimulo que origine un
desequilibrio del medio interior,-
alterando de manera continua l1a hg

meos tdsis en el organismo .

Somnolencia: En este periodo se logra despertar

al paciente con relativa facilidad,
por medio de estimulos verbales o-
dolorosos, pero cuando el estimulo

cesa, vuelve a caer en somnolencia.

Vis ceromegalia: Crecimiento anormal en visceras..
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