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I NTRODUCC ION 

Dentro del sistema biliar, el hígado es un 6rgano que 

real iza una gran variedad de funciones dentro del cuerpo 

humano .. Desempeiia un papel importante en el metabolismo; ya 

que, sintetiza, elabora y almacena muchas sustancias esen -

ciale:: para su funcionamiento normal. Además, transforma y

excreta algunas sustancias que serían dañinas al organismo

si persistieran en su forma original o fueran retenidas. 

Por lo anterior, el hfgado constituye asf, uno de los 

6rganos más complejos y delicados, derivandose de este he -

cho, el que si este se alterara en su funcionamiento, sed~ 

r i va rían varias patologías. 

Una de las patologías que se podrían desencadenar, y

que reviste de gran importancia dentro de las enfermedades

en el hfgado, es la encefalopatfa hepática; debido a que es 

un.proceso patol6gico generalmente muy severo y en ocasio -

nes irreversible, sobre todo en su última etapa o grado 

clínico, lo que se manifiesta en un algo índice de mortali

dad con respecto a otras enfermedades hepáticas. Por lo 

cual es de suma importancia, dar una atenci6n inmediata a -

los factores que lo desencadenan, o actuar rápida y eficaz-



mente desde su inicio. 

En el presente proceso atenci6n de enfermerfa, se da

un enfoque general del aparato digestivo y se describe más

concretamente dentro de este, la anatomía y fisiología del

hígado y vesícula biliar; por ser los 6rganos más 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 rnisma razón anteriormente me_!! 

cionada en hígado y vesfcula biliar. Además se hace una br_g_ 

ve descripción de lo que es la diabetes mellitus, esto por

que el paciente padece de esa enfermedad y es importante 

tenerlo presente. Después de describir lo anterior, se pro

cede a especificar lo que es propiamente la encefalopatia -

hepática: Conceptos, patogénesis, evoluci6n clínica, diag -

nóstico, tratamiento y pronóstico. Asf como una estructura

ción de la historia natural de la enfermedad. 

Posteriormente se da a conocer un ejemplo del padeci

miento con caso el ínico, esto en un paciente del sexo feme

nino internado en el hospital Juárez III de la Secretarfa -

de Salud; dentro del servicio de medicina interna (gastro

enterología), para en última instancia, plantear el plan -

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



del proceso atención de enfermerfa, ya que va a ser de gran 

utilidad para dar una atención especifica y de calidad al -

paciente. 



OBJETIVOS. 

- Se conocerá la etiopatogenia, evol uci6n el ínica, diagn6s

tico y tratamiento de la encefalopatía hepática grado IV; 

mediante investigaci6n bibliográfica. 

- Tener establecido un diagn6stico de enfermería a un pa 

ciente con encefalopatía hepática grado IV; dentro de una 

i nstituci6n hospitalaria de segundo nivel de atenci6n. 

- A partir del diagnóstico de enfermería tener elaborado el 

plan atenci6n de enfermería para llevarlo a la práctica y 

favorecer la recuperaci6n del paciente. 

METODOLOGIA. 

Se identific6 a un paciente con encefalopatía hepáti

ca grado IV y se le elabor6 una historia el ínica de enferm~ 

ría (con auxilio de los familiares). En seguida se inici6 -

la investigaci6n bibliográfica en varias bibliotecas; con -

base en los siguientes puntos: Generalidades del aparato d.! 

gestivo, anatomo-fisiologfa hepática y vesícula biliar, ge

neralidades del sistema nervioso (breve enfoque del S.N.C.) 

y de la diabetes mellitus. Asf mismo, se hizo una descrip -

ci6n del padecimiento (E.H.): Conceptos, patogénesis, evol_!! 

ci6n clfnica, diagn6stico, tratamiento y pron6stico. 



Al haber integrado lo anterior en fichas bibliográfi

cas, se procedi6 a la esquematización de la historia natu -

ral de la enfermedad; con sus correspondientes niveles de -

prevenci6n. Después de tener los da tos anteriores, se ini -

ci6 por llevarlos a la práctica en el paciente identificado, 

se le estableció su diagn6stico y se le elaboraron los cui

dados específicos; mediante el plan atención de enfermería. 

Así mismo, se le realizó un plan de alta para reincorporar

lo a su medio socioecon6mico y evitar la reincidencia del -

padecimiento. Finalmente se mencionaron las conclusiones; -

donde se describe que tan eficaz fué la rea 1 iza ción del pr.Q 

ceso atenci6n de enfermería, con respecto a la evolución 

clfnica del paciente. 

CAMPO DE ESTUDIO 

El presente proceso atención de enfermería se llevó a 

cabo en el hospital de segundo nivel de a tPnción Juárez I I I, 

perteneciente a la secreta rfa de salud; dentro del servicio 

de medicina interna (gastroenterologfa). 

La investigación bibliográfica fué realizada en bi 

bliotecas pertenecientes a la U.N.A.M. (escuela nacional de 

enfermería y obstetricia), hospital general y del gobierno

( b i b l i o te ca del con g res o de la u ni 6 n) . 



1 MARCO TEORICO 

1.1 APARATO DIGESTIVO (GENERALIDADES). 

El 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 está dentro del abdomen en forma de asas de -

intestino. Algunas glándulas del aparato en cuestión son 

demasiado grandes como para estar en las paredes, y han cr~ 

cido y asumido el estado de 6rganos casi independientes, 

aunque conservan su conexi6n por conductos. Las glándulas -

señaladas son los tres pares de glándulas salivales cuyos -

conductos desembocan en la boca, el hfgado y el páncreas 

-~ue están dentro de la cavidad abdominal- y conectan· con -

el intestino delgado por un sistema de conductos. 

Las partes del aparato digestivo exceptuando las 

glándulas salivales son: Boca, farfnge, es6fago, est6mago,

intestino delgado (con tres subdivisiones: duodeno, yeyuno

e fleon) e intestino grueso (incluido el ciego y el apéndi

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

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

tes se les designa en forma global como aparato gastrointei 
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ti na l . 
(1) 

Para propósitos específicos del trabajo, sólo se harii' 

mención del hígado y su anexo (vesícula biliar), por ser el 

órgano fundamentalmente afectado por el padecimiento. 

1. 2 H IGADO 

El hígado es una glándula de secreci6n mixta, la más

vol umi nosa del organismo, con su forma semiovoide, de apro

ximadamente 24 cm. de longitud transversal, 16crn. en senti

do dorsoventral y 8cm. de espesor (vertical) .( 2 ) 

1.2.1 (ANATOMIA) 

El hfgado, aunque nace. como una evaginación del duod! 

no bastante pequeña, es el órgano más pesa do del cuerpo y -

en el adulto comprende un promedio de 36% del peso corporal. 

Se extiende en sentido era nea 1 desde su origen en el duode

.no, y llena en g.ran parte la zona superior de la cavidad ab 

dominal, en el lado derecho; su cara superior está curva pa 

ra adaptarse a la del diafragma, al cual está firmemente 

unido por ligamentos.(J) 

(1) Hollinsheactfillat_Qm'í'a Humana p. 115 
(2) Fuentes Santoyo Anatomía Humana p. 194 
(3) Hollinshead, op, Cft.P,120--
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Se encuentra alojado en la fosa subfrénica derecha, -

parte de la región celiaca y fosa subfrénica izquierda. 

Presenta la inserción de un repliegue peritonea l, el -

ligamento falciforme (suspensor), en el lóbulo derecho y 

otro izquierdo, en relación con el diafragma (cara diafrag

mítica) y por intermedio de él, con la base del pulmón der~ 

cho, la pleura, el pericardio y el corazón, 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 lóbulo derecho, dos medios (anterior y 

posterior) y otro izquierdo. 

El surco a nteroposterior derecho se llama fosa de la -

vesfcula biliar (lecho cfstico); es amplio y aloja a dicho

órgano¡ el surco izquierdo, más angosto, está en relación -

con el conducto venoso {de arancio) y el ligamento redondo 

(resultante de la obliteración de la arteria umbilical). 

El surco transverso es más amplio y profundo, se 1 e -

llama puerta hepática (hilio) por ser la entrada de vasos.

nervios y conductos biliares. 



El 16bulo derecho todavia más amplio, está en rela 

ci6n con colon, duodeno, riñón y cápsula suprarrenal. 

4 

El 16bulo izquierdo cubre al segmento abdominal del -

es6fago y parte del estómago. 

Al lóbulo anterior y medio se le llama, por su forma, 

lóbulo cuadrado y se relaciona con el segmento prepi16rico

del estómago y primera' porción del duodeno. 

El 16bulo medio posterior o caudado (Spieghel) corre1 

ponde, casi en su totalidad, a lci cara posterior del hígado. 

El borde inferior (anterior) es bien marcado y queda

en relaci6n con la pared abdominal anterior, rebasando ape

nas el reborde costal derecho. 

El borde o cara posterior es amplio y romo; describe

una curva de concavidad dorsal que se adapta a la columna -

vertebral y grandes vasos; presenta un surco vertical que -

parece continuarse caudalmente con el lecho cístico; es pr.Q. 

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

\4TFuentes Santoyo op. cit. p. 194-195 
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Internamente el hígado está constituido por lobuli 

llos; los cuales no se encuentran separados en forma definj_ 

da uno del otro por tejido conectivo. Sin embargo, cada lo

bulillo tiene ciertas características anatómicas por medio

de las cuales se le puede reconocer.( 5 ) 

los lobulillos hepáticos, unidades anatómicas que far 

man esta víscera, son cilindros hexagonales o pentagoiia1es

pequeños, de 2 mm. de alto y lmm. de diámetro, aproximada -

mente. Por el centro de cada lobulillo hepático pasa una r!!_ 

ma de pequeño calibre de la vena hepática; alrededor de la

vena central (intralobulillar) están dispuestas a las ·célu

las hepáticas en columnas que se irradian hacia afuera.(G) 

En la periferia del lobulillo se encuentran cinco o -

seis espa?cios porta, cada uno de los cuales contiene una rª

ma de la vena porta, una arteria hepática y un conducto bi

liar. Entre los cordones ramificantes de las células hepátJ. 

cas existen pequei'los conductos comunicantes o ~inusoides 

que contienen sangre de la vena porta y de la arteria hepá

tica. la sangre fluye a través de los "sinusoides" desde la 

periferia del lobulillo hacia su centro y finalmente se va

cía en la vena central.(?) 

ffi11enhart, Charlottel\niitomía y Fisiología humana p. l5g 
nthony C.P. Anatomfa y fisiología p. 488 
ienhart, Charlotte Op. Cit. p. 159 
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1.2.2 (FISIOLOGIA) 

El hfgado tiene muchas funciones de naturaleza compl_g_ 

ja, algunas de las cuales se llevan a cabo independientemen 

te de otras. Es posible que una funci6n se altere mientras

que las otras se lleven a cabo normalmente. El hígado real.i 

za una gran variedad de funciones para mantener y regular -

la homeostasia de los líquidos corporales. 

1.- Funci6n Secretora.- El hígado produce y secreta diaria

mente de 800 a 1,200 ml. de bilis, la cual está formada 

de sales y pigmentos biliares y colesterol. Las sales

biliares son importantes en la digesti6n intestinal de

las grasas. Los pigmentos biliares se forman. a partir -

del pigmento sanguíneo de los eritrocitos desintegrados 

(Hb). Cerca del 90% de las sales biliares secretadas por 

el hígado se reabsorben en el intestino delgado; esta -

circulación enterohepática sirve para conservar las su~ 

tancias esenciales de los ácidos biliares. 

2.- En relación a la Sangre.- El hfgado ayuda a regular el

volumen sa ngufneo por medio de un mecanismo de compues

tos que ajusta el volumen de sangre que abandona el hf

ga do a través de la ve na hepática. Como el h fga do es un 
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6rgano distendible y contráctil, tiene la capacidad de

almacenar grandes cantidades de sangre en sus vasos(a) 

La unidad funcional es el lobulillo portal. Los lobu-

1 illos reciben sangre a través de la arteria hepática en VQ 

lúmenes aproximados de 350 ml./min. El suministro arterial

ª segura la nutrición de 1 os conductos biliares y de los el_g_ 

mentos de sostén del órgano .. 

A través de la vena porta fluye el hfgado sangre venQ 

sa recogida del tracto alimenticio .. Esta sangre es rica en

nutrimentos, a 1 imentos y digeridos, vita mi nas, sal es y agua. 

El flujo portal asciende a l,lOOml/min. aproximadame_!! 

.te.( 9 ) 

El hígado forma eritrocitos ian el embrión y almacena

vitamina 812 esencial para el desarrollo de los glóbulos rQ 

jos. Produce protrombina y fibrin6geno, los cuales actúan -

en la coagulación sanguínea, y la heparina, que es un anti

coagulante sanguíneo. 

18}M il TerYiea ve l lMa nua 1 de Ana t.Q.!!ÜL.Y f is i o 1 og í a p. 5 63 
(9) Me. Clintie J. Fisiologfa del cuerpo Humano p.5T5 
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El hfgado también toma parte, junto con el bazo, en -

la funci6n de retirar los productos de la desintegraci6n de 

los eritrocitos que ya no sirven para el transporte de oxí-

ge no. 

3.- En relaci6n al almacenamiento.- El hfgado produce vita

mina A a partir del caroteno. Las vit. A y D se almace

nan en el hígado. 

También el hierro, cu y quizá otros minerales se almac_g_ 

na nen el hígado. La vit. K se utiliza para formar pro-

trombina.(lO} 

El hígado actúa como regulador homeostático de la co.n 

centraci6n de aminoácidos, almacena el exceso y los libera

en la circulaci6n para su uso por otros tejidos cuando el -

nivel en la sangre es bajo. (l l} 

4.- En relaci6n al metabolismo.- a} CARBOHIDRATOS. El híga

do almacer.a gluc6geno, al que sintetiza a partir de la

gl ucosa, la fructosa y la galactosa (gl ucogénesis}. 

Sintetiza glucógeno a partir de sustancias que no son-

carbohidratos {gluconeogénesis), y transforma el gluc6-

(10) Miller y Leavell Op. Cit. 564 
(11) Strand F.L. Fisi.Ql.Q9ía Humana p. 407 
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geno en glucosa (glucogen61isis), para mantener consta_n 

te el nivel de azúcar sangufneo.( 12 ) 

Cuando la sangre de la vena porta entra en el hígado~ 

fluye lentamente a lo largo de los senos venosos en estre -

cho contacto con células hepáticas. La glucosa y fructuosa

entran en las células hepáticas muy rápidamente y pueden dl 

fundir en la misma forma hacia la sangre o ser preparadas -

por los sistemas enzimáticos de las células hepáticas para

sintetizar glucógeno.( 13 ) 

a) LIPIDOS. El hígado es un centro muy importante del 

metabolismo lfpido, en el que se oxidan los ácidos grasos.

se sintetizan fosfolfpidos y ceton;as y se producen lfpidos

a partir de la glucosa; también forma lipoproteínas. En el

higa do se esterif i ca el col esterol y se excreta en la b i 

lis, también puede ser transformado en lipoproteína. 

b) PROTEINAS. El hígado deaminha a los aminoácidos -

y sintetiza urea. Produce ácidos a partir de otros aminoáci 

dos. También sintetiza las proteínas plasmáticas, el fibri

nógeno y la protromb i na. Forma compuestos nitrogenados no -

(12) Miller y LeavellOp. Cit. 564 
( l 3) s t ra nd F . L . c i t . 3 94 



proteicos esenciales.( 14 ) 

Los aminoácidos absorbidos por el intestino delgado -

pasan directamente desde los vasos sanguíneos que drenan 

el tubo digestivo a la gran vena porta que desagua en los -

senos hepáticos, y el destino metabólico de los aminoácidos 

es decidido en el hígado. 

El hígado puede sintetizar los aminoácidos no esenciª

les por transferencia de un grupo amino, de un aminoácido a 

un cetoácido con una estructura por otra parte idéntica al

a mi noá c ido que se va a formar, proceso que se da e 1 nombre

de transamir.ª.f16n. Además es el órgano mifs importante de 

desaminación de los aminoácidos, reacción esencial antes de 

que pueda· entrar. en otras vías metabólicas.(lS) 

5.- Destoxiffcación.- El hígado realiza funciones de oxida

ci6n, reducción, conjugación y otros tipos'que destoxif.! 

can las sust;incias químicas dañinas, que penetran al 

cuerpo y al torrente sangufneo. 

Degrada algunas de las hormonas.y la mayoría de las SU! 

tancias que funcionan como agentes anestésicos. Lo mis

mo sucede con el alcohol. 

14 Miller y Leavell Op. Cit. p. 565 
15 Strand F.L. Op. Cit. p. 406-407 
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Elimina ciertos fármacos y metales pesados, como el -

me r cu r i o a t r a v é s de 1 a b i l i s , 1 a rn o r f i na y 1 a e s t r i c n 1 na 

pueden ser reabsorbidos y almacenados en el hígado, el cual 

después los libera lentamente para disminuir su toxicidad -

por medio de la dilución. Gracias a las células de Kupper,-

1ocalizadas en los sinusoides, el hígado posee la habilidad 

de destoxificar ciertas sustancias. Estas células tienen 

propiedades fagodticas, por lo que desempeñan un papel fo.

portante en el metabolismo del cuerpo.( 16 ) 

El hígado es esencial para la formación de urea a par. 

tir del amoniaco. Casi todo el amoníaco para la formación -

de urea deriva de la desaminación y transaminación en el rj_ 

ñón, y de este órgano depende la excreción de la urea sínt~ 

tizada por el hígado. El amoniaco se acumula en la sangre -

en ausencia del hígado o en enfermedad grave del mismo y af 

túa como tóxina que puede inducir coma.( 17 ) 

1.3 VESICULA BILIAR 

1. 3 .1 (ANATOMIA) 

Es una bol sita piriforme, alojada en un nicho espe- -

{16) Miller y Leavell Op. Cit. p. 566 
{17) Strand F.L. Op. Cit. p. 407 



cial, en la cara visceral del hígado, de aproximadamente 

8 cm. de longitud por 3-4 cm. de diámetro a nivel de su 
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fondo, que es ventral; su capacidad media varía de 30 a 60-

cm . c ú b i c o s . ( 1 8 ) 

La pared de l.a vasícula biliar consiste en túnicas s~ 

rosa, muscular y mucosa. El revestimiento mucoso se dispone 

en arrugas, semejantes en su estructura y función a las del 

estómago. (l :J) 

1. 3. 2 ( FIS IOLOGIA) 

La mayoría de la bilis secretada continuamente por el 

hígado 11 ega a la vesícula b i1 ia r, donde se concentra; por

esto, la vesícula sirve como reservaría. Cuando se necesita, 

la vesícula se contrae y expulsa la bilis al duodeno. Los -

estimulas más potentes para la evacuación son el HCL y los

al imentos grasos en el intestino delgado. 

Una hormona, la colecistocinira es elaborada por las -

células del in~estino delgado en presencia de grasas. Esta

hormona provoca contracción de la vesícula biliar vaciando

la bilis en el duodeno. 
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El esfínter de la ampolla hepatopancreática (de oddi) 

está relajado la mayorfa del tiempo. Sin embarg1J, cuando -

la presi6n en el intestino aumenta, el esffnter se contrae

para prevenir la salida del contenido intestinal al tracto

biliar. El mecanismo del esffnter debe relajarse cuando la 

vesfcula se contrae, si no lo hace, el contenido no es eva

cuado, y la distenci6n del conducto biliar provoca un dolor 

agudo intolerable llamado c6lico.( 20) 

1 .4 SISTEMA NERVIOSO. 

1 . 4. 1 (GENERALIDAD ES). 

El sistema nervioso constituye a la vez el centro de

regulaci6r. y la red de comuni caci6n del cuerpo. En los se -

res humanos lleva a cabo dos funciones generales; la prime

ra de ellas es la de estimular a los músculos para que pro

duzcan el movimiento, y la segunda es la de regular el fun

cionamiento corporal, en uni6n con el sistema end6crino. 

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

rico. 

El sisteml rervioso centr.11 (SNC) es el centro de re

gulaci6n de ambas partes del sisterr.c; ne:-vioso, y consiste -

(20) t'iiller y Leavell Op. cft. p. 567-568 
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en médula espinal y encéfalo. 

Todas las sensaciones que requieran la interpretació!l 

y respuesta llegan desde los receptores al sistema nervioso 

central, y por este último pasan todos los impulsos nervio

sos que desencadenan la contracción muscular y la produc 

ción de secreciones en las glándulas. 

Las prolongaciones nerviosas que conectan el encéfalo 

y la médula espinal con receptores, músculos y glándulas 

constituyen el sistema nervioso periférico {SNP), al que se 

subdivide en aferente y eferente. El sistema aferente con -

siste en células nerviosas que transmiten información desde 

los receptores periféricos hasta el sistema nervioso cen 

tral. El sistema nervioso eferente consiste en transmitir-

la información en forma de impulsos desde el sistema nervi.Q. 

so central hasta los músculos y las glándulas.(Zl) 

La organización del sistema nervioso es muy compleja, 

pero está compuesto sólo por dos tipos de células. El prim~ 

ro, las neuronas, o neurocitos, forman la porción funcional 

y estructural del sistema en cuestión. Las neuronas son cé

lulas especializadas en la conducción de impulsos, y por m~ 

(21) Anagnostakos, T. Principios de Anatomfa y Fisiología 
p. 332-333. 
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dio de ellas se llevan a cabo las funciones que se atribu -

yen al sistema nervioso: pensamiento, regulación de la actj_ 

vidad muscular y glandular. El segundo tipo de células, -

la neuróglia, constituye un componente especial de protec -

ci6n y sostén del sistema nervioso. Casi un 90% de las cél_!! 

las del encéfalo son neur6glicas. La mayor parte de estas -

últimas 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 capilares sangufneos. Existen células neu

róglicas que efectúan funciones especializadas. Por ejemplo 

muchas fibras nerviosas están cubiertas por una vaina grue

sa y grasosa producida por un tipo particular de células 

neurógl icas; otras cumplen funciones fagocfticas y con 

ello protegen al sistema nervioso central contra las enfer

medades, al engullir los microbios invasores y eliminar de

sechos celulares. 

Dentro de las células neurógl icas se encuentran los -

astrocitos; que son células en forma de estrella, con nume

rosas prolongaciones ramificadas. Los astrocitos protoplás

micos están presentes en la substancia gris del SNC, y los

astrocitos fibrosos ~stán situados principalmente en la --

substancia blanca del SNC. 
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Su función es rooear a las neuronas y formar una es -

tructura reticular de sostén en el encéfalo y la médula es

pinal; une las neuronas con los vasos sangufneos. 

Los oligodendrocitos son muy parecidos a los astroci

tos en algunos aspectos, pero con prolongaciones menos num~ 

ros:i.s y más cortas. Su función es proporcionar sostén al 

formar hileras de tejido conectivo y semirrfgido entre las

neuronas, en el encéfalo y la médula espinal; producen una

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

La microglia; son células pequeñas con pocas prolongª

ciones, normalmente son células fijas, pero cuando hay le -

si6n del tejido nervioso suelen emigrar al área de lesi6n.

Su función es engullir y neutralizar microorganismos y des~ 

chos celulares.( 22 ) 

1.4.2 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC). 

El SNC está compuesto por el encéfalo y la médula es

pina l. Ambos se encuentran en una cavidad ósea y flotan en 

liquido cefalorraquídeo (LCR), y están envueltos por las m~ 

nfnges que se componen de tres membranas anatómicamente di_! 

(22) IBIDEM p. 333-334 



tintas. La capa más interna es la piamaclre, una clelgada me!!! 

brana que se adhiere directamente al tejido neuronal. La s_! 

guiente capa es la aracnoides. El espacio subaracnoideo, en 

tre la piamadre y la aracnoides, está lleno de LCR, y va- -

rias arterias pasan por este espacio. La duramadre, la - -

capa más externa, es una cubierta gruesa y resistente com 

puesta de dos capas. La capa externa .es similar al perios-- · 

tio, y se fija a la superficie interna del cráneo en múlti

ples puntos. La capa interna cubre y protege al encéfalo( 2J) 

l. Encéfalo. Las partes principales del encéfalo son

el tronco encefálico, el d1encéfalo, el cerebro (hemisfe -

rios cerebrales) y el cerebelo. 

1.- Tronco encefálico; esto se subdivide en médula 

oblongada, puente y mesencéfalo. 

a) La médula oblongada es continuaci6n de la parte 

superior de la médula espinal; contiene núcleos que consti

tuyen centros reflejos para la regulaci6n del latido cardi.!!_ 

co, el ritmo respiratorio, la vasoconstricci6n y la deglu -

ci6n, la tos, el estornuclo, el vómito y el hipo. 

(23) L. Vick Robert Fisfologfa Médica Contemporánea p. 65 
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b) El puente está situado 1nmed1atamente por arriba -

de la médula oblongada, conecta a la médula espinal con el

encéfalo, y a diversas partes de este último entre sí. 

Transmite impulsos de la corteza cerebral al cerebe-

lo, con relacicSn a los movimientos de músculos esqueléticos. 

c) El mesencéfalo conecta al puente con el diencéfalo, 

transmite impulsos motores del cerebro al cerebelo y la mé

dula espinal, e impulsos sensoriales de esta última al tál!!_ 

mo. El mesencéfalo regula los reflejos auditivos y visua 

1 es. 

2.- Diencéfalo. Se subdivide en tálamo ~ hipotálamo. 

a) El tálamo se localiza en plano superior al mesencf 

falo, y está forma do por núcleos que funcionan como esta ci.Q. 

nes de relevo para la transmisicS'n· de todos los impulsos 

sensoriales, con excepción de los olfatorios. También hay tt 

núcleos talámicos que constituyen centros para la sinapsis

del sistema motor somático, como los relacionados con las -

acciones motoras voluntarias y la vigilia; La percepci6n 

conciente del dolor y la temperatura, y la percepci6n gen~ 

ral del tacto y la presi6n también se local iza en el tálamo. 

b) El hipotálamo se localiza en plano anteroinferior-
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al tálamo, y regula al sistema nervioso aut6nomo, la tempe

ratura corporal, la ingesti6n de alimentos y bebidas, y los 

estados de vigilia y sueño. 

3.- Cerebro (telencéfalo). El cerebro es la porci6n -

más voluminosa del encéfalo, y su corteza incluye giros, fl 

suras y surcos.( 24 ) 

Los pliegues más profundos reciben el nombre de fisu

ras (cisuras), en tanto que los menos profundos son los su.r. 

cos. La fisura longitudinal, la más grande y profunda, casi 

separa al cerebro en mitades derecha e izquierda, o hemisf~ 

rios. Estos últimos, sin embargo, están conectados de mane

ra interna por grueso haz de fibras transversas compuesto -

P.or substa•ncia blanca, el cuerpo calloso. 

Diversos surcos o fisuras subdividen a cada hemisfe-

rio cerebral en cuatro 16bulos: frontal, parietal. temporal 

y oc c 1pita1 . ( 2 5) 

Los 16bulos frontales se localizan en la parte ante-

rior de la cavidad craneal. La cisura central los separa de 

los lóbulos parietales y las cisuras laterales de ros 16blilos 

( 24) A na g nos ta ko s , T. Op. e i t. p. 41 8 
(25) IBIDEM p. 395. 
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tempora 1 es se han aso ch do con la persona 1 i dad, conducta, -

funci6n·intelectual y mell)Oria·:. 

Los 16bulos parietales se localizan justo por detrás

de los 16bulos frontales, la circunvoluci6n poscentral de.., 

estos 16bulos es el área sensorial primaria; también en 

ellos se localizan otras capacidades como laestereog·nosiii y ... 

la discriminaci6n de dos puntos. 

Los 16bulos temporales se localizan justo por debajo

de los 16bulos frontales y parietales. Reciben e interpre-

tan la informaci6n de los nervios sensoriales de la audi--

ci6n, gusto y olfato. El daño de estos 16bulos puede ocasi.Q. 

nar incapacidad para interpretar o entender la palabra ha-

blada aunque la audi c16n permanece intacta. 

Los 16bulos occipitales son los más posteriores del -

encéfalo. Interpretan los estfmulos visuales y los traducen 

·ªinformación significativa .. (26 ) 

Entrt uno y otro hem1sfer1o cerebrales se localizan -

los ·núcleos basales; que son masas de substancia gris. La

mayor parte de ellos es el cuerpo estriado, que consiste 

(26) Billie C. Meador"Enfennerfa en Cuidados Intensivos p. 
187. 
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a su vez en el núcleo caudado, y en el núcleo lent1forme 

{lenticular). Este último se subdivide en una porci6n late-

ral, que es el putáni'en; y otra medial, que es el globo -

pálido. ( 27) 

4.- Cerebelo. Está dentro de la fosa posterior del -

cráneo, por detrás de la superficie dorsal del tallo cere-

bral, separado de la superficie ventral de los 16bulos cer~ 

brales occipitales por una hoja lisa de la duramadre, llam.!!_ 

da tienda del cerebelo. 

Su funci 6n es procesar con ti nuame nte informa ci6n sen

sorial táctil, auditiva, vestibular, visual y visceral para 

proporcionar el orden preciso de las contracciones muscula

res que son esenciales para efectuar movimientos suaves y -

coordinados. ( 2S) 

11.- Nervios Craneales. De los 12 pares de nervios -

cranea1es 10 se originan en el tronco encefá'lico, y todos

salen de la cavidad craneal por pequeilos,orificios situados 

en la base del cráneo. Alg~nos nervios craneales reciben el 

nombre de mixtos, porque contienen tanto fibras motoras co

mo sensoriales. Los cuerpos neuronales de las fibras sensi-

2 7 A na g nos ta k os , T . O p • p 3 9 6 
28) Vick L. Robert Op. p. 122-123. 
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ttva:s se localizan en ganglios situados fuera del encéfalo y 

los correspondientes a las fibras motoras se sitúan en los

núcleos encefálicos. 

Los 12 pares de nervios craneales son: olfatorio, 6p

tico,oculomotor, troclear. trigémino, abducens, facial, aud.! 

tivo, glosofaríngeo, vago, accesorio e hipogloso.( 29 ) 

1.5 DIABETES MELLITUS (BREVE DESCRIPCION) 

La diabetes mellitus es un transtorno. cr6nico del m~ 

tabolismo de los carbohidratos, grasas y protefnas, caract~ 

rizado por hiperglicemia, alteraciones vasculares degenera

tivas y neuropaUa. Tiende a acelerar cambios degenerativos 

en todo el organismo por acci6n de alteraciones vasculares

distribuidas ampliamente. 

Como resultado de la deficiencia absoluta o relativa

de insulina, hay una inadecuada transferencia de glucosa a-

·1as células; la utilizaci6n de glucosa para energfa y pro-

duetos celulares y su conversi6n en gluc6geno o grasa y su

almacenamiento como tal están deprimidos. Se acumula gluco

sa en la sangre, causando hiperglucemia. 

(29) Anagnostakos, T. Op. Cit. p. 405-409. 
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Aunque los sintomas más notables son el resultado del 

metabolismo anormal de los carbohidratos 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 vascµlar. El pacien 

te excreta un v6lumen excesivo de orina (poliuria) como re

sultado del aumento de concentraci6n de glucosa en el fil-

trado glomerular. La glucosa aumenta la presi6n osmótica 

del filtrado, impidiendo la resorci6n de agua. A consecuen

cia de la pérdida excesiva de agua, el paciente experimenta 

una sed persistente (polidipsia), y habrá deshidrataci6n y 

desequilibrio de electrol itos. La concentraci6n de azúcar 

en sangre supera la capacidad de los túb(Jlos renales para

reabsorberlo del filtrado glomerular, y el azúcar es excr~ 

ta do en la orina (glucosuria). 

Debilidad y fátiga son quejas comunes, porque la glu

cosa no puede ser utilizada pa.ra producir energfa. Hay una -

pérdida de peso que se atribuye a la movilizaci6n de grasa

del tejido adiposo y la disociaci6n 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 infecc16n por hon

gos que prosperan en el depósito de glucosa procedentes de-
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de la orina. 

La vulva se hincha é inflama. 

Otras manifestaciones a,soc1adas con la enfermedad a -

largo plazo son disminuci6n de la visi6n debido a cambios -

en la 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 cr6-

nicos más 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. 

El padecimiento puede dividirse en primaria o ideopá

tica, aunque se consideran varios factores como contributo-: 

·res del transtorno. En namero reducido de diabéticos, el p~ 

decimiento es secundario a una enfermedad pancreática o en

dr6crina. (30) 

{30) Watson J.E. Enfermerfa Médico. Quirargfca p. 755, 759 
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El término de encefalopatfa hepática engloba todos 

los sfndromes neurol)siquiátricos que pueden presentarse en

el curso de unah'epatopatf~ con insuficienciencia hepatocelu

lar y cuya arrnrición deoende de esta última, como factor Pl!. 

togenético ~mpr~cí'ndibfe.· Ello no excluye, la participa--

ci6n de muchos otros factores precipitantes o coadyuvantes, 

tal vez distintos en cada caso particular y, que hacen de -

la encefalopatía hepática un sfndrome muy complejo.( 3l) 

La encefalopatfa hepática es un término neuropsiquiá

trico que aparece en algunos enfermos con insuficiencia he

pi(tica. Puede ser secundario a hepatopatfas parenquimatosas 

agl:idas o cr6nicas, estas últimas acompañadas a menudo por

der1vaciones portos1stémicas de flujo sangufneo, bien espon 

'táneas o quirúrgicas. Son caracterfsticas comunes a todas 

las formas de encefalopatfa hepática las alteraciones del -

estado mental, las alteraciones neuro16gicas, la presencia-· 

de enfermedad parenquimatosa hepática y generalmente el ha

llazgo de datos' de laboratorio característico aunque fnesp~ 

cfficos.(J2) 

(31) Domurus Medicina Interna p. 213 
{32) Stein H.J. Medicina Interna p. 183 
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Es un sfndrome cerebral complejo caracterizado por -

tra nstornos de la conciencia, signos neurol6gicos cambian-

tes, asterixis o "temblor aleteante'' y cambios electroence

falográficos. Este tra nstorno metab61 ico del sistema nervi.Q. 

so central aparece en el curso dé una enfermedad hepatocelM 

lar agúda.o crónica, o como complicación de la desviación -

venosa portosist~mfo'a:. ·. Puede ser agúda y estacionaria o -

crónica y progresiva.( 33 ) 

la encefalopatfa portosistemática (EPS) es un sfndro

me complejo de transtornos mentales y neuromusculares reve.r. 

sibles, acompañados de datos bioqufmicos caracterfsticos. -

Forma parte de la encefalopatfa hepática, la cual incluye -

varios sfndromes irreversibles distintos. la amplia gáma de 

manifestaciones de la EPS va desde alteraciones sutiles de

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

1.6.2. (PATOGENESIS) 

Existen muchas lagunas en el conocimiento de la pato

genia de la encefalopatfa hepática. Parece evidente que lo

que da lugar a la:.apar.1c1ón del cuadro es la interacción de 

varios hctores: 

33 Harrison Pr ne pios de Medicina Interna p. 2535 
34 Ga11 l. Bongiovanni, M.o. Gastroenterologfa p. 299 
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l.- Factores prectispone(ltes. La existencia de un gra

do más o menos avanzado de i ns uf i ciencia hepa tocel ul ar es -

un factor poco menos que tmprecindible para que aparezca

encefalopatfa hepática. El hfgado insuficiente puede o no -

depurar sustancias potencialmente tóxicas para el cerebro o 

dejar. de sintetizar otras necesarias para el metabolismo -

normal del sistema nervioso central. 

Los pacientes con hipertensión 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 hfgado llegan directamente a la circulación general

pudiendo ejercer su acción t6xica sobre el sistema nervio--

so. 

2.- Factores determinantes. De entre las sustancias -

con toxicidad cerebral demostrada y cuyos niveles séricos -

se hallan elevados en la encefalopatfa hepática, la más in

vestigada ha sido el amoniaco, Su fuente principal es el C.Q. 

16n, donde se produce por la acción de la flora proteolfti

ca sobre las pro.tefnas de la al imentaci6n. En menor canti-

dad se produce en el ~ifi6n y en el estómago por hidr6losis-



28 

de la urea. gracias a. las urea.sas g¡fstricas. Normalmente la

célula hepática utiliza el amoniaco para la sfntesis de 

urea, que es eliminada por el r11'16n. En presencia de los 

factores predisponentes antes citados, los niveles de amo-

niaco en sangre aumentan (la. amoniemia normal es de 50-80 -

mg/100 ml) y su mayor concentraci6n en el sistema nervioso

conduce a la aparici6n de encefalopatfa, a través de efec-

tos neurot6x i cos no del todo conocidos. 

Sin embargo, existen datos suficientes para sugerir-

que el amoniaco no es el único factor determinante de la 

encefalopatfa hepática, siendo el principal de ellos la au

sencia de correlaci6n entre la a.moniemia {arterial y venos~ 

y la presencia. y grado de encefalopatfa. En presencia de i.!l 

suficientia hepatocelular y cortocircuitos portosistémicos~ 

se hallan elevados en plasma algunos aminoacidos proceden,;.

tes de la proteolfsis intestinal (metionina, ácido aspá'rti

co, ácido glutámico, tript6fano, histidina, fenilalanina y

tirosina) mientras otros están disminuidos (leucina, 1sole.J:!. 

ci na y va 1 i na ) • ( 35 ) 

3.- Factores prec1p1tarites. 

a) Uremia.- Debido a un aumento en la circulaci6n en

terohepática del nitr6geno ure1co, con aumento de la produ~ 

(35) Domurus Op. Cit. p. 214 
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ci6n de amoniaco. 

b) Sedantes, tranquilizantes, analgésicos, etc. Oca-

sionan un efecto directo sobre el cerebro debido a la hepª

topatfa presente. 

c) Diuréticos.- Su administraci6n a pacientes cirr6tj_ 

cos con ascítis, sin los debidos controles, puede producir

tra nstornos electrolícitos y del equilibrio ácido-base e 

insuficiencia renal funcional, lo cual tiende a repercutir

en un aumento de amoniaco a través de la barrera hematoenc.!! 

fálica.(JG) 

d) Hemorragias gastrointestinales.- El aumento de su~ 

tancias t6xicas procedentes de la proteolisis de la sangre; 

por una parte, y el eventual empeoramiento de la funci6n 

hepatocelular por la hipovolemia y anemia post-hemorrágicas, 

son suficientes para explicar la gran frecuencia con que 

aparece encefalopatfa en un c1rr6tico, tras una hemorragía

digestiva. 

e) Estrei'limiento .- La pro1 ongada perma nenc1a de las -

heces en el colon , y la i ngesta abundante de proteínas a nj_ 

males producen también un aumento de la producci6n intesti-

{ 3 6) s te 1 n J • H . o p . e 1 t • p . 1 84 • 
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nal de ~ustancias nitrogenadas y actúan como factor desencª

denante de encefalopatfa.( 37) 

f) Infecci6n.- Debido a que hay un catabolismo hfsti

co aumentado que induce mayor producción endógena de nitró

geno y por tanto de amoniaco. 

g) Alcalosis metabólica.- Hay difusión del amoniaco -

no 1 o ni za do a través de la barrera hema toe nceft\'l i ca • ( 38 } 

La encefa lopa tfa hepát1 ca puede constitufr su base l~ 

sional en una proliferación difusa de los astrocitos proto

plásmicos, con agrandamiento de los mismos, que se observa

en la sustancia gris del cerebro y cerebelo, asf como el 

putamen y el núcelo pálido, sin grandes alteraciones vi.si-

bles en las neuronas. En las formas crónicas pueden hallar

se reblandecimientos cerebrales, atrofia con aumento de la

profundidad de los surcos y sufrimiento neur<oml.. Las lesio-

nes pueden extenderse también a la médula (encefalomielopa-. 
tfa), con d1esmielización de los cordones laterales y des--

trucc1ón axonal.c 39 ) 

37 Domurus Op. Cit. p. ~ 4 
(38 Ste1n:J.ll. Op. Cit. p. 184 
(39 Domurus Op. Cit. p.213. 
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1.6.3. (EVOLUCION CLINICA) 

La clfnica de la encefalopatfa hepática es poliforma. 

El sfndrome es complejo y cada uno de sus componentes, psi

quiátricos y neuro16gicos, no serfa de por sf sugeridor si

ro coincidiera con los demás signos y sfntomas que configu

ran el sfndrome caracterfstico. 

Los cambios de la personalidad suelen iniciar el cua

dro: siguen transtornos y cambios bruscos en el humor, con

iras repentinas y euforias injustificadas; con frecuencia -

se asocian tra ns tornos del sueño, con somnolencia diunna e-

1nsomnio nocturno. La merma en la capacidad intelectual 

(pérdida de la memoria y capacidad de la concentrac16n) y -

la desorientaci6n temporoespacial son eventualidades fre--

cuentes, que presagian una de si ntegraci6n progresiva de la

personal idad, hasta la demenciaci6n, en la que no faltan -

tra nstornos del comportamiento con actitudes en ocasiones -

grotescas(lavarse las manos en la sopa, orinar en lugares -

1napropiados). En otras ocasiones, el cuadro psiquiátrico -

toma carfz esquizoide, con sfndrome parao.nico, alucinatorio 

o megaloma.nfaco, quiza de comienzo brusco, pero con evolu

ción cr6nica. De entre los signos neurol6gicos, el flapping 

tremar o temblor aletea.nte esi el más frecuente (89%) y caras_ 
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terfstico. Un 40% de los casos presentan además, 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 último en la 

fase de coma. Signos m.uy caracterfsticos son la disgraffa y 

la apraxia de construcci6n, que se exploran haciendo escri

bir o dibujar al paciente.(40) 

El coma hepático es el grado extremo de la encefalop~ 

tfa hepática. El nivel de conciencia disminuye hasta anular. 

se y el paciente entra en un suei'lo profundo, con respuesta

débil o ausente ante los estfmulos; los reflejos tendinosos 

disminuyen hasta instaurarse una flácidez, 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 automáticos; la posible pre -

sencia de convulsiones se favorece por el alcalosis. En 

otras ocasiones el coma hepático es tranquilo simulando un

suei'lo fisiológico. Puede.haber respiración de Kussmaul o de 

Cheyne-Stokes y finalmente, apnea.( 4l) 

40 Farreras V. Medicina Interna p. 212 
41 IBIDEM p. 212-213 



33 

1.- Etapas el fnicas de la encefalopatfa hepática según Trey. 

Grado I: Euforia-Depresi6n. Desorientaci6n temporoespa

cial. Dificultad en el habla. Insomnio noctur

no-Somnolencia diurna. 

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

tornos del comportamiento. Somnolencia intensa. 

Grado III: Pérdida de la conciencia (somnolencia constan 

te y profunda, respondiendo s6lo a estfmulos -

intensos). Lenguaje incomprensible. 

Grado IV. Coma profundo; puede o no responder a estfmu

los de dolor.(42 ) 

2.- Formas clfnicas de presentaci6n. 

a) Encefalopatfa agúda.- En su patologfa interviene ca

si exclusivamente el factor de insuficiencia hepato

celular, que aquf es extrema. Es el coma hepático 

por excelencia. Su etiologfa es casi siempre, la he

pat(tis agúda grave, vfrica y t6x1ca, aunque puede -

(42) Domurus Op. Cit. 215-216 
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aparecer también, a consecuencia de un brote agúdo -

de necrosis hepatocelular, en el curso de una hepat.Q. 

patfa crónica, has.ta entonces compensada. 

El cuadro clínico es dramático. Los primeros signos

suelen consistir en trastornos del comportamiento, astenia·

extrema, perfodos de somnolencia alterados con otros de 

excitaci6n intensa y agitaci6n motriz, desorientaci6n temp.Q. 

roespacial, confusi6n, bradipsiquia o insomnio nocturno 

(grado 1). Pronto el enfermo cae en una somnolencia profun

da, con respuesta estridente (agitaci6n, impreciciones) a -

los estfmulos (grado 11). El coma se establece rápidamente

(grado IV), entre veinticuatro horas y pocos dfas (4 a 6) -

de haberse iniciado los signos neurol6gicos; sus caracterf~ 

ticas son las descritas antes y su evoluci6n es variable. -

Si no se opera una recuperación, el EEG termina mostrando -

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

neurológicas irrecuperables (coma o muerte}, aunque en el -

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

"b) Encefalopatfa Cr6nica. Los síntomas neuropsiqufatri

cos de la encefalopatía se van instaurando de una m~ 

nera lenta y progresiva, con posibilidad de exacerb~ 

ITT) IBIDEM p. l 26 
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cienes a menudo puramente psiquiátricas, y su curso

es cr6nico y rebelde. En la encefalopatfa cr6nica es 

donde pueden desarrollarse cuadros neurol6gicos org4'. 

nicos irreversibles: Paraplejfa espástica sin afecti!_ 

ci6n sensitiva por diesmil inizaci6n de los cordones-

. laterales de la médula, sfndrome de parkinson somátj_ 

co por afectaci6n de los gánglios basales, sindromes 

de focalidad cerebral y ataques epilépticos. 

Este tipo de encefalopatfa se presenta en enfermos -

con funci6n hepatocelular relativamente conservada, pero -

con importantes comunicaciones porto-sistématicas espontá -

neas o quirúrgicas, siendo éstas el factor predominante en

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

1 •. 6.4 (DIAGNOSTICO) 

Después de un interrogatorio y un exámen ffsico com -

pletos, deben valorarse los datos de laboratorio. Aunque 

no hay un signo patognom6nico de la encefalopatfa hepática, 

varias pruebas pueden resultar útiles. 

1.- Amoniaco en sangre arterial. El amoniaco está elevado--

(44) IBIDEM p. 218 
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en un 90 a 95% de los sujetos con encefalopatfa hepáti

ca, constituye la prueba más coman para confirmar el 

diagnóstico. El grado de aumento no guarda relaci6n con 

la magnitud de la encefalopatfa. 

2.- Pruebas de funcionamiento hepático.(PFH). De .ordinario, 

aunque no invariablemente los pacientes con encefalopa

tfa hepá'tica muestran disfunción hepática acentuada, con 

TP prolongado, hiperbilirrubinemia e hipoalbuminemia. -

Deben vigilarse secuenc:ialmente PGOS, TGPS, bilirrubina 

directa e indirecta, albamina, globulinas, fosfatasa al 

ca 1 i na y TP. 

3.- Estudio de lfquido cefalorraqufdeo. No establece el dia.!J. 

nlSstico de encefalopatfa hepática. La presión, y la COJ! 

centración de glucosa y de protefnas son normales; no -

hay células. Esta prueba es de lo más útil cuando des·

carta otras posibles causas de depresf6n mental (por 

ejem. infecc16n). 

4.- Electroencefalograma (EEG). Es una prueba sensible, pe

ro ine.specffica para encefalopatfa hepática. Los datos

incluyen de la actividad eléctrica cerebral a menos de-

8 a 13 ciclos por segundo normales. También puede haber 
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voltaje y ondas paroxfsticas lentas. 

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

completo, con f6rmula diferencial y cuenta plaquetaria. 
(4 5) 

La cifra de hema tocrfto es a menudo baja en el pac1e.n 

te con hepatopatfa; los globulos rojos pueden tener aspecto 

macrocftico, en parte por :carencia de ácido fól ico, dietas

defic1entes u otros factores. El recuento leucocitario es -

ca si siempre bajo, como fndi ce del efecto de la espl enome -

galia o del depresivo y no especffico alcohol sobre la méd~ 

la ósea, la cual es muyamenudo normoblástica.( 46 ) 

b) TP y TPT 

c) Electrolftos, nitr6geno ureico, creatinina, glucosa, etc. 

di Am11 ia sa séri ca. 

e) Calcio, f6sforo y magnes.ió séricos 

f) EG0( 47 ) 

El diagn6stico de encefalopatfa hepática ha de basar

se en la presencia de las caracterfsticas clfnicas hab1tua-

45 
(4 6 
(4 7 

Bongiovanni, M.O. Op. Cit. p. 307 
Slensenger M.H. Tratado de Gastroenterologfa p. 981 
Bongiovanni, M.O. Op. Cit. p. 307-308 
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les y en la exclusi6n de otras causas que impliquen altera

ci6n del estado mental. Con frecuencia el diagn6stico se 

apoya también en los datos de laboratorio anteriormente ci

tados, aunque no son especfficos {p. ejerg. el aumento de 

concentraci6n de amoniaco puede deberse a hepatopatía, pero 

el coma puede tener otra etiologfa) nó esenciales para el -

diagn6stico. A veces resulta útil efectuar un ensayo tera -

péutico para realizar el diagn6stico de encefalopatfa hepá

tica a la vez que se continúan investigando otras posibles-

ca usa s. ( 4 8 ) 

1.6.5 (TRATAMIENTO) 

Si se tiene en cuenta la clasificaci6n de este tras -

torno, es evidente que su tratamiento depende no s6lo del -

tipo de enfermedad hepática sino de la identifi caci6n y el

tratamiento de los factores desencadenantes.( 49 ) 

1.- Recomendaciones generales. 

a) Exámen ffsico y valoraci6n neuro16gica, meticulosos

Y repetidos. 

b) Registro y medición exactos del balance de lfquidos-

48 Stein .J. Op. Cit. p. 185 
49) Read Alan E. Gastroenterologfa básica y enf. hepáticas 

p. 343 
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conservación de presión arterial y producción de orina

en niveles adecuados (mientras haya encefalopatfa deben 

evitarse los diuréticos). 

c) Evitar factores especfficos que precipiten o empeoren -

el cuadro. 

d) Abstenerse de colocar sondas y catéteres permanentes i_n 

ne cesa r i os . 

e) No efectuar pruebas invasoras sin hecesidad. 

f) Investigación exhaustiva de todo nuevo signo o si ntoma. 

g} Si el enfermo empeora efectuar exlmenes 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 infección. 

j) Valoración frecuente de electrolftos y estado metabóli

co. 

k) Nutrición apropiada y suficiente.(SO) 

(50) Bongiovanni. M.O. Op. Cit. p. 308 
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2.- Tratamiento específi·co. 

El tratamiento especffico tiene como finalidad: a) dis

minuci6n de la producción de amoniaco en el colon, y 

b) elimire.ción o tratamiento de los factores precipita_!! 

tes. Si existe hemorragia gastrointestinal debe evacuar. 

se rápidamente la sangre de la luz intestinal con ene -

mas y laxantes a fin de reducir la carga de nitrógeno.

También puede disminuirse la producción de amoniaco con 

la administración de neomicina, un antimicrobiano de e§_ 

caza absorción, por vfa oral en dósis de 0.5 g.c/6 hrs. 

Puede disminuirse la absorción de amoniaco con la admi

nistración de lactulosa, un disacárido no absorbible ya 

sea por vfa oral o en enemas. El azt1car llega al colon, 

donde se metaboliza por las substancias colónicas a ácj_ 

dos orgánicos, que disminuyen el Ph del colon. 

La lactosa generalmente produce una reducción en el -

amoniaco sérico y mejora la encefalopat'fa en 24 o 28 hrs. -

La .eliminación o el tratamiento de los factores precipitan

tes es muy importante en el tratamiento de la encefalopatfa 

hepática. La hemorragia de la porción superior del aparato

gastrointestinal debe controlarse rápidamente para prevenir 

el agravamiento de la encefalopatfa. Se requiere la eliminª-
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ci6n tempora 1 de todas las protefnas de la dieta hasta que

el paciente mejore lo suficiente como para tolerarlas. De -

ben corregirse rápidamente las anormalidades de los lfqui -

dos y electrolftos, particularmente la alcalosis hipocalié

mica. Deben suspenderse los sedantes, analgésicos y tranquJ. 

lizantes, y administrar antimicrobianos como se indican en-

1 os pacientes o en que se comprueba la i nfecci6n. ( 51 ) 

Cuando hay sospecha de infecci6n se debe reducir al -

mfnimo todo catéter o sonda urinaria permanentes. Toda in -

fecci6n ha de ser comprobada adecuadamente y tratada en for 

ma enérgica. A ser posible, evitar antibi6ticos nefrot6xi -

cos. ( 52) 

La encefalopatía crónica se trata mejor con una res -

tr·icc16n moderada de las proteínas {30 a 40 g./dfa) junto -

con pequeflas d6sis de neomicina o lactulosa. El tratamiento 

se ajusta para obtener un nivel de funcionamiento adecuado

del pa·ciente, con la cantidad mínima de restricci6n proteí

nica y con neomicina y lactulosa.( 53 ) 

5 Harr son p. Cit. p. 2537 
52 Bonciovann1. M.O. Op. Cit. p. 310-311 

(53) Harrison Op. Cit. p. 2537 
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1.6.6 (PRONOSTICO) 

La encefalopatía hepática es siempre un fndice grave

de insuficiencia hepatocelular. Su presencia ensombrece, en 

principio, el pron6stico de una hepatopatfa. 

El significado pron6stico a corto plazo no es, sin e.m 

bargo, el mismo en todos los casos, dependiendo del factor

patogénetico predominante. En la encefalopatía de la insufj_ 

ciencia hepática aguda grave y en la encefalopatfa agúda e~ 

pontánea del cirr6tico, es malo; no obstante, para la prim_g_ 

ra de ellas, número de remisiones espontáneas de cifra en -

un 20% aproximadamente. En la encefalopatfa aguda espontá -

nea del cirr6tico con factor precipintante evidenciable, el 

pronóstico inmediato está en relaci6n con la naturaleza de

aquel factor. La encefalopatía crónica es la de mejor pro -

nóstico a corto plazo. 
( 54) 

l .6.7 HISTORIA NATURAL DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA. 

Concepto. - El término e ncef a 1 opa t fa hepát 1 ca , engloba· 

todos los sfndromes neuropsiquiátricos que pueden presentar 

(54) DomurusOp. 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, anastom6sis

portosistémicas, hemorragia digestiva, estreñimiento, i.n 

fecciones, sedantes, anestésicos, analgésicos, diuréti -

cos, aumento de amoniaco, metionina, ácido aspártico, 

gl utámico, tript6fa no, histidi na, fenila la ni na, tirosi -

m y merca p ta no . 

b) Huésped: Más frecuente en hombres, mayores de 40 años, -

con deficientes hábitos higiénico-dietéticos, estados d~ 

presivos, euforia, stress, alcoholismo(+), aspectos cul 

turales, trastornos electrolfticos, del equilibrio ácido 

base e insuficiencia renal. 

e) Medio ambiente: Medio socioecon6mico bajo, hacinamiento

Y promiscuidad, ubicación geográfica, etc. 

Período patogénico. 

Grado I: Euforia,apatfa, conducta inapr~piada, dificultad

en el habla, insomnio nocturno, somnol!'!ncia diurna, 
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apraxia, disgrafia. 

Grado II: Acentuaci6n de los signos del grado l. Trastornos 

del comportamiento, somnolencia intensa, confusi6n, 

desorientaci6n, asterixis, factor hepático. 

Grado III: Pérdida de la conciencia '(somnol1encia constante

Y profunda; respondiendo s6lo a estfmulos intensos) 

incoherencia, asterixis, fetor hepático, signo de -

rueda dentada y de babinski. 

Grado IV: Coma p:ofundo; puede o no responder a estímulos -

dolorosos, atonfa muscular, muerte. 

NOTA: En la encefalopatfa cr6nica puede haber daiio histol6-

gico cerebral, como; proliferaci6n difusa de los as -

trocitos proptoplásmi cos, con agrandamiento de los 

mismos, que se observa en la sustancia gris del cere

bro y cerebelo, asf como en el putámeo: y el nacleo -

pálido, sin grandes alteraciones visibles en las en -

las neuronas. Además pueden hallarse reblandecimien -

tos cerebral es, atrofia con aumento de la profundidad 

de los surcos y sufrimiento neuronal. Las lesiones 

pueden extenderse también a la médula (encefalomielo-
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pat1a), con diesmilización de los cordones laterales

Y destrucción axonal. 

Niveles de prevención. 

PERIODO PREPATOGENICO 

Prevención primaria: 

a) Promoción para la salud (educación nutricional, higiene

mental, saneamiento ambiental, educación higiénica, exá

men médico periódico, orientación sobre prácticas depor

tivas y recreativas, evitar sedentarismo y farmacodepen

dencia). 

b) Protección específica (canalización a grupos de alcoho-

licos anónimos, tratamiento oportuno a procesos infecci~ 

sos, llevar una dieta bien balanceada; de acuerdo a la -

situación económica y social del individuo). 

PERIODO P~TOGENICO. 

Prevenci6n secundaria: 

c) Diagnóstico precoz (elaboraci6n de historia clínica, am~ 

niaco en sangre arterial, pruebas de funcionamiento hep! 

tico, estudio de LCR, electroencefalograma, BH, TP, TPT, 

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

d) Tratamiento oportuno (ministración de lactosa, neomici--
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na, tratamiento oportuno (ministración de lactosa, neo-

micina, tratamiento a los factores precipitantes, repo-

so, preparados vitaminicos. 

Prevención terciaria: 

e) Limitaci6n del daño (Examen y valoración neurológica meti 

culosos y repetitivos, investigación exhaustiva de todo -

nuevo signo o síntoma, examinar posibles factores precipl 

tantes agregados, valoración frecuente de líquidos y ele~ 

trolitos y estado metabólico, conservación de presión ar

terial, abstenerse de colocar sondas y catéters innecesa

rios, nutrici6n apropiada y suficiente, evitar antibi6ti

cos nefrot6xic-0s, evitar sedantes, analgésicos o tranqui-

1 izantes, evitar presencia de patologías agregadas). 

f) Rehabilitación {orientación a pacientes y familiares so-

bre la importancia de llevar a cabo en su domicilio, las_ 

indicaciones médicas y de enfermería específicas; para 

evitar la reincidencia del padecimiento, como lo son: Im

portancia de evitar el alcohol, dieta balanceada, control 

.médico, etc. 



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

ESCUELA NACIONAL DE ENFERMERIA Y OBSTETRICIA 

II. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA. 

2.1 Datos de identificaci6n: 

NOMBRE D.G. Julia No. de CAMA 
----~---'-'-~------=-

4 7. 

18 

EDAD __ ..._5_4_a_i'l_o~s ______ SEXO ____ F...;..e_me_n"""i..._n ..... o ____ _ 

ESCOLARIDAD A na lfabeta RELIGION Cat6lica 

SERVICIO M.I.(gastroenterologfa)OCUPACION_~H~o~ga~r---___ _ 

ESTADO CIVIL Viuda NACIONALIDAD Mexica.na 

FECHA DE INGRESO 2/11/88 E X PEO 1 E NT E __ l .... 7...;..3""""3 3"------

LUGAR DE PROCEDEN C 1 A __ N_a~n_a ....,ca .... m_i_l~P~ª~•-T_l_a..._x""'"ca~l ª'--------
DOMICILIO Jilguero, Manz. 8 L.!. 2, Col. CD. Cuauhtemoc 

Santa Marfa noconautla, ecate.e_ec, Edo de México 

2.2 Perfil del paciente:(Ambiente ffsico). 

HABITACION Casa propiaconstrufda a base de tabique, techo

de lámina de ca rt6n, p1 so de terra cerfa. Es un cuarto gran-

de con una ventare; dentro de este la paciente cocina y dyerme. 

ANIMALES DOMESTICOS 2 perros (sin vacunar) 

SERVICIOS SANITARIOS No cuenta con agua potable intradomic;,1 

liaria¡ esta la obtiene a través de pipas. Para la elimina -

ci6n de desechos. ha ce uso de fosa sépt1 ca. La ba syra es oujt 

mada v enterrada; debido a que el carro de la basyra casi no 

.. - pasa por la colonia. 
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ILUMINACION Cuenta con servicio de luz eléctrica intradomi

cfliaria. No hay alumbrado pablico. 

PAVIMENTACION No ha y. 

(vfas de comunicaci6n):. 

TELE FONO No tiene 

MEDIOS DE TRANSPORTE QUE UTILIZA Autobús y metro. 

RECURSOS PARA LA SALUD QUE UTILIZA SSA. En o'asiones acude -

al médico particular. 

(hábitos higiénicos). 

ASEO: a) BAÑO Realiza baiio completE_ de una manera ocasio -

nal, en tina o jicarazos. 

b) DE MANOS El lavado de manos no lo realf.za frecuentemente, 

a menos que (según un familiar), ten,g_a muy sucias las ma 

nos. 

c) BUCAL No lo real iza. 

d) CAMBIO DE ROPA TOTAL lo realiza cada 3 dfas. 

ALIMENTACION: a) DESAYUNO RegularmeEte a las 8:00 hrs. 

(café, pan, té) en ocasiones toma lechei come lo que sobra -

del dfa anterior. 

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

arroz, tortillas, Consume carne una veza.la semana. Antes -

de su hospitalización tomaba entre l y 2 litros de pulque 

diarios. 

c) CENA El sobrante de la comida. con cafL_ té o pulque, 
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ALIMENTOS QUE ORIGINAN PREFERENCIA Carne de puerco, frijo-

les, arroz, tortilla, sopa. 

ALIMENTOS QUE ORIGINAN DESAGRADO__!!""'ng"""ú"""n""'o-'".-------

ALIMENTOS QUE ORIGINAN INTOLERANCIA __ N"'"i..;.;n..._g'"""ún=o'-'.------

ELIMINACION: a) VESICAL 2 6 3 veces al dfa (sin presentar do 

lor, ardor u otro tipo de sintomatologfa anormal) 

b) INTESTINAL l ·6 ·2 veces al dfa, Actualmente sus heces son-

norma 1 es. 

DESCANSO Este lo realiza después de terminar sus labores 

de hogar. 

DIVERSION Televisión y radio. 

INMUNIZACIONES Se desconoce esguema de vacunaci6n 

COMPOSICION FAMILIAR. 

PARENTESCO 

Herma no 

HiJo 

EDAD OCUPACION PARTICIPACION ECONOMICA 

55 años Vendedor ambulante Da el "sueldo". 

24 años Obrero En ocasiones da algo 
de su "sueldo". 

Hijo 19 afios Vendedor ambulante Ninguna. 

noJ;a: sus demás hijos no viven con el la 

DINAMICA FAMILIAR Por lo regular siempre hay buenas relacio

nes tanto con su herma no, como con sus hijos. 

DINAMICA SOCIAL La paciente tiene buenas relaciones con la -

mayoria de sus vecinos. 
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2.3 Problema actual o padecimiento. 

AGO Meriarca a los 13 años, con sang~ regular, Gesta lo,

Para 10., Abo!;~tos_.O),Ces4'reas O, FUP desde hace 15 años. 

IVSA a los 14 aiios (satisfactoria), CF anovulatorios (past.) 

PROBLEMA POR EL QUE SE PRESfNTA. 

Inicia su padecimiento un dfa anterior a su ingreso. Presen

ta por la noche temblor fino generalizado¡ con imposibilidad 

para sostenerse de pie. Manifest6 desesperaci6n y alucinacio 

nes visuales, prosiguió con somnolencia~ perfodos de agresi

vidad y desorientaci6n en tiempo, lugar y persona. Actualmen 

te se encuentra con pérdida del estado de conciencia. 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS. 

Diabética desde los 15 años, controlada en forma irregular -

con hipoglu~~!!":1:..r!~_s orales (eugluc6n). Su alcoholismo es po 

sitivo. Com~!l1~ l ingerir alcohol desde los 15 años¡ a base

de pulque llegando a la embriague!· Antes de su hospitaliza

ci6n ingerfa de 1 a 2 litros de pulque diarios. 

Curs6 con 3 episodios de hema!emesis¡ siendo el altimo en no 

viembre del 86. 

Presentó sangra do excesivo_posteri~r a la extracción de un -

mol ar. 

Tiene 2 cuadros parecidos a la·encefalopatfa act;ual . ... 
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ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOS. 

-Abuelos maternos y paternos fallecidos (se desconoce cau -

sa)- Padre fallecido a los 44 aftas por cirr6sis hepática¡-. 

además padeci6 de diabétes mellitus. -Madre fallecida por

_p_roblema peritonitis. -Hermana con 40 aftas gue padece de -

diabetes mellitus¡ no controlada medicamente -Hijos 9 {3 -

de elios padecen de diabetes mellitusl. 

2 • 4 Ex p 1 ora c i 6 n f f s ; ca : 

INSPECCION Paciente femenino con edad aparente a la cronol6.o' 

gica. Se encuentra con pérdida del~o de conciencia, ic

térico, deficientemente hidratado, depresi6n respiratoria, -

ii1m6vfl, incontinencia urinaria e intestinal. 

a) CRANEO Normocefalo sin hundimientos ni exost6sis, buena -

implantaci6n de cuero cabelludo, ojos simétricos con pupilas 

isoc6ricas, conjuntivas ictéricas, orofarfnge hiperémica, ha 

.1 itd'sis e hipertérmino. 

b.) CUELLO Traquea central desplazable, no hay presencia de -

adenomegalias, pulso carotfdeo presente. 

c) TORAX De forma y volúmen normal, movimientos respira to 

rios presentes aumentados en frecuen.E_~ Ps ;normales. 

d) ABDOMEN De aspecto globoso (ascftisJ, peristaltismo nor -

mal. No se detecta hepatomegalia ni visceromegalias. 

e) GENITALES DiStribuci6n de vello púbico de acuerdo a edad-

y sexo . 

f) MIEMBROS SUPERIORES Integras {l~amente rí[ídos). 
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g) MIEMBROS INFERIORES Se observa .edema de Ms Is hasta rodi 

lla s. 

h) PESO, TALLA Al ingresar 68 K9· y 1.60 m. 

2.5 Exámenes de Laboratorio. 

Se tomar6n pruebas de coagulación, gufmica sangufnea, bio -

metrfa hemática, gasometrfa y un eximen general de orina. 

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

rax. (en seguida se describen dichos exámenes). 

a) TIEMPO DE COAGULACION. (2-II-88) 

TP Paciente: 14 seg. Normal: 12 seg. 

TPT 34.9 seg. " 39-50 seg. 

OBSERVACION: Hay disminuci6n en los factores de la coagula -

ci6n. El tiempo para la formaci6n de· protomb.ina 

está ligeramente aumentado; por lo cual, el pa

ciente estará mfs expuesto de sufrir hemortta 

gias, como: Epistáx1s, hemoptfsis, etc. 

b) QUIMICA SANGUINEA. (2-II-88) 

.GLUCOSA 

UREA 

PACIENTE: 170mg/100ml • 

ti 1 9mg /l OOml • 

Norma 1 : 80-1 OOmg/l OOml , 

11 16-35mg/l OOml. 

OBSERVACION: Se observa aumento en la concentraci6n de glu

cosa (hiperglicemia). La urea está' en lfmites

norma 1 es. 



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

LEUC. Paciente: 5.8X10 Norma 1: 5000-1 O ,OOO/mm3 
ERIT. 4.15X10 " 4.5-5mg/mm3 
Hb. " 12.6g. 11 12.8-16g 
HTO. 11 39. 3m1 . 11 40-50ml . 
VCMpg " 94. 7pg. " 82-98pg. 
HCMg. 30.4g. 29. 5.±2. 5g 
CMHC. 32. lgl/dl 32.5.±2.5gl/dl -

OBSERVACION: Leucocitos (limites normales), eritrocitos
(l:imites normales), hemoglobina (hay µna 11 
gera disminución, lo cu.al ocasiona menor 
transporte de oxfgeno a través del torrente 

sanguineo, con aparición de disnea), hema -
tocrfto (hay disminución sensible del volu
men de eritrocitos aglomerados en la san -
gre) VCM (el volumen celular medio se en -
cuentra en lfmites normales). HCM (la hemo
gl ob f na celular media está 1 fmi tes norma --
1 es), CMHC (la concentración media de hemo
gl ubina corpuscular está dentro del lfmites 

norma les). 

ce 1 u 1 a s b 1 a n ca s • 

SEGMENTADOS 

BANDAS 

EOSINOFILOS 

BASOFILOS 

LINFOCITOS 

Paciente: 76% 

" 

6% 

0% 

0% 

0% 

Norma 1 : 

11 

" 
11 

" 

45-65% 

0-7% 

1-4% 

0-1% 

24-38% 

OBSERVAC.ION: Hay en terminas generales una inmunodeficfen-

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

PH Paciente: 7.592 Normal: 7.35-7.45 

PC02 
11 15.2mmHg 

35-4 6mmHg. 

P02 
90.8mmHg. 

11 85-lOOmmHg. 

HC03 
14. 6mEg/1 

11 24-31 mEq/l 

C02 
11 15.lmEq/l " 20-32mEq/l 

" De -2.3+2.3 

BE 
11 -2.3 

OBSERVACIONES: En términos general:es hay a:lcalosis resp.:!:. 

ratoria; p1or pérdida excesivade ácido can 

b 6ni co. 

e) EXAMEN GENERAL DE ORINA. (5-II-88) 

f?Omg/lOOml. 

17mg/l OOml • 
GLUCOSA Paciente: 

11 

Normal : Negativo 

11 l0-20mg/lOOml. 

Urea 
OBSERVACIONES: Hay glucosuria. La concentración de urea

está dentro de limites normales. 

f) TELE DE TORAX. (5-II-88) 

No se dete eta pa tol og fa presente. 

2.6 ~r~blema~ ~n~o~t~a~o~. 
- Proviene de medio soc1econ6m1co bajo; con deficientés~ 

hab Hos h1g1éni co-dietéti cos. 
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- Pérdida del estado de conciencia 

- Disnea (depresi6n respiratoria). 

- Incontinencia urinaria e intestinal. 

- Deficiente estado de hidrataci6n. 

- Inmovilidad e inactividad. 

- Ictericia, ascftis, halit6sis, TPT aumentado. 

- Mucosa fa rfngea hiperémi ca, hipertérmia. 

- Hipergl i cernía, glucosuria.· 

- Edema de miembros inferiores. 

Paciente del sexo femenino en edad aparente a la crono-

16g1ca. Proviene de medio socioecon6mico bajo; con def,i 

cientes ;hábitos higiénico dietéticos. Se le observa pé.r 

dida de estado de conciencia, depresi6n respiratoria 

ausencia de reflejos, coloraci6n amarillenta de piel, -

mucosas y conjuntivas (ictericia), deficiente estado de 

hidrataci6n, hipertérmico, mucosa farfngea hiperémica ,

halit6sis, aumento del perimetro abdominal, incontinen

cia urinaria e intestinal, edema discre,to de Ms Is e 

hipergl i cemia de 250 mg. 



111 PLAN ATENCION DE ENFERMERIA 

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

SERVICIO: Medicina Interna (gastroenterologfa). 

57 

DIAGNOSTICO MEDICO: Encefalopatfa Hepé!'tica grado IV. 

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Paciente del sexo femenino en -

edad aparente a la cronológica. Proviene de medio socioec.Q_ 

nómico bájo; con deficientes ·hé!'bitos higiénico-dietéticos. 

Se le observa pérdida del estado de conciencia, depresi6n

respfratoria, ausencia de reflejos, coloración amarillenta 

de p1el, mucosas y conjuntivas (ictericia), deficiente es

tado de hidrata ci6n, hipertérmi<o, mucosa farfngea hiperé

mi ca, halit6sis, aumento del perfmetro abdominal, inconti

nencia intestinal y urinaria, edema discreto de Ms Is eh! 

perglicemia de 250 mg. Presenta instalación de catéter pe.r. 

cutáneo en MSD p/sol. glucosada al 10% 1000 ml. + 24 U.I.

de insulina simple+ 3 amp. de Kcl p/24 hrs. 

OBJET lVO DEL PLAN: Mediante las acciones de enfermer.fa es

pecif 1 cadas en el plan atención de cnfermerfa, se atende -

rán las necesidades ffsi ais, fisiológicas y sociales del -

pa<:iente, favoreciendo asf su recuperación clfnica, y evi

tando además, posibles procesos patológicos agregados al -

padecimiento 1 nicial. 
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l.- PROBLEMA: Pérdida del estado de conciencia. 

1.1 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Depresión respiratoria. 

FUNDAMENTACION: Debido a la neurotoxicidad presente en los 

centros de la respiración (bulbo raqufdeo y protuberancia) 

.est.os. están deprimidos; por lo que el control nervioso -

de la frecuencia y profundidad de la respiraci6n están mo

difica dos. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Colocar al paciente en pos.ici6n -

de semi-fowler, con Ja cabeza de lado. 

FUNDAMENTACION: Se facilita la expansión máxima de la caja 

torácica y se permite el drenaje de secresiones mucosas de 

la boca. 

b) ACCION DE ENFERMERIA: Ministración de oxigeno por caté

ter retrofarfngeo. 

FUNDAMENTACION: El requerimiento de oxfgeno es variable S! 

gún la naturaleza de las células, pero es fundamentalmente 

importante en las células nerviosas. A trá"ves del catéter

el oxfgeno es rápidamente aprovechado por el paciente. 

c) ACCION DE ENFERMERIA: Vigilar que la concentración de -

oxfgeno sea la indicada (3 11tros/min.). 

FUNDAMENTACION: Un suministro insuficiente de oxfgeno det1 
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riora el funcionamiento de todos los sistemas del cuerpo.

Mientras que un suministro alto, inhibe la actividad enzi

mática, teniendo efecto t6xico para el organismo, pudiendo 

ocasionar convulsiones; por lo que es de gran importancia, 

ministrar el oxfgeno a una concentraci6n terapéutica ade -

cua da. 

d) ACCION DE ENFERMERIA: PuRopercusi6n torácica. 

FUNDAMENTACION: Al facilitar el desalojo de secreciones 

bronquiales, se imp1de una acumulaci6n de estas y no se 

obstruye el paso de oxígeno hacia los pulmones. 

e)ACCION DE ENFERMERIA: Aspiraci6n de secreciones mucosas. 

FUNDAMENTACION: ~ extraer las secreciones mucosas, se fa

vorece una correcta entra da y sal ida de ox fgeno. Además se 

evita una posible broncoaspirac16n. 

f) ACCION DE ENFERMERIA: Observar número de respiraciones

Y ma riera de respirar. 

FUNDAMENTACION: Normalmente los adultos respiran como pro

medio 20 respiraciones por minuto; debiendo ser estas de -

un modo automático, silenciosas, regulares, iguales y sin

esfuerzo. 
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g) ACCION DE ENFERMERIA: Vigilar coloraci6n de piel y mUCQ 

sa s. 

FUNDAMENTACION: La deficiencia en la respiración produce -

cian6sis (coloración azulacea de piel y mucosas); perceptf 

ble principalmente en los labios, alrededor de la boca y -

el lecho ungueal. 

EVALUACION: Las medidas de enfermería anteriormente real i

zadas, fueron de gran importancia para la vitalidad del P!. 

ciente; ya que ademá.s de establecerse una vfa aérea para -

permitir la oxigeraci6r. de todo el organismo, se evitaron

posibles complicaciones que pudieran poner todavfa en ma -

yor riesgo la vida del paciente, como pudo haber sido una

broncoaspiraci6n. Al sexto dfa de internamiento se suspen

dió la oxigenoterapia, y posteriormente se mantuvo al pa -

ciente en observaci6n; ya que este, habfa recuperado el ei 

tado de conciencia y su mecanismo de la respiración era 

norma 1. 

1.2 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Incontinencia Urinaria. 

FUNDAMENTACION: Debido a la disfunción cerebral, el pa 

ciente con pérdida de la conciencia, no recibe estimula 

ci6n nerviosa y sus esfínteres se relajan involuntariamen

te. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Participar en la cateterizaci6n -
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vesical (sonda foley a permanencia). 

FUNDAMENTACION: Mediante esta a cci6n se previene la reten

ci6n urinaria, se protege la piel de irritaciones y se as~ 

gura un registro preciso en 1 a producci6n de orina. 

b) ACCION DE ENFERMERIA: Control de lfquidos. 

FUNDAMENTACION: Norma 1 mente el adulto orina de 1000 a 1500 

ml. en 24 hrs., su variaci6n va en relaci6n con la ingesta 

de lfquidos, la cantidad de solutos y la capacidad de los

riñones para formar orina concentrada o diluida. 

c) ACCION DE ENFERMERIA: Aseo alrededor del sitio donde se 

encuentra la sonda. 

FUNDAMENTACION: El establecer una vfa hacia la uretra y v~ 

jiga, puede servir como puerta de entrada al organismo de

agentes Pat6genos. 

EVALUACION: Al quinto dfa de internamiento, se ~rocedi6 ya 

con el paciente consciente, a la realizaci6n de ejercicios 

vesicales, en los cuales se observó recuperaci6n del tono

Y control vesical en el paciente. Ademc1's con la medida de

higiene se evit6 posible infecci6n de vfas urinarias. 

1.3 MANlFESTAClON DEL PROBLEMA: Deficiente estado de hi~r~ 

taci6n (piel y mucosas secas). 



62 

FUNDAMENTACION: Debido a la incapacidad mental presente, -

no hay ingesta de lfquidos, mientras que su pérdida conti

núa; Dando como consecuencia una reducci6n en el volúmen -

normal del lfquido del cuerpo. El lfquido inters.Hci~l.esel 

primero en disminuir, dando por resultado un aumento de la 

presión osm6tica que hace salir agua de las células, y ªPª

rezcan los signos de deshidrataci6n como: piel y mucosas -

secas, ojos hundidos, etc. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Mantener la vía sanguínea permea

ble ; por medio de soluciones prescritas. 

FUNDAMENTACION: La vía endovenosa es un método rlpido para 

reestablecer el equilibrio de hidrataci6n deseado. 

b) ACCION DE ENFERMERIA: Humedecimiento de mucosa oral. 

FUNDAMENTACION: Se evita agrietamiento de la mucosa y prod.!! 

ce en el paciente sensaci6n de bienestar. 

EVALUACION: Por medio de las soluciones parenterales ~e 

h1drat6 al paciente. Al quinto día de internamiento se le

retiraron, y se le comenz6 a dar líquidos V.O., los cuales 

fÚero na ceptados poco a poco por éste. 

1 .4 MANIFESTACION DEL PROBLEMA. Sue~o profundo con respue~ 

ta nula a estímulos externos. 
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FUNDAMENTACION: Debido a la incapacidad hepática para met!!._ 

bol izar y destox1ffcar sustancias nitrogenadas como el am.Q. 

niaco, estas pasan hacia el SNC; ocasionando proliferaci6n 

y agrandamiento en los astrocitos protoplásmicos (células

cerebrales de protecci6n) con consecuente acci6n reurot6xica 

en la corteza cerebral. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Real izar enema con lactosa al 20% 

FUNDAMENTACION: La lactosa es un disacárido no absorbible

que al llegar al colon es hidrolizado por las bacterias i.!!. 

testinales a ácidos orgánicos, principalmente láctico y 

acético. Aumenta el tránsito intestinal, por lo cual se 

produce y se absorbe menos amoniaco; además actúa como sus 

trato para aumentar la asimilaci6n bacteriana de este últ.! 

mo compuesto o para reducir la desaminaci6n de compuestos

nitrogenados. Asf mismo disminuye el Ph de las heces, lo -

cual aminora la absorci6n de amoniaco no ionizado. Sus 

efectos colaterales pueden ser: Náuseas, v6mito, anorexia, 

flatulencia, diarrea y espasmos abdominales. 

b) ACCION DE ENFERMERIA: Toma de signos vitales c/4 hrs. 

FUNDAMENTACION: Mediante esta a cci6n se va a detectar el -

grado de evoluc16n en cuanto a la vitalidad del paciente -

que en este caso se encuentra severamente afectada; por lo 
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cual, es necesario tomarlos como parámetro para valorar su 

estado de salud. 

c) ACCIJN DE ENFERMERIA: Vigilar estado de conciencia. 

FUNOAMENTACION: El realizar diariamente una observación h! 

bil de las manifestaciones del paciente, es de gran impor

tancia para saber el grado de su evolución, y valorar así, 

que tanto el tratamiento es el adecuado. 

d) ACCION DE ENFERMERIA: Utilización de brazaletes y colo

cación de barandales en cama. 

FUNDAMENTACION: Las medidas de seguridad mencionadas, son_ 

de gran importancia para la protección física del pacien-

te, evitándose asf, posibles traumatismos que pudieran com 

plicar todavía más el cuadro, que de por sí es severo. 

EVALUACION: Durante su estancia hospitalaria se observó 

una excelente respuesta al tratamiento antiamonio; ya que

el paciente fué recuperándose gradualmente en forma rápi-

da, hasta recobrar totalmente el estado de conciencia al -

tercer día de internamiento. Los signos vitales se mantu-

vieron dentro de los límites normales, con excepción de la 

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

1 .5 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Ausencia de respuestas mo

toras (i nrnovil idad e inactividad). 

FUNDAMENTACION: Debido a la neurotoxicidad de la corteza -

cerebral; ubicada en el lóbulo parietal, esta es incapaz -

para identificar el origen, intensidad y caracterfsticas -

de las sensa cienes cutáneas; no pudiendo tra nsforrnar los -

irnpul sos, s.ensitivos a impulsos motores hacia los rnúscul os

efectores. Las manifestaciones que padece el paciente son

; nrno vil id ad e i na c ti vi dad . 

l. 5 • 1 I nrno v i1 id ad 

FUNDAMENTACION: Lá presión sobre un tejido interrumpe la -

circulación y puede favorecer la necrosis y el desarrollo

de microorganismos patógenos (illceras por decúbito). Las -

zonas más vulnerables son las si_tuadas en las prominencias 

óseas; corno la región sacra, área lateral de la cadera, r_g_ 

gión isqufal, talones, etc. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Cambios frecuentes de posición. 

FUNDAMENTACION: Mediante esta acción se evita la presencia 

de lllceras poe decúbito, ya que se favorece la circulación 

sa ng uf nea. 
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b) ACCION DE ENFERMERIA: Masaje corporal frecuente. 

FUNDAMENTACION: Gracias a esta medida se estimula la circ_!! 

lación sangutnea, lo cual contribuye a evitar una posible

estásis circulatoria por la inmovilidad del paciente. 

1 • 5. 2. i na et i vi dad . 

FUNDAMENTACION: La inactividad conduce a atrofia muscular; 

contractura y rigidez de las articulaciones, que limitan -

la amplitud del movimiento articular. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Realizaci6n de movimientos pási-

vos. 

FUNOAMENTACI~N: El ejercicio plsivo impide la aparici6n de 

contracturas, que pueden reducir la movilidad articular. 

E\LALUACION: Durante el corto periodo hospitalario, no hubo 

alteraciones en la circulación sanguinea del paciente, que 

pudieran ocasionarle complicaciones. Además no se detecta

ron úlceras por decúbito, ni atrofia, rfgidez o contractu

ra muscular. 

1.6 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Incontinencia intestinal. 

FUNDAMENTACION: Como consecuencia de la disfunción cere--- ·· 
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bral hay relajación involuntaria de esfínteres. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Observar número de evacuaciones. 

FUNDAMENTACION: Normalmente un individuo evacúa una vez ca 

da 24 horas; pero debido al problema presente, la fP.ecuen

cia será mayor por lo que es importante observarlo y tener 

lo presente, para realizar las medidas específicas a se 

guir. 

b) ACCION DE ENFERMERIA: Baño de esponja. 

FUNDAMENTACION: La piel y las mucosas sanas e íntegras son 

las primeras líneas de defensa contra agentes nocivos, por 

lo que es de suma importancia eliminar del cuerpo la mate

ria fecal que llégue a ser excretada por el paciente, 

e) ACCION DE ENFERMERIA: Cambio de Topa "de cama. 

FUNDAMENTACION: El organismo excreta sustancias de desecho 

de un olor muy desagradable e irritantes para le piel. Por 

lo que es necesario cambiar la ropa de cama contaminada -

con materia fecal: 

E~ALUACION: Al tercer día que el paciente recuperó su est~ 

do de concienr.ia, volvió a ejercer control sobre su esfín

ternanal y.ommenzó a evacuar normalmente. Además se le man 

tuvo en buenas condiciones de higiene. 
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2.- PROBLEMA: Daño hepático. 

2.1 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Coloraci6n amarillenta de

piel, mucosas y conjuntivas (ictericia). 

FUNDAMENTACION: Las células hepáticas lesionadas son inca

paces de tomar la bilirrubina resultante de la disociación 

de los glóbulos rojos y excretarla como bilis; por lo cual, 

esta se acumula en la circulaci6n sanguinea, ocasionando .. ~ ... 

el signo observado. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Vigilar evolución de la colora--

ción. 

FUNDAMENTACION: Una observaci6n hábil es importante para -

saber el grado de evolución del paciente. En este caso se

valorará de una forma objetiva si disminuye o aumenta el -

da i'lo hepático. 

EVALUACION: f>.1 quinto dta de hospitalización, la ictericia 

desapareció casi totalmente; apareciendo en el paciente un 

color pálido, hasta evolucionar a su coloraci6n normal .. 

2.2. MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Ascitis (aumento del per! 

metro abdominal). 

FUNDAMENTACION: La lesión del tejido hepático, la oblite--
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ración de los vasos sanguineos y la comprensión por tejido 

fibroso de substitución, produce una resistencia a la cir

culación de sangre procedente de la vena porta. El resul-

tante aumento de la presión dentro de la vena porta y sus

contributarias favorece el escape de líquido a la cavidad

peritoMa 1. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Vigilar y medir por turno el peri 

metro abdomi na 1. 

FUNDAMENTACION: Como el escape de líquido a la cavidad pe

ritoneal se manif1esta en este caso, en el aumento del pe

rímetro abdominal', es importante observarlo y medirlo dia

riamente para saber que tanto avanza, permanece estable o

disminuye. Lo cual servir! como un dato más para valorar -

la e<Voluci6n del daño hepático. 

EVALUACION: El perimetro abdominal durante 2 días de inte.r. 

namiento del paciente permaneció estable, y posteriormente 

disminuyó hasta ser normal' lo cual es un dato indicativo 

de que el dai'io hep!tico ced16. 

2.3. MANIFESTACION DE"L PROBLEMA: Halit6sis 

FUNDAMENTACION: La esp1rac16n de mercaptanos producidos al 

alterarse el metabolismo hepático del aminoacido metionina; 
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portador de grupos sulfuro es ocasionante del olor caract! 

rfstico (rancio-dulzón). 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Aseo bucal. 

FUNDAMENTACION: La higiene bucal ayuda a cons.ervar sana la 

mucosa farfngea; evitandose posible infecci6n. y mantenien 

do un aliento agradable en el paciente. 

EVALUACION: Por medio de esta a cci6n se mantuvo un aliento 

agradable en el paciente. 

2.4. MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Tiempo de protrombina 

aumentado (tp=14 seg. 71%, tpt= 34.9) 

FUNDAMENTACION: Debido a la disfunci6n hepática, La vitam! 

na "K" es deficientemente almacenada y como consecuencia,

no hay producci6n normal de protrombina por parte del hfg!_ 

do. Lo cual puede ocasionar posibles hemorragfas (epitáxis, 

hemoptfsis), por el tiempo de protrombina prolongado. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: M1n1straci6n de vitamina "K". 

FUNDAMENTACION: Es una vitamina liposoluble, producida por 

acción de ciertos microorganismos sobre determinados .tipos 

de alimentos en el conducto intestinal, es indispensable -

para la producción de protrombi na. 
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b) ACCION DE ENFERMERIA: Vigilar posibles hemorragfas, 

FUNDAMENTACION: Debido a que hay un tpt aumentado, el pa~

ciente es más susceptible de sufrir hemorragias; por lo 

cual es importante una observaci6n hábil de lo anterior, -

para real izar la atenci6n especffica de ello. 

EVALUACION; Gracias a la m1nistrac16n de vitamina "K", se

redujo el tiempo de protrombina; manteniendo en lfmites -

normales su producci6n. Y por lo tanto no aparecieron sig

nos de hemorrag.ia en el paciente. 

3.- PROBLEMA: Infección de vfas aéreas superiores. 

3.1. MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Mucosa farfngea hiperémi-

ca. 

FUNDAMENTACION: Es un signo de una infecc16n local origi"ª

da por un agente bacteriano (estreptococo beta-hemolftico); 

donde hay aumento hacia la zona infectada de flujo sangui

neo, con consecuente vasodilatacfón periférica debida a 

respuesta inflamatoria. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Ministración de ampicilina (l gr. 

c/6hrs). 

FUNDAMENTACION: La ampicilina es un antibiótico de amplfo

esprecto que tiene como mecanismo de acción, inhibir la 

sfntesis de la pared ha cteria na. 
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EVALUACION: El antibi6tico de elección fué el acertado, ya 

que la infección en la mucosa farfngea cadi6 satisfactorii!_ 

mente. 

3. 2. MANI FESTACION DEL PROBLEMA: Hipertémfa ( 38. 2 C) 

FUNOAMENTACION: Aparece como consecuencia de la alteraci6n 

tisular y respuesta inflamatoria. (faringftis}, con libera

ción de pirógenos por el proceso infeccioso. La hipertér-

mia también se p·Udohaber originado; por el estado del pa-

ciente (p1frdida del estado de conciencia), al afectarse el 

centro termostático de la temperatura (hipotálamo) por la

neuroxicidad del amoniaco. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Colocación de compresas húmedas -

frfas, 

FUNDAMENTACION: Hay transferencia de calor entre 2 objetos 

que se ponen en contacto (conducci6n). El fria contrae los 

tejidos y produce vasoconstri cci6n. 

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

FUNDAMENTACION: Al estar la piel provista de terminaciones 

nerviosas sensitivas para la percepción de estfmulos, en -

este caso para el fria; se contribuirá por medio de condu.f 

ción a la pérdida de calor, y como consecuencia a la dismJ. 

nuci6n de temperatura •. 
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c) ACCION DE ENFERMERIA: Baño de esponja. 

FUNDAMENTACIONfl Al en~rar en contacto el agua fria con el 

cuerpo del paciente. Hay pérdida de calor por medio de ev~ 

poraci6n. 

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

al paciente. 

FUNDAMENTACION: Por medio de radiación, 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 p~ ra curva térmf ca. 

FUNDAMENTACION: Se considera que los lfmites superior e i~ 

feriar de la temperatura del cuerpo, para la supervivencia 

son de 4t°C y 20ºC. Su reJistro es importante para la val.Q. 

ra c i 6 n c l 1' ni ca • 

EVALUACION: La hipertérmia cedió gracias a la util izaci6n

de los medios ffsi.cos, no hubo necesidad de hacer uso de -

algún medicamento anti:pirético. 

4.- PROBLEMA: Alteración de la concentraci6n de glucosa en 

sangre. 

4.1 MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Glicemia de 250 mg. 

FUNDAMENTACION: Hay mayor secreci6n pancreática de célu---
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las alfa (glucagon), manifestada por aceleraci6n del proc_!! 

so glucogeno-glucosa con el hfgado. Dando por resultado m! 

yor concentración de glucosa en sangre (hiperglicemia). 

a) ACCION DE ENFERMERIA: M1nistrac16n de insulina simple, 

FUNDAMEtlTACION: Se acelera el transporte de glucosa, de la 

sangre ·a diversos tejidos de modo particular el muscular,

Y la transformac16n de glucosa en glucogeno. Disminuyendo

asf, la concentraci6n de glucosa, hasta ser normal. 

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

en sangre es importante para instituir el tratamiento. Su

concentraci6n normal fluctaa. entre 80 a 110 mg/100 ml. de

sangre. 

EVALUACION: Con la m1nistrac16n de insulina se reguló la .. 

concentra c16n de glucosa en sangre. No hub.o descompensa--

dón diab1ética. 

4.2. MANIFESTACION DEL PROBLEMA: Glucosuria (+) 

FUNDAMENTACION: Cuando la concentración de glucosa en la -

sangre es alta (más de 180 mg.). el rill'l6n no absorbe toda

la glucosa filtrada y esta aparece en la orina. 

a)ACCION DE ENFERMERIA: Rea11zaci6n de c11nitest. 
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FUNDAMENTACION: El conocer la cantidad de glucosa en la -

orina. es importante para instituir el tratamiento médico

Y de enfermerfa a seguir. Normalmente no debe aparecer gl_!! 

co sa e n l a o r i na • 

EVALUACION: A partir del tercer dfa su interna.miento, des!!_ 

pareci6 la glucosuria. 

4.3. MANIFESTACION DEL PROBLEM~ Susceptibilidad de cetonu

ria. 

FUNDAMENTACION: Cuand~ hky presencia d• cuerpos cet6nicos

en la orina. es un signo caracterftico del metabolismo in

completo de las grasas (acetollil. ácido acetoacético y áci

do beta hidroxibutfrico). 

a) ACCION DE ENFERt1ERIA: Realizaci6n de acetest. 

FUNDAMENTACION: El conocer la pr.esencia de cuerpos cet6n1-· 

cosen orina, es importante para tomar las medidas especf

ficas a seguir. Normalmente no deben aparecer en la orina. 

EVALUACION: No hubo aparici6n de cuerpos cet6nicos en la -

ori re.. 

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 incapacidad 

del hfgado para producir suficiente albúmira sérica. para

mantener la p·resf6n colo1dosmótica de la sangre. Además 

hay.:aumento de las concentraciones de hormore antidiuréti-. 

ca y aldosterona ( secreción suprarrenal). contribuyendo -

aun más al edema. 

a} ACCION DE ENFERMERIA: Elevación de Ms Is 

FUNDAMENTACION; Por medio de gravedad se favorece el retor 

no venoso y con ello d1smi nuye el edema. 

b) AfCION DE ENFERMERIA: Vendaje de Ms Is 

FUNDAMENTACION: A través de comprensión terapéutica hasta

el tercio medio de los muslos. se favorece el retorno ven~ 

s,o y con ello. la disminución del edema. 

EVALUACION: Por medio de las medidas anteriores. el edema

disminliyó ¡>oco a poco. hasta desaparecer. 

6.- PROBLEMA: medio socio-~conóm1co ~ajo. 

6.1. MANIFESTACIOM DEL PROBLEMA: Deficientes há~ftos h1g1é 

ni CO."··diet!Hi COS. 

FUNDAMENTACION: La economfa de un pueblo y los factores 

que la determinan hacen que el indfviduo, familia y socie

dad en que viven tenga o no satisfactores adecuados para -
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sus necesidades, tales como satisfacer el estado nutricio

nal, asf como carencia de techo y abrigo que se traducen -

en la falta de urbanismo, promiscuidad, hacinamiento, edu-: 

cación, nivel cultural pobre etc. 

a) ACCION DE ENFERMERIA: Orientaci6n al paciente y familil!_ 

res, sobre una adecuada a11mentac16n nutricional y correc

tos hábitos higiénicns, (de acuerdo a su situac16n social). 

FUNDAMENTACION: El conocimiento de programas sobre diver-

sos padecimientos que pueden ser pre~enibles, proporcionan 

alterra.tivas de solución y motivan al individuo, familia y 

comunidad a participar activamente en dichos programas. 

Una adecuada alimentación y correctos hábitos higiénicos.

disminuyen la posibilidad de que el paciente vuelva a re--

caer. 

EVALUACION: Esta se conocerá a largo plazo (el paciente y

fa.m11 ia escuctlaron atentamente la orientación. Tiene cita

ª l ho s pi ta l e n un mes) . 

EVALUACION GENERAL DEL PLAN • . 
En tér.mf nos generales el plan de atención de enfermerfa 

fué llevado a cabo activamente, se trataron cada uno de 

los problemas que se presentó el paciente de una manera e_! 
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peciffca, y con e.llo se contribuyó a contrarrestarlos. 

El paciente fué dado de alta a los 10 dfas de inter"ª

miento del servicio de medicira interra (gastroenterologfa} 

ya que su problema principal por el que se presentaba (en

cefalopatfa hepática grado IV) desapareció totalmente. Y -

sólo se le seguir! controlando su otro padecimiento (diab! 

tes mellitus) mediante tratamiento especffico. 

En cuanto al aspecto socio-económico, los resultados se C.Q. 

noceran a largo plazo; a través de las visitas periódicas. 



ESTA TESIS t'IO DEBf 
SAUR DE LA 1981BLIOTEC

1 

IV. PLAN DE ALTA. 

- Orientación sobre una d1e~A baila nceada; toma.ndo en

cuenta al 1mentos nutritivos y ajustados a su gasto

famil ia. r. 

- Evitar volver a consumir bebidas alcohólicas. 

- Importancia de cumplir con las indicaciones farmac.Q. 

lógicas. 

- Evitar infecciones de cualquier fndole. 

- Mantenerse en buena higiene personal. 

- Visita médica para control. 

Tomando en cuenta la situación económica del paciente 

se dará la orientación .para la salud, está será enfocada -

fundamentalmente al aspecto alimenticio. Se le dará infor-;. 

mación sobre que alimentos son escenciales para favorecer

su nutrición, ajustados claro está, al gasto familiar del

paciente, para contribuir a mantenerle en buen estado de -

sa 1 ud. 

Además se le hará hi nea pié a 1 paciente, sobre el gra" 

ve daño que están causando en su organismo, el consumo de

bebidas alcohólicas, por lo cual este deberá ev:itarlas, ya 



que de lo contrario el daño hepático seguirá avanzando, 

llegando en última instancia, a ser fatai. 
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P.or lo anterior, además de que el paciente lo tenga -

en cuenta, es necesario que los fa.miliares también estén -

informados ·mediante una detallada orientación, para que~

contribuyan junto con el equipo de salud, a mantener en un 

estado de salud aceptable para el paciente. Otra medi.da a

tomar en cuenta, es la canalización del paciente a los·gr.J! 

pos de alcoho1icos·an6'nimos para su rehabilitac16n. 

Finalmente, tomando en cuenta que el paciente es d1a

bétfto,, a parte de la dieta. se darcr orientación; sobre -

la importancia de tomar los medicamentos prescritos, et '! 

evitar infecciones de cualquier fndole que pudiesen preci

pitar el cuadro diabético, el mantener una buena higiéne -

persona 1 y el asistir per16d1 ca mente a la 1 nstitución hos

pita 1ar1a para. control médico. 
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V. CONCLUSIONES. 

El proceso atenc16n de enfermerfa mediante cada una -

de sus etapas, perm1t16 en primera 1 ns ta ncia, conocer teo

rf came nte la evoluci6n natural del padecimiento y la situ! 

cf6n c11'nica del paciente; en sus 3 esferas (biol(ígita>,. -

psico16gica y social), para en·$egu1da, plantear el diagn6~ 

tico de enfermerfa, para que con base en este, se desarro

llasen las acciones especfficas a seguir, dentro del plan

de ater.c16n de enfermerfa, que en sf fue la parte aplicatj_ 

va de todo el proceso. 
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A N E X O S 



HISTORIA NATURAL DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA 

Perfodo prepatogén1co. 

Agente: 
-Herrorragia 
digestiva. 
-Estreñimien 
to -

-I rtecciones. 
-Sedantes. 
-Amlgésicos 
-Diuréticos. 

Huesped: 
-Al coh61 ico 
-Def. rutri cio11B. l. 

-(+) en honbres 
-(=) de 40 años. 
-Dépresión. 
-Euforia. 

-T .ele ctrol ftico. 
-T. eq. A-B 
-I nsuf. re ra 1 . 

Medio Anbiente: 
-Medio socioecon6mico bajo. 
-Ha ci mmiento y promiscuidad. 
-Hábito, costumbre. 
-Ubicación geográfica (barrios. 
col. populares, etc.). . 

a) I nsuf. hepá'ti r.a 
b}Arnstom6s1s por

tos1stém1 cas. 

1 Perfodo Eatogénico 
1 
l 
l 
l 
l 
1 
l 
1 
l 
1 
l Signos y sfntonas 
1 especffi cos 
1 
l 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

Hdri~~nt~ clfn1co 
s y s 

muerte 
agonfa (a.Q. 
rea, resp. 
ch-st. Ku~ 

IV I nconc1 encia ,
a tonfa muscular 
Ms. flá c1élos 
reflejos dep. 

Ill Incoherencia 
asterfxis, fetor hep. 
hiperreflexia. 

II C"1nfus 16n, desorienta ci 6 n. 
somrolencia. 
asterfxis. 

X Euforia-depresi6n 
Apatfa, conducta inapropiada. 
apraxia, disgraffa. 

inespecfficos (convulsiones). 

1 Alt. tisulares (proliferaci6n de astrocitos 
1 con agra ndam1ento en cerebro, cerebelo putí_ 
1 men-reblandecimiento cerebral, mayor profu!l 
1 · di dad de surcos, sufrimiento neuronal, en ce~ 
l falomielopatfa). 
1 
1 
1Loc. y multip. (aumento en suero sangufneo de: 
~NH3,. ácido aspártico, gluUmico, triptófano, --
1fen1lalan1na, t1ros1na, mercaptan, met1on1na). 
l 



Niveles de prevención PERIODO PREPATOGENICO 

fr~v~n~i~n_p~ima~i~ 

-Educación nutricional. 

-Higiene mental. 

-Saneamiento ambiental. 

-Educación higi~nica. 

-Examen médico periódico. 

a) Promoción para la salud: -Orientación sobre prácticas r~ 

creativas y deportivas. 

-Evitar sedentarismo. 

-Evitar farmaco-dependencia. 

-Canalización a grupos de alcohi 

licos-anónimos. 

b) Protección espec1fica~ -Tratamiento oportuno a procesos 

infecciosos. 

c) Diagnóstico precoz: 

-Llevar una dieta balanceada. 

PERIODO PATOGENICO 

fr~v~n~i~n_s~c~n~a~i~ 

-Elaboración de historia cl1nica 

(interrogatorio, exploración f! 

sica). 

-Amoniaco en sangre arterial. 

-Pruebas de funcionamiento hepá-

tico (PFH). 



d)Tra ta miento oportuno: 

-Estudio de LCR. 

- El e et roe ncefa l ograma (EEG). 

-BH, TP,TPT, QS. 

-Amilasa sárica. 

-ca ,P, Mg. sértcos. 

-EGO. 

-Mi n. de lactosa. 

-Mi n. de neomi ci na 

-Tratamiento a 1 os factores pre-

cipitantes (enemas para evacuar 

hemorragia intestinal, min. de

antimicrobia nos, laxantes, res

tricci6n o limitaci6nde prote1 

nas). 

-Reposo, MVI, etc. 

-Exámen y valoracf6n neurolcSgfca 

~etfculosos y repetitivos. 

-Investigacf6n exhaustiva de todo 

nuevo signo 6 sfntoma. 

-Examinar posibles factores prec! 

pita ntes agregados. 

-Valoraci6n frecuente de lfquidos 



e) Limitación del daño: 

f) Rehabilitación: 

y electrolítos y estado metabóll 

co. 

~r~v~n~i~n_t~r~i~ria 

-Conservación de presión arteria1 

(transfusiones) y producción de 

orina (evitar diuréticos) a ni-

veles adecuados. 

-Abstenerse de colocar sondas y -

catéteres innecesarios. 

-Nutrición apropiada y suficien-

te. 

-Evitar antibióticos nefrotóxicos. 

-Evitar sedantes, analgésicos o -

tranquilizantes. 

Orientación al paciente y famili~ 

res sobre la importancia de lle-

var a cabo en su domicilio, las -

indicaciones médicas y de enferm~ 

ría espectficas; para evitar la -

reincidencia del padecimiento, 

como lo son: Importancia de evi-

tar volver a consumir alcohol, 

dieta balanceada de acuerdo a si-



tuación económica, evitar farma

codependencia, evitar infeccio-

nes, control medico periódico y. 

de ser posible, canalización de_ 

éste a un grupo de alcohólicos -

anónimos . 

.. .,¡,,. 



PLAN DE ATENCION DE ENFERMERXA 

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

SERVICIO: (Medicina Interna (Gastroenterlogfa). 

DIAGNOSTICO MEDICO: Encefalopatfa Hepática Grado IV. 

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: Paciente del sexo femenino en 

edad aparente a la cronológica. Proviene de medio socioeco

nómfco bajo; con deficientes hábitos higiénico•dietéticos.

Se le observa pérdida del estado de conciencia, depresión -

respiratoria, ausencia de reflejos, coloración amarillenta

de pfel, mucosas y conjuntivas (ictericia), deficiente est!!_ 

do de hfdratación, hipertérmico, mucosa farfngea hiperémh 

ca, hal itósfs, aumento del perimetro abdominal, incontinen

cia intestinal y urinaria, edema discreto de Msis e hiper -

gl i cemia de 250 mg. 

Presenta instalación de catéter percutáneo en MSD p/sol. glu 
~ -

cosada al 10% 1000 ml. + 24 U.I. de insulina simple+ 3 amp. 

de Kcl P/24 hrs. 

OBJETIVO DEL PLAN: Mediante las acciones de enfermerfa esp! 

cff1cadas en el plan de atención de enfermerfa, se atenderán 

las necesidades ffsi cas, fisiológicas y sociales del pacie.n 

te, favoreciendo asi su recuperación clfnica, y evitando 

además, posibles procesos patológicos agregados al padeci -

miento inicial. 



PROBLEMA MANIF. O EL 
PROBLEMA 

1.-Pérdida,l.l Depre -
del estado si6n respi
de concie~ ratoria. 
cia. 

FUNDAMENTACION 

'Debido a la neuro
toxicidad presente 
en los centros de
la respiraci6n -
(bulbo-raauídeo y
protuberancia) , e~ 
tos están deprimi
dos; por lo que el 
control nervioso -
de la frecuencia -
y profundidad de -
la respiraci6n es
tán modificados. 

A.E. 

a)Colocar al 
paciente en
posici6n de
semi-f owler
con la cabe
za de lado. 

b) Ministra
ci6n de oxí
geno por ca
teter retro
f ar íngeo. 

FU NDAMENTACION 

Se facilita la -
expansión máxima 
de la caja torá
cica y se permi
te el drenaje de 
secreciones muco 
sas de la boca.-

El requerimiento 
de oxígeno es va 
riable segdn la= 
naturaleza de -
las células, pe
ro es f undamen -
talmente impor -
tante en las cé
lulas nerviosas. 
A través del ca
teter el oxíaeno 
es rápidamente -
aprovechado por
e l paciente. 

EVALUACION 

~as acciones de -
nfe~mer!a ante -
iormente realiza 
as, fueron de = 
ran importancia
ara la vitalidad 

c)Vigilar - Un suministro in 'el paciente; ya
aue la con - suficiente de - ue además de es
centración - oxígeno deterio- ablecerse una -
de oxígeno - ra el funciona - ra aérea para -
sea la indi- miento de todos- ermitir la oxiae 
cada (3 li - los sistemas del nación de todo éI 
tros/min.). cuerpo. Mientras otganismo, se evi 

que un suminis - taron posibles -
tro alto, inhibe complicaciones -
la actividad en- ue.pudieran po -



PROBLEMA MANIF. O EL 
PROBLEMA FU NDAMENTACION A.E. FUNDAMENTACION EVALUAC l O N 

zimática, tenien- ner todavía en ma 

~
o efecto t6xico- yor riesgo la vi

da del paciente,-
d) Puñoperc~ 1 facilitar el - como pudo haber -
si6n toráci- esalojo de seer~ sido una broncea~ 
ca. iones bronquia - piraci6n. Al sex-

les, se impide - to día de interna 

~
una acumulación - miento se suspen= 

e estas y no se- di6 la oxigenote
bstruyé el paso- rapia, y poste~ -
e oxígenaci6n - riormente se man

hacia los pulmo - tuvo al paciente-

~
es. en observaci6n, -

ya que éste había 
e)Aspiraci6n 1 extraer las s~ recuperado el es
de secresio- resiones muco - tado de concien· -
nes mucosas. ~as, se favorece- cía y su mecanis-

na correcta en - mo de la ~espira
trada y salida de ci6n era normal. 
xígeno. Además -

se evita una posi 
le broncoaspira-
i6n. 

f)OOservar - ormalmente los -
nttmero de .- dultos respiran
respiracio - corno promedio 20-
nes y manera espiraciones por 
de respirar. inuto; debiendo-

er estas de un -
odo automático,

silenciosas, regu 
ares, iguales y= 



PROBLEMA MANIF. DEL 
PROBLEMA 

1.2 Inconti
nencia urina 
ria. -

FUNDAMENTAC~ON A.E. 

g)Vigilar co 
loraci6n de= 
piel y muco
sas. 

Demido a la disfun a)Participar 
ci6n cerebral, el= en- •la cateri 
paciente con pérd! zaci6n vesi= 
da de la concien - cal (sonda -
cia. No recibe es- foley a per
timulaci6n nervio- manencia) • 
sa y sus esf!nte -
res se relajan in
voluntariamente. 

b)Control de 
U:quidos. 

FU NDAMENTACION 

sin esfuerzo. 

La deficiencia -
en la respira -
ci6n produce ci~ 
nosis (colora -
ci6n azulacea de 
piel y mucosas) ¡ 
perceptible pri~ 
cipalmente en -
los labios, alre 
dedor de la boca 
y el lecho un -
gueal. 

Mediante esta ac 
ci6n se previene 
la retenci6n uri 
naria, se prote= 
ge la piel de -
irritaciones y -
asegura un regis 
tro preciso en = 
la producci6n de 
orina. 

Normalmente el -
adulto orina de-
1,000 a 1,500 ml 
en 24 hrs. su va 
riaci6n va en ré 
laci6n con la i!l 

EVALUACIO N 

Al quinto d!a de
internamiento, se 
procedi6 ya con -
el paciente con -
ciente, a la rea
lizaci6n de ejer
cicios vesicales, 
en los cuales se
observ6 recupera
ci6n del tono y -



PROBLEMA MANIF. DEL 
PROBLEMA 

1.3 Deficien 
te estado de 
hidratac;i.6n
(piel y muc2 
sas secas 

FUNDAMENTACION A.E. 

c) Aseo alre 
dedor del sI 
tic donde se 
encuentra la 
sonda 

Debido a la incapa a)Mantener • 
cidad mental pre = la vía san -
sente, no hay in - guinea per -
gesta de líquidos, meable. Por
mientras que su - medio de so• 
pérdida continaa - luciones -
dando como conse - prescritas. 
cuencia una reduc-
ci6n en el volumen 
normal del líquido 
del cuerpo. El lí 
guido intersticial 
es el primero en -
disminuir, dando -
por resultado un -

FU NDAM ENTAC ION EVALUACION 

gesta de l!qui - y control vesical 
dos, la cantidad en el paciente. 
de solutos y la-
capacidad de los Además con la me
riñones para for dida de higiene -
mar orina conceñ se evit6 posible
trada o diluída. infecci6n de v!as 

El establecer -
una vía hacia la 
uretra y vejiga, 
puede servir co
mo puerta de en
trada al organi~ 
mo de agentes p~ 
t6genos. 

La vía endoveno
sa es un método
rápido para res
tablecer el equi 
librio de hidra
ci6n deseado. 

urinarias. 

Por .medio de las
sol uciones paren
terales se hidra
t6 al paciente. -
Al cruinto día de
inter.ni'>in).ento se
le retiraron, . y
se le comenz6 a -
dar líquidos V.O. 
los cuales fueron 
aceptados poco a
poco por éste. 



PROBLEMA MANIF. O EL 
PROBLEMA FU NOAM¡:'.NTACl-ON 

aumento de la pre -
si6n osm6tica que -
hace salir agua de
las células y apa -
rezcan los signos -
de deshidrataci6n -
como: piel y muco-
sas secas, ojos hu~ 
didos, etc. 

A.E. 

b)Humedeci -
miento de mu 
cosa oral. -

1.4 Sueño - Debido a la incapa- a)Realizar -
1
profundo -- hepática para meta- enema con -
con respues- balizar sustancias- lactosa al -
ta nula a es nitroCl'e11ailal:f ·ccm:> el 20%. 
t!mulos ex :: aiToniaoo;' estas pasan-
teDnos. hacia el S.N.c., -

ocasionando prolife 
raci6n y agranda = 
miento en los astro 
citos protoplásmi :: 
coa (células cere -
brales de protec -
ci6n) con consecuen 
te acci6n neurot6xT 
ca en la corteza ce 
rebral. -

FU NOAMENTACION 

Se evita agriet~ 
miento de la mu
cosa y·· produce 
en el paciente -
sensaci6n de bie 
nestar. -

La lactosa es un 
disacárido no ab 
sorbible qme al:: 
llegar al col6n
es hidrolizado -
por las bacte -
rias intestina -
les a ácfdi:Js orgá 
nicos, principal 
mente láctico y:: 
acético. Aumen
ta el tránsito -
intP.stinal, par
lo cual se produ 
ce y se absorbe:: 
menos amoniaco;-

EVALUACION 



PROBLEMA MANIF, DEL 
PROBLEMA FUNDAMENTA CIO N A.E. 

b)Toma de -
signos vita
les cada 4 -
hrs. 

FU NDAMENTACION 

además act~a co
mo sustrato para 
aumentar la asi
milaci6n bacte -
riana de este dl 
timo compuesto o 
para reducir la
desaminaci6n de
compuestos nitr2 
genados. As! -
mismo disminuye
el Ph de las he
ces, lo cual ami 
nora la absor -= 
ción de amoniaco 
no ionizado, Sus 
efectos colatera 
les pueden ser:= 
náuseas, v6mito, 
anorexia, flatu
lencia, diarrea
y espasmos abdo
minales. 

Mediante esta ac 
ción se va a de= 
tectar el grado
de evolución en
cuanto a la vita 
lidad del pacieñ 
te que en este = 
caso se encuen -
tra severamente-

EVALUACION 

Durante su estan -
cia hospitalaria -
se observó una ex
celente respuesta
al trabamiento an
tiarnonio; ya que -
el paciente fue re 
perándose gradual= 
mente en forma rá
pida, hasta reco -
brar totaln.ente el 
estado de concien
cia al tercer día
de internamiento.
Los signos vitales 
se mantuvieron den 
tro de los límites 



PROBLEMA MANIF. DEL 
PROBLEMA FU NDAM ENTA.CI ON A.E. 

c) Vigilar el 
estado de con' 
ciencia. -

d) Utiliza -
ci6n de bra
zaletes y co 
locaci6n de= 
barandales -
en cama. 

FU NDAM ENTACIO N EVALUACION 

afectada: nnr lo normales, con ex -
cual es necesario- cepci6n de la tem
tomarlos como p~ peratura. Las me
rámetro para va- didaEi de seguridad 
lorar su estado- fueron las acerta
da salud. das, ya que el pa-

Al realizar dia
riamente una ob
servación hábil
de las manifesta 
cienes del pa = 
ciente, es de -
gran importancia 
para saber el -
grado de sú evo
luci6n; buena o
mala, y ·valorar
as!, que tanto -
el tratamiento -
es el adecuado. 

Las medidas de -
seguridad menciÓ 
nadas,son de = 
gran importancia 
P.ar.a la proteo -
ci6n f!aica del
paciente, evitan 
dose as!, posi :: 

ciente no sufri6 -
de traumatismos. 



PROBLEMA MANIF. DEL 
PROBLEMA 

1.5 Ausencia 
de respues -
tas motoras
( inmovilidad 
e inactivi -
dad). 

l. 5 .1 Inmovi 
lidad. -

FU NOAMENTACION 

Debido a la neuroto 
xicidad presente de 
la corteza cerebral 
ubicada en el 16bu
lo parietal, es in
capaz para identif i 
car el origen, in -
tensidad y caracte
rísticas de las sen 
saciones cut~neas,
no pudiendo trans -
formar los impulsos 
sensitivos a impul
mos motores hacia -
los masculos efecto 
res. Las manifest.a 
cienes que padece·= 
el paciente son in
mobil idad e inacti
vidad. 

A.E. 

La presi6n sobre un,a) Cambios -
tejido interrumpe - frecuentes -
la circulaci6n y -- de posici6n. 
puede favorecer la-
necrosis y el desa-

FUNDAMENTACION 

bles tnaumatis -
moa que pudieran 
complicar toda -
vía m~s el cua -
dro, que de por
sí es severo. 

Mediante esta ac 
ci6n se evita la 
presencia de a1-
ceras por decabi 
to, ya que se -= 

1 

EVALUACION 

Durante el corto -
período hospitala
rio ,no hubo altera 
cienes en la circü 
laci6n sanguínea = 
del paciente, que
pudiera ocasionar
le comolicaciones. 
Además .. no se detec 
taren ~!ceras por= 
decabito ni atro -
fia, rígidez o con 
tractura muscular: 



PROBLEMA MANIF, O EL 
PROBLEMA 

l. S. 2 Inac
tividad. 

FU NDAM ENTACI ON A.E. 

rrollo de microorga 
nismos patógenos = 
(Glceras por decdb! 
to) • Las zonas más 
vulnerables son las 
situadas en las pro 
minencias óseas; co,b) Masaje -
mo la región sacra-; corporal fr~ 
aérea lateral de la cuente. 
cadera, región is -
aueal, talones, -
etc. 

La inactividad con- a) Realiza -
duce a atrofia mus- ci6n de movi 
cular, contractura- mientes pasI 
y rigidez de las a~ vos. 
ticulaciones, que -
limitan la amplitud 
del movimiento ar -
ticular. 

l,6 Inconti~¡como consecuencia -¡a) Observar
nenc~a intes de la disfunción - nt1mero de -
tinal, - cerebral hay relaja evacuaciones. 

ci6n involuntaria = 
de esf!nteres. 

FU NDAM EN TAC ION 

favorece la cir
culación sanqu!
nea. 

Gracias a esta -
medida se estimu 
la la circula -= 
ci6n sanguínea,
lo cual contribu 
ye a evitar una= 
posible estasis
circula tor ia por 
la inmovilidad -
del paciente. 

El ejercicio pa
sivo impide la -
aparición de co~ 
tracturas, que -
pueden reducir -
el movimiento ar 
ticular. -

Normalmente un -
individuo evacGa 
una vez cada 24-
hrs., pero debi
do al problema -

EVALUACION 



PROBLEMA MANIF. DEL 
PROBLEMA FU NDAMENTACION A.E. 

b) Baño de -
esponja. 

c) Cambio de 
ropa de cama. 

FU NDAMENTACION EVALUACION 

presente, la fr~ Al tercer d!a que 
cuencia será ma- el paciente recu
yor, por lo que- per6 su estado de 
es importante ob conciencia, vol -
servarlo y tener vi6 a ejercer co~ 
lo presente para trol sobre su es
realizar las me- f !nter anal y ce
didas especffi - menz6 a evacuar -
cas a seguir. normalmente. Ade-

La Piel y las mu 
cosas sanas e iñ 
tegras son las = 
primeras lfneas
de defensa con -
tra agentes noci 
vos por lo que = 
es de suma impor 
tancia eliminar= 
del cuerpo la mat:E 
ria fecal crue ~
llegue a ser ex
cretada por el -
paciente. 

El organismo ex
creta sustancias 
de desecho de un 
olor muy desagr~ 

más se le mantuvo 
en buenas condi -
cienes de higiene. 



PROBLEMA MANIF. O EL 
PROBLEMA FU NDA~ENTACION A.E. 

2.- Daño - ¡2.1 Icteri
hepático. cia. 

Las células hepáti- a) Vigilar -
cas lesionadas son- evoluci6n de 
incapaces de tomar- la colora -
la bilirrubina re - ci6n. 
sultante de la diso 
ciaci6n de' globu = 
los rojos y excre -
tarla como bilisi -
por lo cual,ésta se 
acumula en la circu 
laci6n sanguínea,-= 
ocasionando el sig-
no observado. 

2.2 Ascitis.fLa lesi6n del teji- a)Vigilar y
do hepático, la - medir por -
obliteraci6n de los turno el pe
los vasos sanguí- - r!metro abdQ 
neos y la compre -- minal. 
si6n por tejido ri-
broso de sustitu- -
ci6n, produce una -
resistencia a la -

FUNDAMENTACION 

dable e irritan 
tes para la piel 
Por lo que es n~ 
cesario cambiar
la ropa de cama
contaminada con
la materia fe -
cal. 

EVALUACION 

Una observaci6n- Al quinto día de
hábil es impor - hospitalización,
tante para saber la ictericia desa 
el grado de evo- pareció totalmen~ 
lución del pa - te; apareciendo -
ciente. En este en el paciente -
caso se valorará un color pálido,
de una forma ob- hasta evolucionar 
jetiva si dismi- a su coloración -
nuye o•aumenta - normal. 
el daño hepático 

Como el escape - El perímetro abd2 
de líquido a la- minal durante dos 
cavidad perito - días de interna -
neal se mani - - miento del pacien 
fiesta en este - te, permaneció e~ 
caso, en el au - table, y poste -
mento del períme riormente disminu 
tro abdominal, := yó hasta ser nor= 

mal lo cual es un 



PROBLEMA MANIF. O EL 
PROBLEMA 

2, 3 · ·Hali to
s is. 

2.4 Tiempo
de protomb_! 
na aumenta
do (T.P.= 
14 seg 71% 
de T.P.T.= 
34. 9) 

FU NOAM ENTACI O N 

circulación de san
gre procedente de -
la vena porta. El
resultante aumento
de la presi6n den -
tro de la vena por
ta y sus contributa 
rias favorecen al ~ 
escape del l!quido
a la cavidad perito 
neal. -

A.E. 

La espiraci6n de -- la)Aseo bucal. 
mercaptanos produc_! 
dos al alteDarse el 
metabolismo hepáti-
co del aminoácido -
metionina1 portador 
de grupos sulfuro -
es ocasionante del-
olor característico 
(rancio-dulz6n) • 

Debido a la disfun-,a) Ministra -
ci6n hepática, la - ci6n de vita
vitamina K es defi- mina R. 
cientemente almace-
nada y como conse -
cuencia, no hay pr2 
ducci6n normal de -

FU NOAM EN TAC ION EVALUACION 

es importante ob'ldato indicativo -
servarlo y medir de ~ue el daño h~ 
lo diariamente = pático cedi6. 
para saber que -
tanto avanza,· -
permanece esta -
ble o disminuye. 
Lo cual servirá-
como un !.dato más 
para valorar la-
evoldci6n del da 
ño hepático. -

La higiene bucal Por medio de esta 
ayuda a conser - acci6n se mantuvo 
var sana la muco un aliento agra 
sa far!ngea, evI dable en el pa = 
tandose posible= ciente. 
infección, yllman 
teniendo un = 
aliento agrada -
ble en el pacien 
te. -

Rs una vitamina- Gracias a la minís 
liposoluble, pro traci6n de vitami= 
ducida por ac -= na K, se redujo el 
ci6n de ciertos- tiempo de protombi 
microorganimos - na; manteniendo eñ 
sobre determina- l!mites normales -
dos tipos de al! su producci~n. Y-



PROBLEMA MANIF. O EL 
PROBLEMA 

3.- Infec-,3.1 Mucosa -
ci6n de - far1ngea hi
vías aé - perémica. 
reas supe-
riores. 

FU NOAMENTA.CION 

protombina por par
de l hígado. Lo cual 
puede ocasionar po
sibles hemorragias
(epistáxis, hemopt! 
sis) , por el tiempo 
de protombina pro -
longado. 

Es un signo de una 
infecci6n local -
or ig inllda por un -
agente bacteriano
(estreptococo be -
ta-hemol1tico): -
donde hay aumento
hacia la zona in -
fectada de flujo -
sanguíneo, con con 

A.E. 

b) Vigilar -
posibles he
morragias. 

a) Ministra
ci6n de ampi 
cilina 1 gr7 
cada 6 hrs. 

FU NOAM EN TAC 10 N EVALUACION 

mentes en el con por lo tanto no -
dueto intestinal, aparecieron sig -
es indispensable nos de hemorragia 
para la produc - en el paciente. 
ci6n de protomb! 
na. 

Debido a que hay 
un TPT aumentado 
el oaciente es -
más"susceptible
de sufrir hemo -
rragias: por lo
cual es importél!!, 
te una observa -
ci6n hábil de lo 
anterior, para -
realizar la aten 
ci6n específica= 
de ello. 

La ampicilina - El antibi6tico de 
es un antioi6ti- elecci6n fue el -
co que tiene co- acertado, ya la -
mo mecanismo de- infecci6n en la -
acción, inhibir- mucosa far!ngea -
las síntesis de- dedi6 satisf acto
la pared bacte - riamente. 
riana, 



PROBLEMA MANIF. DEL 
PROBLEMA FUNDAMENTACION 

secuente vasodilata 
ci6n periférica de= 
bido a respuesta in 
flamatoria. -

A.E. 

3.2 Hiperte-,Aparece como conse- a) Coloca -
mia (3B.2°CJ cuencia de la alte- ci6n de com

raci6n tisular y - presas htlme
respuesta inflamato ~os frías. 
ria (faringítis) , ~ 
con liberaci6n de -
pir6genos por el -
proceso infeccioso. 
La hipertemia tam -
bién se pudo haber-
or ig inado; por el -

•!estado del paciente,b) Aplica -
.(pérdida del estado ci6n de bal
de conciencia) , al- sa de hielo·,· 
afectarse el centro 
termost~tico de la-
ternpera tura (hipot! 
lamo) por la neuro-
toxicidad dellamo -
niaco, 

FU NDAM EN TAC ION 

Hay transferen -
cia de calor en
tre dos objetos
que se ponen en
contacto (conduc 
ci6n) • El frío= 
contrae los teji 
dos y produce -= 
vasoconstric- ~~ 
ci6n. 

EVALUACION 

Al estar la piel La hipertermia ce 
provista de ter- di6 gracias a la
minaciones ner - utilizaci6n de 1-
viosas sensiti - los medios f!si -
vas para la per- coa, y no hubo ne 
cepci6n de est!- cesidad de hacer~ 
mulos, en este - uso de algdn mcdi 
caso para el - camento. antipirir
fr!o; se contri- co. 
buir~_por medio-
de conducci6n a 
la pérdida de ca 
lor, y como con~ 
secuencia a la -
disminuci6n de -
temperatura. 



PROBLEMA MANIF. O EL 
PROBLEMA FU NDAM ENTACI O N A.E. 

c) Baño de -
esponja. 

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

e) Toma de -
temperatura
y registro -
de esta, en
hoja de cur
va térmica. 

FU NDAM ENTACI O N 

Al entrar en -
contacto el agua 
fría con el cuer 
po del paciente 
hay pérdida de -
calor por medio
de evaporaci6n. 

Por medio de ra
diaci6n, el orga 
nismo pierde ca= 
lor al emitir on 
das t~rmicas ha= 
cia el aire cir
culante. 

Se considera que 
los límites su -
perior e infe -
rior de la tempe 
ratura del cuer= 
po, para la su -
pervivencia son
de 46°C y 20ºC.
Su registro es -
importante para
la valoraci6n ·+ 
clínica. 

EVALUACIO N 



PROBLEMA MANIF. DEL 
PROBLEMA 

4.- Altera¡4.l Glicemia 
ci6n de la de 250 mg. 
concentra-
ci6n de -
glucosa de 
sangre. 

4.2 Gluco -
suria. (+) 

FUNDAMENTACION A.E. 

Hay mayor secresi6nla) Ministra
pancréática de célu ci6n de Insu 
las alfa (glucagon) lina simple: 
manifestada por ace 
leraci6n del proce= 
so glucogeno gluco-
sa en el hígado. -
Dando por resultado 
mayor concentraci6n 
de glucosa en san -
gre (hiperglicemia). 

b) Realiza -
ci6n destrox 
tia y toma = 
de muestra -
para glice -
mia. 

Cuando la concentr~,a) Realiza -
ci6n de glucosa en- ci6n ~e cli
la sangre es alta - nitest. 
(más de 180 mg) , -
el riñ6n no absorbe 

FU NDAM EN TAC ION EVALUACION 

Se acelera el - Con la ministra -
transporte de - ci6n de la Insuli 
glucosa, de la - na se regul6 la = 
sangre a diver - concentraci6n de
ses tejidos de - glucosa en sangre. 
modo particular- No hubo descampen 
el muscular, y - saci6n diabética":" 
la transforma -
ci6n de glucosa-
en gluc6geno. -
Disminuyendo as! 
la concentración 
de glucosa, has-
ta ser normal. 

El conocer la -
cantidad de glu
cosa en sangre -
es importante -
para instituir -
el tratamiento.
Su concentración 
normal fluctüa -
entre 80 a 110 -
mg/100 ml de san 
gre. 

El conocer la - A partir del ter
cantidad de glu- cer día de ínter~ 
cosa en la ori - namiento, desaoa
na, es importan- reci6 la glucosu
te para insti - ria. 



PROBLEMA 

s.- .Edema
de Msis. 

MANIF, DEL 
PROBLEMA 

4.3 Suscep
tibilidad -
de cetonu -
ria. 

5.1 Se obser 
va aumento = 
de volOrnen,
signo de go
dete (+) y -
piel fr'!a -
en Msis. 

FU NqAM ENTACI O N 

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

A.E. 

Cu~ndo hay_ presen -¡a) Realiza -
cia de cuerpos cet6 ci6n de -
nicos en la orina,:: acetest. 
es un signo caracte 
r!stico del metabo:: 
lismo incompleto de 
las grasas (acetona 
~cido acetoacético-
y ~cido betahidroxi 
butírico) • -

El.edema aparece d~ ja) Elevación 
bido a la incapaci- ~e.Msis. 
dad 9el hígado para 
producir suf±~iente 
albOrnina sérica, -
para mantener la -
presi6n coloidosm6-
tica de la sangre.-
Además hay awnento-
de las concentraciQ 

FU NDAM EN TAC ION 

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

El conocer la -
presencia de -
cuerpos cet6ni -
cos en orina, es 
importante para
tomar las medi -
das específicas
ª seguir. Normal 
mente no deben :: 
aparecer en la -
orina. 

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

EVALUACION 

No hubo aparici6n 
de cuerpos cet6ni 
coa en la orina.-

Por medio de las
medidas anterio -
res,el edema dis
minuy6 poco a po
co, hasta desapa
recer. 



PROBLEMA 

6.- Medio 
socioecon6 
mico bajo'7 

MANIF. DEL 
PROBLEMA 

6.1 Defiéien 
tes. hábitc!>s= 
h:i:giénico- -
dietéticos. 

FUNDAMENTA Cl O N 

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

A.E. 

b)Vendaje de 
Msis. 

La economía de un - a) Orienta -
pueblo y los facto- ci6n al pa -
res que la determi- ciente y fa
nan hacen que el i~ miliares, s2 
dividuo, familia y bre una ade
sociedad en que vi- cuada alimen 
ven tengan o no sa- taci6n nutrI 
tisf actores adecua- cional y co=
doé para sus necesi rrectos hábi 
dades, tales como = tos higiéni= 
satisfacer el esta- cos (de -
nutricional, asi co acuerdo a su 
mo carencia de te = situaci6n so 
cho y abrigo que se cial) . -
traduce en la falta 

FU NOAMENTACION 

A través de com
presi6n terapéu
tica hasta el -
tercio medio de
los muslos, se -
favorece al re -
torno venoso y-
con ello, la dis 
minuci6n del ed~ 
ma. 

El conocimiento 
de programas -
sobre diversos
padecimientos -
que pueden ser
prevenibles, -
proporcionan al 
ternativas de = 
soluci6n y moti 
van al indivi. = 
duo, familia y
comunidad a par 
ticipar activa':' 
mente en dichos 
programas. Una 

EVALUACION 

Esta se conocer~ 
a largo plazo -
(el paciente y -
familia escucha
ron atentamente
la orientaci6n.
Tiene cita al -
hospital en un -
mes~. 



PROBLEMA MANIF. O EL 
FU NOAM ENTACI O N A.E, FUNDAMENTACION EVALUACION PROBLEMA 

de urbanismo, pro - adecuada alimen-
miscuidad, hacina - taci6n y corree-
miento, educaci6n,- tos hábitos hi -
nivel cultural po - giénicos; dismi-
bre, etc. nuyen la posibi-· 

lidad de que el-
paciente vuelva-
a recaer. 



EVALUACION GENERAL DEL PLAN, 

En términos generales el plan atenci6n de enfermerfa ~ 

fué llevado a cabo activamente, se trataron cada uno de los 

problemas que present6 el paciente de una manera especffica 

y con ello se contribuy6 a contrarrestarlos. 

El paciente fué dado de alta a los 10 dfas de interna

miento del servicio de medicina interna (gastroenterólogíá)), ya 

que su problema principal por el que se presentaba (encefalopª

tfa hepática grado IV), desapareci6 totalmente. Y s6lo se le -

seguirá controlando su otro padecimiento (diabetes mellitus) -

mediante tratamiento especffico, 

En cuanto al aspecto socio-econ6mico, los resultados -

se conoceran a largo plazo; a través de las visitas pericSdi 

cas. 



Ade no mega 11a : 

Alcalosis: 

Aminoácido: 

Anellifa: 

Apnea: 

Atróf1a: 

GLOSARIO 

Crec1m1ento ganglionar, 

Desequilibrio acidobásico en el que 

hay aumento del Ph de 7.45, debido

ª un déficit de ácido carb6nico o a 

una cantidad excesiva de bicarbona

to. 

Unidades estructurales de las pro-

tefnas. 

Es donde el número de eritrocitos -

funciona 1 es, su contenido de hemo -

globina, o ambos, están por los ni

veles normales. 

Es el cese temporal de la resp1ra-

c16n. 

Disminuc16n del volumen y peso de -

un tejido u 6rgano. 



convulsiones: 

Disqraf1ª.. 

son form~s de vida veget~1 v1sib\es 

m1crosc6p1camente, y c\asif1cados p 

amp\ iamente de acuerdo a su forma -

como: cocos (esféricos), bacilos 

(bastoncillos) y espiroquetas (espi 

ra 1 es) . 

Aci do graso. 

Pérdida lenta y prolongada del con.Q. 

cimiento, con ausencia de respuesta 

incluso a estfmulos dolorosos, pero 

con diversos grados de conservación 

de la actividad refleja. 

S'on. contracciones tetánicas invo1U!!. 

tarias y violentas de un grupo com

pleto de masculos; debido a estimu-

1aci6n neuronal anormal. 

Incapacidad transitoria para la es

critura. 

Incapacidad transitoria para la le~ 

tura, 



Disnea: 

Epistá'xis: 

Espasmo: 

Espl e nomega lia : 

Estereognosia: 

Fetor hepático: 

Fla. tu le ncia: 

Respiración breve. 

Hemorragia nasal. 

Es un tipo de contra cc1 ón mus cu-

lar anormal, repentina, involunt'ª

ria y de corta duración. 

Crecimiento anormal del bazo. 

Deficiente identificación de tam'ª

ilo, forma y textura de un objeto. 

Es cara cter1stico de una enferme

dad hepática avanzada, donde el -

a 1i e nt o t 1 e ne o 1 o r fe ca l y el pa -

ciente se queja de mal sabor de -

boca. 

Presencia de volúmenes excesivos

de aire (gas) en el estómago o in 

testino, a los cuales se expulsa

generalmente por ano. 



Glándu1~: 

Hematemesis: 

Hemoptfsis: 

H1.dr6l 1s1s: 

H1perb 11ir'rub1 Oem1a: 

H1poa lbum1 pe!li1a: 

Es un 6rgano que extrae substan -

cia s de la sangre y produce una o 

más substancias qufmicas, conoci

das como secresiones. 

Vómito de sangre. Es el paso de -

una deposición negra, alquitrana

da, que contiene pigmentos san -

gufneos, o por el paso de sangre

fresca procedente del intestino. 

Sangre que ha sido expulsada por-

1a boca procedente de la tos. 

Descomposici6n de moléculas com -

pl eja s a moléculas más sencillas

por adf ci:ón de agua. 

Aumento anormal en la concentra -

c16n sangufnea de bilirrubinas. 

Disminución anormal de albúmina -

sa ngu f nea. 



Hipocalcemia: 

Hipovolemi a: 

Homeos tasi a: 

Hormona: 

Infección: 

Lecho ungueal: 

M eg a 1 om a ni a co : 

Disminución anormal de calcio en -

1 a sangre. 

Disminución anormal en el volumen

s anguíneo. 

Es la tendencia del organismo a la 

estabilidad en su medio interior,-· 

dentro de ciertos límites. 

Son secresiones de glándulas endó

crinas, y pueden ser proteinas, 

ami nas o es te ro id es . 

Entrada y mul ti pl i cación en el , -

cuePpo de microorganismos patóge -

nos. 

Piel situada inmediatamente por d~ 

b ~j.9 de la u l'ia • 

Síndrome que se caracteriza por -

falsas creencias de gran importan

cia personal, riqueza y•p;oder. 



Me ni ng i tis: 

Metabolismo: 

Nal1s ea 

Necrósis: 

Nefrotóxico: 

Neuritis: 

pa rapl ejfa: 

Es la inflamación de las meninges. 

Denota todas las reacciones de sf.n 

tesis y descomposición que ocurren 

en el organismo. es decir todas ... 

las reacciones anabólicas y catab.Q'. 

1 i cas • 

Se ns ación mol es ta que procede al -

vómito y posiblemente sea el resul 

tado de distención o irritación de 

las vías digestivas. princ~palmen

te el es tómag9. 

Muerte de un grupo de células. 

Que es dañi.no para el rifióh. 

Es 1 a inflamación de un sólo ner -

vio. dos o más nervios en áreas -

sep~radas. o muchos nervios de ma

nera simultánea. 

Parálisis de Ms Is con contracción 



Paranoia: 

.Pericardio: 

Piriforme: 

Respiración de 

Kussmaul: 

Respiración de 

Chey ne-S tokes: 

continua de los mismos. 

Trastorno psicótico raro, que se -

desarrolla en forma 1 enta y se 

vuelve crónico, se caracteriza por 

un intrincado sistema, lógico en -

sí mismo, de falsas creencias per 

cutorias y/o grandiosas. 

Consiste en una capa fibrosa exte.r. 

na y otra serosa interna, rodeando 

al corazón. 

En forma de pera. 

Respiración rápida y muy profunda. 

Se caracteriza por unos cuantos 

segundos de apnea seg ú idos por re~ 

piraciones que gradualmente aumen

tan en frecuencia y volumen, has ta 

llegar a una intensidad máxima y -



Reflejo de 

Babinski: 

Si náps is: 

Síndrome de 

P arki nson: 

luego remiten gradualmente hasta el 

'P,eri'odo de apnea • 

Es el resultado de la estimula ción 

suave del borde lateral (externo)

de la planta de pie. Consiste en -

la extensión del dedo gordo, inde

'P¡endientemente de que se separen -

o no en forma de "abanico" 1 os 

otros dedos del pie. 

Uniones entre dos neuronas, y con~ 

ti tuyen el medio de transmisión -

de impulsos de una membrana a otra. 

Padecimiento degenerativo progresj 

vo del cerebro que causa disfun -

ción del sistema extrapiramidal; -

dando por resultado rigidez muscu

lar, dificultad para iniciar movi

mientos voluntarios, temblor y fu.n 

ción trastornada del S.N.A. 



Stress: 

Somnolencia: 

Visceromegalia: 

Cualquier estímulo que origine un 

desequilibrio del medio interior.

alterando de manera continua la h2 

meostásis en el organismó. 

En es te período se logra despertar 

al paciente con relativa facilidad, 

por medio de estímulos verbales o

dolorosos, pero cuando el estímulo 

cesa, vuelve a caer en somnolencia. 

Crecimiento anormal en vísceras •. 
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