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I, INTRODUCGION

Dentro de la Salud Plblica, uno'de los problemas mas serios es la
Cirrosls Hepatica, la cual ha venido ocupando un 11.!qér cada vez
mas destacado deniro de las causas de morbimortalidad en la pobla

¢ibn mexlcana,

Entre los diferentes tipos de Cirrosis, la més frecuente es la Cirro
sis Portal ¢ de Laennec, en la cual se corjugan ea su etiologfa
factores alcohdlicos y nuiricionaies, alcanzando un Indice entre el

B0 v 95% de los diferentes tipos de Cirrosis Hepéatica.

Las condiciones socloecondmicas y culturales van a ser un factor
determinante en la Incidencia de este padecimiento, la mas afecta~-
| da es la claze baja en la que la escasez de recursos, el mal aprg
vechamienty de &stos y la falta de una educacidn nutricional ade~
cuada, condicionan en el individuo un e¢stado de- desnutricibn que
al conjugarse con el alcoholismo, otro de los problemas mévs ’rele—
vantes de esta clase soclal, condicionan la apa’_rici&u de Cirroslstb
.ngéticé. | | | |

Al realizar este estudic se tiene como finalldad conocer a Eon;io( eg

te padecimiento que permita no sélo brindar "una"atenciéh de enfer=




merfa eficaz durante la etapa hospitalaria, sino que en nuestra fun
cidn de educadoras dentro del sector salud, orientar en los'aspec-
tos higignico-nutricionales mediante un aprovechamiento al maximo

de los recursos con qug Se cuentan.

Para la realizacién de este estudio clinico se eligid a la paclente
P.M.M., de la cama 704 seccidn Mujeres del piso del Hospital Ge
neral del Centro Meédizo Naclonal del Instituto Mexicano del Segu-

ro Social.




iI.  MARGCO TERICO,
1,1 Concepte de Clrrosis Hephtica:

La primera descripcign de la Clrrosis Hephtica fue realizada
en el afo 300 a, de J,, por Eristrato de Alejandria, qulen
defintd la enfermedad como "un higado duro y pétreo al que

con [recuencia se le asocia con hidropesia”. .

La palahra "cirrosis" se deriva del griego "Kirros" que signi~
fica amarillo, denominacidn justificada por el color pardo ama
rillento de los nédulos de regeneracidon, La utilizacidén de es

_— . 1
te término fue establecido por primera vez por Laennec.—/‘

Concepto
La cirrosis es el término que sngloba toda enfermedad crénica
y difusa del hfgado y wviene definida por t;l hallazgo de tres
tipos de lesiones fundamentales para sentar el diagnéstico que

sont

a, Neacrosis, Las células hepiticas muestran una serle de

leslones que pueden it desde alteraciones degenerativas

1/  Farreras, Valenti; "Cirrosis hepatica”, pp. 250-251.




discretas hasta la necrosis. La importancia de las le-~
glones es variable y &sta en relacidn con las distintas

f2ses de la enfermedad”. %

b, Fibrosis. Es la red de reticulina de soporte con distor-
sidén del lecho vascular y regeneracion nodular del resto .
de las masas celulares hepbticas. Su presencla es ne-
cesarla para el diagndstico de Cirrosis, aunque su pre-

sencia aislada no es exclusiva de esta enfermedad. !

c. Nbdulos.de regeneractébn. Estin formados por zonas de
tejido hepaticc que s& encuentran rodeadas de tejido fi-
broso que altera su vascularizacidn y funcldbn., Estos
sén imprescindibles para sentar el diagndstico de certe-

za.
1.2 Tipos de cirrosis hépé‘atica.
Tipos de cirrosis:

‘La cirrosis sa clasifica etiolégicaménte de la"siguie‘nté fprmg:

a. Cirrosis poshapética e idiopatica (C. Pasnecréftca)

———en.

2/ IDbidem
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b, Cirresis elcohbliza, Portal o de Laennec

c. Ci;rosis metabdlica (Hemacromatosis y Enfermedad ‘de‘ ‘
Wilson! .

d. Cirrosls billar {primaria y secundaria)»

e, Cirresis criptogenética

f. Cirrosis cardiaca o congestiva

Otras causas son la galactosemia y clertos trastornos del metabolisg-
mo del glfcogeno que pueden ocasionar en los nifios una cirrosis he-

patica.

La colitis ulcercsa grave cursa en un gran porcentaje de casos con

cirrosis, se desconoce el mecanismo que determina esta incidencia.

Tambi&n se menciona que puede existir cirrosis en trastornos meta-
bblicos como: Disbetes Mellitus, enfermedad por almacenamiento

da gluctgeno, tirosinemia hereditaria y el sindrome de Fanconi,

Ere enfermedades infecclosas como la brucelosis, esquistcmatosis,
clororquiasis, cltomegalovirue neonatal e infacciones por toxoplag« i
ma, en. padecimientos infiltrativos del tt'ivpo de la sarcaildosis y e;i
intoxicaciones quimicas por albaloideé de la pirfolidiz!né»'b(enfyerh;é'-f‘,

dad venooclusiva).




1.3 Etiologia
Cirrosis alcohblica, Pertal € de I.aemiéc:

Desde el afio 500 a. de I. en la India se tenfa conocimiento de la
asociacibn entre lctericla y el consumo exagerado de alcohol. Ha-
cia el siglo XVI Vesalio reconoce como responsable de enfermedades

hepaticas al alcolwl.

“"En el ailo 1802 Heberden, Jamas Johnson en 1820 y Bright en 1827
un afio después de Laennec, al igual que &ste, todos manifiestan

3

su conviccidn para la relacldn de casualidad cirrosls-alcohelismo.

En este siglo la evidencla epidemiclégica natural de la daclinacidn
tempcral pero clara de Cirrosis durante la era de "Pmhibicibn® en
Fstados Unidos y en la Segqunda Guerra Mundial en Francia, son ar

gumentos incontrovertibles de la accion toxica del alcohol®.

Por otra parte, se seflala que exlsten dos factores que van a deter
minar las lesiones hepdticas que son la dosis de alcohol y la sug-

ceptibilidad individual.

La. duracibn y cantidad del aleohol ingerido Lnﬂuyeh mis que.el tipo

de babfdas consumidas, Hay ademés un factor de sensibilldad indi=

74 Martfn I\breu,k Luis: Pundamentos de Gastroenterblog_ga, p. 539




vidual, puesto que un poicenta}e importante de alcéhﬁlicos crénicos
(60-70 %) grescatan Onicamente lesiones levez, sin llegar a la ci~
r'cgis v en cambio puede aparecer &sta en individuos con consumo
alcohbilco maedio, sin haber alcanzado en ninguna ocasién la em-~
briaguez. Rs posible que estas diferencias representen distintos

grados enr la capacidad individusl de metabolizar el alco}ml".g/

En‘ cuanto al factor nutriclonal en la aparicidbn de la cirrosis, sefla-
1a que muchos alcohblicos cronicos que consumen dletas bajas en
prote{nas y vitaminas, stfren otros sindromes clinicos causadas por
la nutricidn insuficients y en el tratamiento de los paclentes clrrotl
cos, con dictas ricas en proteinas, a menudo producen mejorfa cli-
nice y morfolbygica, Por &sto 7 por otras razeones la desnutricidn
absoluta o rnlativa se considera un factor contribuyente en la evo-
fucidon de la clrrosis. Le desnutyrlcii';vn por s sola no causa la ci-
rrosis de Laennec , un concepto razonado basado en pruebas circuns
tanclales es que la combinactén de Ingestién alcohdlica crbnica mas
nutricidn insuflciente da origen a la lesidn de la cédlula hepatica y

a la cirrosgis de Laennec”.é/

o

‘f;

4/  Tarreras, Valentl, op. cit,, p. 254

S/  Harrdson, “"Clrrgsis hepStica”, p. 1731,
L
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En nuestro pafs un 85-90% de las defuncicnss por Cirrosis Hepitica

son atribuibles a factores alcohdlicos~nutricionales,

Desde el punto de vista epldemiolégico, puede existir una relacidn
entre las tasas de mortalidad por cirrosis, los indicadores del esta
do nutricional y del consumc del alcohol; como se desprende del
hecho de que paise_s con elevados consumos de alcohol pero sin pro
blemas nutricionales, tlenen menos clrrosis que otros con consuines

&/

semejantes o menores pero con problemas de nutricién".

En un estudio realizado en las unidades hospitalarias del Area Me-
tropolitana del Instituto de Seguridad y Servicios Soclales para. los
Trabajadores del Estado (ISSSTE), en el afio de 1973 a 350 pacien-
tes con proceso cirrdtico, se encontrd que en 278 {79.4%) su etio-
logfa se asignd al alooholismo, en 107 (30.6%) con asociacidn a la
desnutricidn clinica, las formas poshepaticas en 17 pacientes, y

en 50 paclentes criptogénicas.

De estos 350 pacientss en 270 {77.1%) hubo antecedentes de 4lco-

holismo de alto .grado, significando con ésto al alcchdlico consuetu

6/ Manzano Pérez, José, Revista Salud Pliblica de Méxicc, p. 602
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dinario con embriaguez ocasional v agquel con embriaguez constante;
enn 50 (14.3%) de los pacientes se ublcaban dentro del alcohlismo
soclal y ocasional o moderado con embriaguez ocasional, los 30 res

tantes de menor edad declararon abstinencia alcohdlica,

En cuanto al tipe de bebidas ingeridas, 230 paclentes consumieron
preferentemente bebidas fermentadas con productos destilades en va-
rios casos, FEl pulgue fue la hebida de mayor consumo seguida por
la cerveza y ocasionalmente el vino, los productos destilados de

mayor consumo fueron principalmente el alcohol, tequila, ron, mew-

cal y ocaslonalmente whisky y brandy.

En lo que se reflere al ingreso caldrico, fqe deficiente o muy dail-
cstente en méas del 65% de los casos, tanto en las fases considera-
das como precirrdticas de la enfermedad como durante el proceso ya
declarade. Los borcentajes son mas desfavorables en cuanto al in-
greso protéico yva gue desde las primeras etapas el 80% declararon
muy deficlente y decnués del avance del problema, sblo el 4% mejo

7/

raron en su alimentacldn este componente de nutricidn.-

_2/ Acavedo, Dioniclo, et, al. Rev. Salud Plblica de México,
pp. 454-457,
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1.4 Diagnbstico de Cirrosis Hepatica.
Dilagnbéstico:

La edad promedio de la instalacidn de los signos y sintomas es a
los 55 afios, aunque puede aparecer en la tercera y cuarta década

de la vida.

Se distinguen dos etapas en la evolucidn de la cirrosis:

1

A, Compensada

B, Descompensada

Forma compensada. Esta forma corresponde a la forma _inactiva"
de los patbdlegos v se descubre mediante un examen clinico de ruti-
na o en tna intervencidn quirlirgica, algunas veces cuando no evo=-

luciona ce descubre durante la necropsla.

En esta forma se encugntxa ui higade duro, bien definido, de bor-
de cortante e indoloro puede estar acompafiado o no de esplencme-
galiaf en alcohdlicos hay flatulencia y digestiones debido a la gas-
tritis concorﬁi.tante, otros slgnos son ]oé angiomas cuténecs, erliema
palmér, telagiactasias, as! como epistaxis v gingiviorragias , ufias

de color blanco sin llinula, dedos en palillos de tambor, hipertroffa
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8/

varotldea, contracturas Dupuytren. Otras veces un moderado ata-

que al estado general adelgazamiento, anorexia, astenia, fatigabili -

Y

dad, discreto edema vespertino de Ms, Is,

Las anormalidades funclonales del higado en esta etapa tal vez sean
una ligera retencién de bromosulftaleina y un ligero aumento de la
excreciéon urinaria del urlbilinbdgeno, gamaglobulina y transaminasas.
A medida que progresa la descompensacidén, las concentraciones de
protefna del suerc caen y aumenta la hiperbilirrubinemia y la reter-
cibn de bromosulftalefna, los niveles de enzimas en suero suelen

10/

ser ligeramnente elevados.

Forma descompensada. Se define clinicamente cuando aparecen asci

tis, enccfalopatia hepética y hemorragia digestiva por hipertensibn.

El estado general estd muy descompensado con astenla, anorexia,

trastornos digestivos vagos como ingestidén v eplgastralglas. El

B e

8 / Farreras, Valentl; op. cit., p. 252

9 / Martfn Abreu; Luls; op, cit,, p. 542

10/ Benson, Paul; "Clrrosis hepética alcohdlica", p. 1606.
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meteorismo va acompafiado de distensidon abdominal y precede habi-

tualmente a la ascitis,

La presentacidén de un dolor abdominal vago o de tipo colico puede
deberse a la distension de la cdpsula de Glisson, por los nddulos
de regeneracién, a la presencia de una Olcera gastroduodenal, a un
brote de necrosis hepéatice o a la asoclacion de un carcinoma orimi

tivo de higado.

La fiebre, cuando existe, sucle depender de una infecclon sobreafia
dida o de necrosis hepética. En esta 0ltima posibilidad se trata
de una fiebre aséptica de aparicidén vespertina y que noc cede al tra

tamiento con antibiéi:llcos .

Los sintomas asoclados con deficlencias endbcrinas, son en el hom
bre, la pérdida de la lfbido, la falta de ereccidtn, atrofla testicular
distribucion femeninoide del vello pubiano y esterilidad, hipoplasia
de las mamas y estrlas abdominales en relacibn a la -hiperactividad

, . 11
de las hormonas corticoesteroideas."-/

La tctericia se presenta con relativa frecuencia y estd asoclada con

11/ Farreras, Valenti; op, cit., p. 253
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una insuficiencia hepatocelular con cierte grado de colestasis, pro-
ducida por compresion de los nddulos de regeneracidn sobre los con

ductos billares y excepcionalmente con hemdlisis,

En un 70% de los casos el higado estd aumentado de tamafio, con
borde cortante y con superfleie a menudo irregular, la palpacidén no

provoca color en muchos casos.,

i

El bazo estd agrandade en la mitad de los casos, alcanzando a ve
¢es un tamaiio anorme “y llegando a palparse en la fosa {liaca iz~
quierda.* La mayor parte de ios casos que cursan con hipertensibn
portal presentan circulacién colateral superficial predominantemente

en la regidn periumbilical y en los flancos.

La ascitis aparece en un 80% de los casos y se debe a la ruptura
dal equilibrio hidrico, incldiendo en su formacidr productc de la
hipertensidn portal, renales, hepaticos, endbcrinos. Las alteracig
nes cutdneas méas frecuentes son las arafias vasculares y oritema
palpar, la lengua es rojiza y depapilada, la piel suele ser seca,
rugosa al tacto y dura, las uflas son frigtles y pueden tener una
coloracion blanquecina adquiriendo el aspecto de "uflas en vidrio

de relcj".
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La insuficiencia hepatocelular ocasiora la aparicion del foetor hepd-
tlcus, el olor se compara con el que despide el higado en estado

da descomposicién,

La Incidencia de trastornos neuropsiquidtricos, flapping tremor y co-
ma es5 frecuente, aparece en casos avanzados y es signdo de mal

12/

prondstico .~

Los fendémenos hemorrdgicos, purplricos, petequiales y hematomas,

son casi constantes.

Datos de laboratorico. Es frecuente encontraf leucopenia y tromboci-
topenia, probablemente causadas por hiperesplenismo, la leucocitosis
cuando es intensa indica por lo comin, infeccldn concomitante o ci-
rrosis ﬂarida. La anemia moderada puede deberse a la combinacidn
de hemorragia gastrolntestinal, deficlencia de &cido [dlico y acorta~
miento en la scbrevida de los eritrocitos, causada por crecimiento
del bazo o el efecto supresivo del alcohol en la eritropoyesis., Los
apisodios agudos de hemdlisiy son inmunolbgicos acompaifiados de
hiperlipemia (anemia hemolftica hiperlipidémica de Zieve), pueden
contribulr a la anemla de algunos pacientes.—l—?f/

e ]

12/ Farreras, Valenti, op. cit., p. 253

13/ Harrison, Medicina, ap. cit., p. 1732
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Segun el grado de lesidbn del higado, las pruebas de funcionamien-
to hepatico revelardn un aumento en las fracclones totales vy direc-
ta de ia bilirrubina del suero, retencién de bromosulftaleina, eleva-
cidn de ligera a moderada de la fosfatasa alcalina del suero y cam-
hing minimos en las transgminasas séricas., La concentracibn de
albh.mina en ol suere con frecuencia disminuye. La concentracidon

v

de globulina gamma sérica estd ligera y, en ocasiones moderadamen-—
te elevada, en especial cuando la enfermedad es activa. La concen
tracton sérica de las inmunoglobulinas mayores a menudo esta aumen

tada; la anormalidad mis constante es la elevacidn de la Inmuno-

alobulina gawmma,
Si la cirrosis es grave hav hinoprotrombinemia profunda.

Se puade encontrar un tipo diabético de tolerancia a la glucosa.

Sin emba‘rgo, la diabotes mellitus clinica es poco comfln, y el efec-
to en el metabolismo de la glucosa, aungque 3¢ debe a una reslsten-
cla enddgena o la insulina, puede ser transitorio. La concentracidn
de nitrdgene urdico es baja o normal en limite bajo en algunos en-

fermos con cirrosis y desnutrictdn. Por esta razdn la creatinina dei
plasma es un Indico mis exacto de la funcidn renal. En pacientes

clrrbticos, con edema o ascitis lahiponatremia es de grado moderado.
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Diagndstico diferencial.

Cuando la clrrosis se complica de hemorragia, ascitis o coma, hay
g ue exclulr otras causas de estas tomplicaciones. En pacientes
cirrdticos la hemor;agia aguda del tubo digestivo alto puede prove-
nir de varlges esofigicas, pero también hay que considerar erosio-
nes gastricas agudas, llcera 'péptica y neoplasia. Se necesitan eso
fagoscopla, gastroscopia y Rayos X", para localizar el oriéen de la

14 )
hemorragia .'“‘/

Aunque la ascitis suele deberse a hipertensidon portal con hipoalbu-
,niinemla, también hay que tener en cuenta la posibilidad de peri-—
carditis constrictiva, peritonitis bacterfana en especial tuberculosa y
neoplasia Intrabdominal. Las determinaciones de preslén venosa y
una paracentesis diagndstica con andlisis de protefna, enzimas, bac

terlas y celulas, tienen valor diagnéstico diferencial,

En el paciente febril ha§r que tener en cuenta una Infeceldn aungue
la flebre puede deberse a necrosls celular, En el cirrdtico compen
sado, un higado duro, crecido, puede hacer pensar en e¢nfermedad

infilirativa. Una blopsia de higado por puncibn suegle resolver es-

tos problemas de dlagndstico diferencial,

14/ Benson, Paul; op, cit., p. 1606
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1.5 Tratamiento

Los principlos bésicos del tratamiento son la abstinencia del alco-~

hol, reposo durante el periodo agudc y una dieta adecuada,

Para aligerar ol trabajo del higado contamos solamente con el repo-
so flsico, cuyn mecanismo de accidn benéfica todavia noc se conoce
con exactitud, pero que sigue constituyendo 1a medida terapéutica
fundamental en los enfermos hepéaticos., La limpleza mecanica del
colon y la esterilizacidén de su contenido, probablemente también
actlien bendiicamente, por o menos en parte al aligerar el trabajo

15/

hepatico,

La alimentacién balanceada es el elemento terapéutico mas importan

te para favolecer el proceso de regeneracidn del higado.
Principios en la terapia diet3tica:

Protefnas seglin su tolerancla. Cuando no existe el peligro de un
coma hepatico, la ingestidn protéica diaria deberd de ser de B0 a
100 gramos paia corregir la grave desnutricién, regenerar el tefldo

hepético funcional, reabastecer el plasma de proteina. 8in embar-

————— et g

15 Jinich Brock, Horaclo; El enfermo ictérico, p. 163



go, cuando apargcen signos de un coma hepatico, la cantidad de

proteinas se ajusta a la tolerancia individual, 16/
Baja proporcién de sodio:

Generalmente la proporcion de Na se restringe de 500 a 1 000 gra~

mos, diarlos para reducir la retencidn de liquidos.

St gze presentan varices esofigicas, puede ser necesario administrar

al enfermo alimentos suaves para evitar el peligro de ruptura.
Hidratos de carbono:

Se debe de contar con una cantidad suficlente de glucosa para res-
taurar las reservas de glucdégeno y satisfacer las demandas energé-~
ticas de todo el proceso de la enfermedad. Por otra parte, una can
tiydad adecuada de glucosa asegura el usc de las proteinas para la
regeneracion de los teji&os o sea luv que sa llama aceibn ahorrati-
va de los hidratos de carbono, lLa diet;a debe de propercionar 300

a 400 gramos de éstos diariamente.
Grasas:

Una cantidad adecuada de grasa ‘en la dleta hace mfs apetitosos los

alimentos con lo que el paclehte anoréxico manifestard mas deseos

16/ Rodwell Willlams, Nutricitn y dietoterapia, p. 345




21.

de comer; log regiménes antiguos limitaban ésta bas&ndose en que
de esta manecra se evitaba la acumulacion de grasa en el higado en
fermo. 8in embargo, el valor de una mejor nutricidén general propor
cionada por una ingestidn alimenticia apropiada sobrepasa al de esa
medida por lo que es sumamente beneficioso el consumo de una can
tidad moderads de grasas facilmente utilizables (leche entera, cre-

ma, mantequilla, margarina, aceites vegetales, grasas para cocinar)

Se deben de proporcionar de 100 a 150 gramos diariamente,
Calorias:

Se necesitan de 2 500 a 3 000 cal. diariamente para satisfacer las
demandas energéticas de proceso de regeneracién de los t¢ idos pa-
ra compensar las poérdidas debldas a la flebre y al debilitamiento

. . 17
general y para rcenovar las fuerzas de recuperacion.‘—/
1.6 Problemas especialss

Ascitls, y edema debldos a la retencidn de Na, hipoproteinemia e hi

pertensién portal., Cuando hay complicacion con ascitis el trata-

17/, Rodwell, Willimo, op.cit., p. 345-346




miento encaminado a mejorar el funcionamiento hepatico suele pro-
ducir dluresis espontinea a medida que la presion portal se norma-
liza y aumentan las concentraciones de alblmina en suero, se res-

tringe la ingestidn de sodio, los diuréticos se deben usar con cau-

tela -LB/

Cuandc; la ascitis tiene tiempo de establecida y estd acompafiada de ,
hipertensidn portal gsostenida o hipoalbuminemia, ‘se usan los diuré-
ticos acompafiados de la restriccidén de sodio, para controlar la re-
tencidn de sodio y agua. Estd contralndicado usar diuréticos que
acthian principalmente en el tObulo proximal (mercuriales y clorotia-
cldas}, éstos no contrarrestan la accién de la aldosterona en el tﬁf
bulo distal; en pacientes cirrdticos con hiperaldosteronismo secun-
dario, no sdlo son ineficaces como diuréticos, sino que aumentan

la pérdida de potasio y puede descncadenar una zlcoholosis hipo-
patasémica con coma hepatico, a pesar de los suplementos de pota

i

sio por via bucal.

Pura una diuresis eficaz y segwa se dard un bloqueader de la aldos

terona en combinaclén con diuréticos. Se recomienda la esplrolacto-:

2 M e Al i

18/ Benson, Pall; op. cit,, p. 1607




lactona en Jdosis de 50 a 200 miligramos diarlos, con hidroclorotia
cida a dosis de 50 a 100 miligramos. Los suplementos de potasio
por via bucal (1 gr, tres veces al dfa), pueden ser necesarios du=
rante los 2 o 4 dfas de tratamiento combinado, para prevenir la hi-

popotasemia.,

Mientras que ol lfquido de edema pucdc .er movilizado rapidamente
durante la diuresis, la tasa ' maxima a la cual el liquido ascitico

puede ser eliminado por la diuresis en el cirrbtico es de 900 milili-
tros aproximadamente en 24 horas. En los paclentes iibres'de ede-
ma periférico la tasa de diurésis no- debe causar una pérdila de pe-

gso mayor de modic kilogramo, si la diuresis es més rapida habri

disminucidén en el wolumen plasmatico.
Las complicaciones del tratamiento de los diuréticos son:

a. Hiperpotasemia que resulta a menudo de usar medicamentos
blogueadores de la aldosterona en pacientes con reduccidn del

funcionamliento renal,

b. Hiponatremla que puede acompaflar a una distribucién anormai
de socdio entre los fondos comunes de lfquido intracclular y
extracatular en paciaentes cen aumento del sodio total del

cuerpo, retencidn desproporcicnada de agua, o deplecién de
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godio por diuresis prolongada,

Cuando sucede &sto, se recomienda restringir la ingestién de
agua y si ello no basta, esth justificado el empleo.de ls pred
nlrona, va que este esteroide causa mayor diuresis de agua
que de sodio.”

Hiperazoemia, debido a la reduécién del fondo comGn de Uqui~
do extracelular o disminuciéxl' Ael flujo sanguineo renal con hi-

povolemia .

Encefalopatia hepética que puede presentarse despuds de una

diuresis rapida o alteraciones del ph y del equilibrio de elec-
trelitos. Los diuréticos deben suspenderse en cuanto &sto se
complica con sintomas neuropsiquidtricos. Cuando los diuréti~
¢os necesitan largo tiempo para coutrolar la ascitis, deben dar

19
se en forma intermitente mis que conntinua.

Otro método de combatir la ascitis en los enfermos con cirrosis he-

patica, consiste en la administracién de albGmina humena; &sta se

, aplica en dias alternos a dosis de 50 gramos cada vez por via in~

19/ Benson , Paul, op.cit., p. 1607-1608
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travenusa,. Aumenta la presiéh coloidosmbtica del pl.asma, lo que
determina un aumento de volumen circulante y éste a su vez, occa-
slona un aumento de la filtracién glemerular v una disminucidn de
la secrecidn de aldosterona. De ahi la éccién diurética de la se~-
crecidn de la albﬁmlna humana, preducto que ademis favorece la agc

clon de los diuréticos que se apliquen ultertormente."z-g/

La paracentesis abdominal, muy utilizada antes debe ser evitada.
Produce una pérdida considerable de proteinas, especialmente aibl-
mina, contenldas en el liquido de ascitis y aumenta el ria@sgo que
se origine insuficiencia circulatoria, renal o hepatica o hiponatre=~
mia. A wveces es necesario, ante la presencia de dificultad respi-
ratorfa o gran malestar abdominal por la ascitls a tensién. Se 1'1 -

mitard la extraccldn a unos cuantos litros.g—y
Hipertension portal con hemorragia del tubo digestivo:

El tratamiento tempranc de la hemorragia consiste en dominarla 7
restablecer el volumen de sangre, al tiempo que se trata de detor-
minar el origen de la misma. El paciente alcohdlico puede tener hg

mofragia por erosiones géstricas agudas, Ulcera péptica o varices

20/ TJinich Brook, Horacio; op. cit., p. 164

2)/ Tinich Brook, Horacio; op. ci n. 164-165



26,

csofdgicas, la terapZutica adecuada depende de la lbcalizacibn, las
dlversas medidas que se usan para controlar la hemorragila eh pacié_q
tes clirrdticos incluyen lavade géstri:co con agua heiada, hipotermia
géstrica local usando un globo escfagogastrico. Pltresina por via
intravenosav, taponainiento esofagico con un globo insuflado ¢ inter~
venciones quirGrgicas directas. E! lavado con agua helada no con~
trolard una hemorragia esofgica, pero quizds sea eficaz cuando de-
pende de erosiones gdstricas. La pitresina (20 unidades por IV en
10 min.), contraec.las arterias esplacticas reduce el flujo de sangre
esplicnico y baja la presidn venosa portal.  De ese modo se con-
irola temporalmente la hemoﬁagia por vérices, Resultados semejan-
tes pueden consegulrse con la Infusién continua de sustancias vaso-
constrictoras en la arteria mesentérica superior, cateterizada selag-
tivaments vy representa menos efectos colaterales, El taponamiento
esofagico oon la sonda de Sengstaken, puede ser el Gnico procedi-
miento médico que acabe con la hemorragia masiva de las varices
esoffgicas, La desventaja de &ste son las complicaciones: asfi-
xia por desplazamiento hacia arriba del baldi, asplracion y erosibn
esoffgica por necrosis Ide prasién, estas se pueden reducir median-
te la utilizacién de un tubo adicional de pe;‘foracién lisa urnido al

tubo de Sengstaken para la aspiracidn de las secreciones proxima-

s

P
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les al globo y la intubacidn traqueal con un tubo endotraqueai de

manguito.

El tratamiento quirlirgico de elsccidn es la anastomosis portocava,
qua conirola la hemorragia al disminuir la presién portel; al desa-

parecer las varices esoffgicas es raro que recwrra la hemorragia.

Cuando la hemorragia esofadgica complica una insuficiencia hepatoce
tular esta contraindicada la cirugia, aln si el tratamiento médico es
ineficaz para contmlarla, Aunque la anastomasis quirlrgica profilac
tica reduce el rlesgo de hemorragias varicosas subsiguientes a las
complicaciones de la cirugfa (entefalopatfa hepéatica, insuficiencia

hepatocelular) producen una morbiiidad considerable.z—?/
Coma hepatico:

Cuando se presenta encefalopatfa hepética en un paciente cirr6>tico,
importa identificar la causa gque lo desencadend. Puede ser hemo-
rragia gastrointestinal, desequilibrio de lfquidos y electrolitos y al-
teraciones de! ph, en partlcular durante el tratamiento con diuréticos,
administraciones de medicamentos depresores, an‘algésicos y sedantes

infeccibn iatercurrente con flebre, o aumento de la ingastion de pro=~

22/ Benso, Pall; op. clt., p. 1607
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tefnas. Para tratar el coma he‘pfat‘ico hay que controlar la hemorra-
gla gastrointestinal y la infeccidn, suprimir los medicamentos depre
sores, corregir las alteraclones de lfqutdos, electrolitos vy acldob&~
;sicos. Se instituirdn medidas que disminuyan la concentracidn san
guinea de amoniaco, disminuyendo el desdoblamlento bacteriano in-
testinal de amincdcidos y urea. Estas medidas incluyen restriccién
de protefnas en la dieta, administracién de purgantes (leche de Mg},
enemas para limpiar el intestino de su contenido en nitrdgeno y neo-
ricina {( 4 q 6 gramos diarios via oral o por sonda nasogastrica) pa-

ra reducir ia flora bacteriana.

Los pacientes con encefalopatia hepatica crénlca que por lo general
t:'»en.en cortos circultos de porta a circulacidn general, mejoran res-
tringidndoles por large tiempo la ingestién de protefnas a 40 gr y
administréndoles de 2 a 3 gr. de >neom1clna diariamente. La lac-
tosa, un azlicar pentosa que no es absorbido pero es netabolizado
por las bacterias intestinales produciendo &cldos organicos, es efi-
céz para disminuir las concentraciones sanguineas de amonfaco en
paclentes con eﬁcefalopatia' cibnica; el azlicar no absorbido provo-
ca" diarrea osmdtica y el amonfaco es retenido en el contenido fecal

de ph &cido.
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Fl entoque quirlirgico es la extirpacidon o exclusidn del colon, las
complicaciones en pacientes con enfermedad cronica. susle anular el
posible beneficio que significa suprimir un intestino cargado de bac

23/
terias .~

1,7 Prondstico:

Los estudicsos restrospectivos v futuros de la historia natural de la

cirrosis de Laennec muestran que el cuidado médico tempranc, vigo-

roso y meticuloso, prolonga la vida, disminuye la morbilidad y dila~.

ta o previene la aparicién de complicaciones.

Los pacientes que se abstienen de alcohol y consumen dietas nutri-
tilvas, tlenen una sobrevida a los 5 aflos de un 60% mientras que

los que continQlan bebiendo tienen un 40% de sobrevivencia a los 5
aflos., Pero esta supervivenc.ia est& reducida hasta en un 33% des-
pués de la recaparicion de ascitis o lctericia. La hemorragia profu-
sa por varices es la mayor y més directa causa-de muerte. Cercé
del 80% de los enfermos mueren a los 5 aflos de que han sufrido

su primer episodlo de hemorragia por varices esofégicas.w

23/ Benscn, Pall; op. cit,, p. 1608

24/ Barrison, op. cit., p. 1733

—F




30,

Il. HISTCRIA CLINICA DE ENFERMERIA

Nombre: P, M. M. Servicio: Gastroanterclogia
No. de cama 704 Feéha de ingreso: I-III-84
Edad: 73 afios sexo: femenino, Estado civii: .
Escolaridad: Ocupacidén: ama de casa

Religidn: catdlica, nacionalidad: mexicana

Lugar de procedencia: San Juan del Rfo, Querétaro

2, Perfi} deI- paciente

Ambiente ffsico

Habitacion:

Caracterfsticas f{sicas (ilumiﬁacién, ventilacibn, etc.):
Cuenca con una ventana, lluminacidn artificial.
Propia, familiar, rentada, otros: rentada

Tipo de construccidn: tablque, techo de lamina
NGmero de habitaclones: una recamara y cocina
Animales domésticos: no

Servicios sanitarios:

~Agua (intradomiciliaria, hidrante pliblico, otros)

Intradomiciliaria
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Eliminacion de cdesathos (drenaje, fosa séptica, letrina, otros)
Drenaje (vive er vecindad, comparte W.C.)
Ilumindci(’)h: ‘ | Si
Pavimentacion: 81
Vias de comunicacidn:
Teléfono: NO
Medios transporte:
Camidn urbano colectivo
Recursos para la salud: Instituto Mexicano del Seguro Social
Habltos higlénicos:
Aseso: bafio (tipo, frecuenciz) cada tres dias
De manos: con frecuencia
Bucal: ocasional
Camblo de ropa porsonal {parcial, total y 'frecuenc‘ia)
cada tercer dfa
Alimentacion;:
Dasayuno (horarb, alimentos) 8 a.m., por lo reguiar cafe y
. pan. B
Comida (horario, alimentos) entre 14 a 16 horas, carne apro-
ximadamente 3 veces por semar;a, frijoles dlario, verduras

ocasionalmente, frutas frecuente.
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cena (horario, alimentos) café negro, pan vy lo que quedd de la

comida.

Alimentos que originen:

Preferencia: frutas
Desagrado: leche
Intolerancia:

Eliminacién (horario y caracteristicas } vesical “wvarias veces"
Intestinal: dos veces al dfa, caracter{sticas consistencia
normal, (ltimas dfas melénicas |

Suefio (horario y caracter{sticas)

Duerme aproximadamente 8 horas diarias, refiere famiilas que
es un suefio tranquilo, profundo

Diversion y/o deportes: no

Estudio y/o trabajo: Se dedica a labores del hogar.

Otros:
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COMPOSICION FAMILIAR

]

Parentgsco Edad Qcupacidon Partic ipacidbn econdmica
Hijo Panadero Variable

Hija 29 Secretaria Variable

Hijo 49 rIl‘ablajem no aporta pues tiene fa-
Hijo 47 Carpintero milia ya formada

Hip 45 hogar |

Hija hogar

Hija 38 hogar

DINAMICA FAMILIAR

La paclente vive con su hijJa menor gue es secretaria y con un hi-
jo, las relaciones entre ellos son amlistosas.

DINAMICA SCCIAL

Le gusta convivir co;'n los vecincs

COMPORTAMIENTO {conducta) La describen como una persona alegre
RUTINA COTIDIANA

Se levanta alredededor de las § a.m., desayuna y se dedica a las

labores del hogar.

3. PROBLEMA ACTUAL O PADECIMIENTO
Problema: paderimiento por el que se presenta,

(Cirrosis haopdtica por alcoholismo
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Hiperiensidon portal grado a determinar

Ruptura de vérices esofégicas

Anemia secundaria.

Antecedentes personales patoldgicos:

Intervenida hace 43 afios aparentemente de una masa abdominal sin
especificar etlologfa.

Hernioplastia umbilical hace 5 aflos

Hipertensiébn arterial hace afios

Alcoholismo 15 afos de evolucién con pulque diario (1 vaso)
Antecedentes [amiliares patoldglico: niega todo tipo de antecedenteé
Compresién y/o comentario acerca del problema o padecimiento:
Evita contestar

Participacion del paciente y la familia en el dlagndstico, tratamien-
to y rehabilitacidn; )
La paclente colabora con el tratamiento, sus famillares la acompaflante

en todoe momento, se muestran interesados en su tratamlento y cura-
i

cidn,.

II,  EXPLCRACION FISICA

Inspaccidn;

Aspecto f{sico: pacierte [emenina senil, consciente, pélida, con-

juntivas llgeramente ictéricas, abdomen aumentado tamafio, edema

discreta, miembros Inferiores.




Aspecto emocional {estado de &nimo temperamerto, emociones)
Decaida, angustiada

Palpacién:. Abdomen blando

Auscultacidn; Cardiopulm'onax" sin patologfa, mo(dmientos peristalti-
cos presentes,

Medicibén, peso, talla: 74 kgs., 1.55 aproximadamente T.A. 80/40,
P.Xo. R:22

II. DATOS COMPLEMENTARIOS

EXAMENES DE LABORATORIO

Cifras
Fecha Tipo Normales del paniente Observaciones
I-11i-84 (Glucosa 60-100 mg 98 mg/dl
Urca 16-35 mg 121 mg/dl
Creatinina 0.75-12 my 1.4 mg/dl
Colasterol
Total 170~285 mg 108 mg/dl
Bilirrubina indirecta:0,8mg
directa 0 Dr.2.25 Ind., 1.80
Protefnas
Totalas 6.8 g 5,6 g/dl
Albumina 3.0-4,1 g 2.4 g/dl
Globulinas 2,7-3.8 3.2

Relacidn A/Y 0.75 1-2




Transaminasa goxalacética
Transaminasna g piruvica

Fosfotasa alcalina

Emilasa
CO, total
cl
K
Ha
Ac. Qrico

Examen general de orina
Denstdad

P.H,

H.b.

Sedimentados
Leucocitos

Y.b
D.R. C '

HB

8-40 U 8.10 U
5-35 U 43 U
13-40 Ul 83 Ul

80-200 Ul 80 Ul
19-25 mlg 18.8 meq
99-110 mig 9.2 meq
3.6-4.4 meq 3.9 meq
132-144 meq 34 meq/dl

%.6 mg 11.5 mg/dl

1,003-1,030 1.018

5 - 8 6
- 44
0-3/C 1-2

F17840.6x10% 26.1
r;4.;£0.6x105 26,1
F:24i 2 gm 9.3
‘Ir‘:!lZi 5% 29.6
F:874 5 M3 113
F:2042 MMS 36

Fi344 2 31.3

&,
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45~65 41

Segmentado
Banda 0~ 7 32 hipertemia
Linfocitos 24-38 14 p
Monoucitos 4- 9 10
Eosinofilos 1- 4 -
Basofitos 0-1 algunos esfenocitos
Metamielocitos 0 3
EXAMENES DE GABINETE
TIPO OBSERVACIONES

6-11I-84 SEGD

8-11I-84 Fndoscopla

8in evidencia de varices esoff~
gicas.

Varices esofdgicas grade I

PROBLEMAS DETECTADQOS:
Ruptura de varices esofdgicas
Sangrado tubo digestivo

Anemia secundaria
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2.1 DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA:

Se trata de paciente femenino, senil en la séptima década de la
vida, procedente de nivel socioecondmico y educacional débil,
con historia de alcoholismo crénico de 15 afios a base de bebi-

das fermentadas y con deficiente aporte nutritivo,

A la observacibén se encuentra consciente, decafda, palida, con~
juntivas ligeramente f{ctéricas, SNG. sellados con datos de
sangrado, cateter largo con miembro toradcico dereche permeable y

punzocat en miembro tordcico izquierdo.

Refiere discreto dolor en eplgastrio, abdomen aumentado de ta-
mafio, Presenta evacuaclones melenicas en abundante cantidad.

" Edema en miumbros inferiores.
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2.

2,2.2

2

2.1

PLAN DE ATENCION DE ENFERMERILA

Nombre del paciente: P,M.M.
Edad: 73 ailos

Sexo: femenino

Cedula: S/D

No. de cama: 704

Servicio: Gastroenterologia

Diagndstico médico: cirrosis hepatica alcohbdlica.

(hjetivos

39.

1, Disminuilr las manifestaciones del cuadro clinico median-

te las medidas terapeéuticas indicadas.

2. Aplicacidn de cuidados de enfermerfa sistematizados y

especificos del padecimiento,

Problemas

1. Ruptura de varices esofaglecas

Mantfestacidn clinica del problema

Hematemesis

Mealana
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2.2.4 Razdn clentifica de los problemas,

Todas las formas de cirresis que producen obstruccién de las venas
hepatica o porta pueden estar complicados por la hipertensldn porta.
Esta puece ser definida como la presion porta persistente mas alla
de 25 a 30 cm. de solucidn salina, con corriente lenta en los tron-
co3 venosos principales, evelucidn de numerosas colaterales veno-

sas portosistémicas v congestidn pasiva del bazo y otras visceras,

El desarrollo de canales colatera;es entre el lecho venoso porta y el
de la circulacidn general, es la consecuencia mas caracter{stica de
la hipertensidén porta. Los principales sitlos son las venas dilatadas
alrededor del recto (hemorroldes), unidn cardicesofagica (varices eso
fag&stricas) y espaclo retroperitoneal y el ligamento falciforme del

higado (colaterales periumbilicales o de la pared abdominal}.

Aungue las hemorroides sangran con frecuencla y las véarices del in-
testino se rompen rara vez, la hemorragia profusa por las varices de
paredes delgadas en la porcidn superior del sstomago e inferlor del

asdfago, es la complicacidn més devastadora de la hip\a(tensién pof-

ta.
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.2.5 Acciones de enfermeifa

i, ggistiar caracteristicas de la hematemesis {momento volumen).

2. Ayudar al médico en la colocacién de la sonda nasogdstrica

3. Vigilar posicidn correcta de la sonda

4. Lavados gastricos con agua helada

5. Obscrvar caracteristicas de las heces (color, consistencia, vo-
lumen y frecuenciay

6. Transfusidn sanguinea: corrobhorando tipo y RH, vigilar posi-
bles recacciones alérgicas

7. Vigilancia estrecha de los signos vitales

8. Mantener vena permeable.
2.2.5.,1, Razdn cientffica de las acciones.

1. Nos permite valorar lo profuso de la hemorragla, asf{ como los

voliimencs perdidos.

2. Al inflar los balones a una presidn ;superior a la tensidon portal

ésta consigue cohibir la hemorragia por compresidn,

3. Puede haber intolcrancia de parte del paciente, Intoentando
arrancarsela con peligro de desgarro, ulceraciones por declbi

to esblago y asplracién a trAquea de secreciones.
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Existen erosiones géstricas donde el agua helada va a actuar

COmO Vasopresor. '

Indica volimenes perdides, asf como posible origen de la he-

morragia (puede ser rectorragia).

La restitucidn cuantitativa de la pérdida de la sangre es esen |

cial para prevenir el deterioro de la funcidn hepética.

La pérdida Importante de volumen sangufnec, va a tener efec-
tos hemodindmicos que van a manifestarse pdr medio de la pre

sibn arterial y pulso.

Para la ministracién de medicamentos, liquidos vy san:}re.

2.2.5,2 Responsable de la acclén

Pasante de Enfermerfa

2.2.5.3 Evaluacldon de las acclones

No hay evidencla de sangrado activo, los lavados ghstiricos

muestran gangre residual,

Las evacuaciones alin son melénicas

Los signus vitales estables.



43,
Problema: Encafalopatia hepatica

Mantfestacién del problema:

Confusion mental
Inguietud
Desorientacitn
Estupor

Asterixis

Rueda dentada
Fundamentacidn clentifica de los problamas:

Bl amonfaco producido por la descomposicién bacteriana de las pro-
tefnas en el intestino grueso, no es metabolizado por el higado,

antes de alcanzar la clrculacidon cerebral,

La sangre en el intestino proveniente ya sea de varices o de uice-
raciones, aumecntan significativamente la cantidad de protzina en el
intestino que preg¢ipitan el rapido desarrolic de encefalopatfa hepiti-

ca,
Acclones de enfermerfa:

i. Proteger al paclente mediante:
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a. Barandales

h. Medidas de sujecidon

Vigllar estado de conciencia
Aplicaclén de medicamentos indicados:
a. Neomicina 1 gr. cada & horas

b. Leche de Magnesia 30 ml. cada 12 horas

Enema evacuaite
Instalacidon de sonda Foley
Camblos frecuentes de posicibn

Aseo de cavidades.,

Fundamentacidn cientifica de las acclones

).

Para evitar traumatismos, debido a su estado de inquletud,

puede caer de su ctma.

Reducen la produccidon y la absorcldén intestinal de amonio
Por medio de éste se lleva a cabe la limpleza mecinica del

colon, eliminando sustancias nitrogenadas.

En este estado no hay control de esfinteres, la instalaclon de

la sonda permite la cuantificacidén de orina. Asf como para
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evitar leslones cutdneas por roce constante con orina,

5. Para evitar la formacidn de flceras por dechbito, ya que la
presidon constanie de la piel sobre un borde Sseo, impide el
adecuado funcionamiento y nutricidn de la plel y elle da co-
mo resultadd la necrosis de la plel. 8Se previenen también
procesos neumdnicos gque vengan a complicar el esiado de la

paciente,

6. Aseo de cavidades tiene como finalldad eliminar los residuos

que se acumulen para evitar infecciones y mal olor.

Responsable de la accidn:

Pasante de Enfermerfa
Manifestacidpn clinica del problemas
Ascitis
Razdn clentifica de problema:

3e debe a trastornos de los mecanismos locd es y generales que re-
gulan el paso de los llquidos y de los solutos a través de las mem

branas serosa®  sasculares. Existen factores locales o intrabdomi
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rales que favorecen la formacion de la ascitis en la Cirrosis en-

tre ellas esta:

— Hipertensién de la vena porta
—_ La obstruccidén de las radiculas de la vena hepética
—— Aumentio de la ‘%resién Intrahepatica

— Aumento del flujo linfdtico hepético.

Acciones de Enfermerfa:

1. Control estricto de liquidos
2. Vendaje de miembros inferiores
3. Mantenerla en reposo

4, Medicion del perlmetro abdominal
Razdn clent{fica de las acclones:

1. Para llevar el control de vollimenes ganados o perdidos y en
que en determinado momento pueda establecer un desequilibrio

electrolitico,

2. Favorece la circulacidn distal, lo que facilita la desaparicidn

del edema.

3. Esto es necesarlo para que aligere el trabajo del hfgado y
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ayuwda a disminuir el edema.

4, Para seguir la evolucidon de la ascitis,
Responsable de la accidn:
Pasante de Enfermeria

Problema;:

Coma hepéatico
Manifestacidon del problema

Inquietud
Somnolencia
Fstupor
Letargia

Coma prefundo
Razén cientifica del problema:

El coma hopatico y sus trastornos concomlitantes de la funcién cere~
bral se deben a la desviacién de la sangre portzl directaments a la
circulacidon gencral, de tal manera que gran parte de la sangre "brin
ca" del higado. Otra causa es la lesidn y disfuncidn hepatocelular

grave.
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Muchos pacientes zon formas recurrentes o progresivas del coma he-
patico sufren necrosis en banda de la corteza cerebral con hiperpla~-
sla glial. Estos datos sugieren que el sindrome puede progresar de

unra fase funcional a una estructural e irreversible,
Acciones de enfermerfa;

1. Vigilar estado de conciencia

2. Vigilar signos vitales
Razdn clentifica de las acciones:

\

1. Nos permite darnos cuenta aproximada del grado de le-

sién cerebral.
2, Traducen los efectos hemodinémlcosbque suceden.
Respon;sabie de la accidn:
Pasante de Enfermerfa

Se produce la muerte al poco tlempo de instalado el coma por insu-

ficiercia hepatica aguda.



arfodo prepatogénico

P
Prevencion primaria

Perlodo
Prevencidn

Patogénico
Secundaria

Prevencidn terciaria

Promociones de la
salud

Proteccidn es-
pecifica

Diagndstico temprano y
tratamlento oportuno

Limitecidon del dafio

.
y rehabilitacién

Educacidn:

Higiénica
NMutricional

Atencidn al desa'
reotlo de la persona
lidad

Mejoramiento del ni-
vel socioecondmico
de la comunidad
Generaclidn de fuen~
tes de trabajo
Facllitar medios de
recreacldén en la co-

munidad.

QOrientacidon a la
comunidad sobre
el consumo de
alcohol y sus
efectus.
Qrientacidn so=-
bre el aprovecha-
miento al méximo
de los recursos
con Que cuenten
para una alimenta-
clén balanceada en

calldad y cantidad

Diagnbstico

Interrogatorio general y

especifico completo

Exploracién f{sica completa

Solicitud de examenes de

laboratorio y gabinete

Tratamiento:

Medidas generales:

Abstencién de bebidas

alcohélicas
Dieta balanceada

Reposo

Hospitalizactdén en casc

necesario

Tratamiento farmacoldgico

Convencer al pacients
de la importancia de
abandonar el habito

alcohdlico.

Mejorar los habitos hi-

giénico-nutricionales.

Evitar complicaciones
organicas y psicolbgicas
a través del conirol mé-

dico.

- Terapia ccupacional
- Reincorperar al individuo
a la sociedad

—_ Control médico permanente

(2]

Q =2 m

C
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HISTORIA NATURAL DE LA CIRROSIS HEPATICA ALCOHO-NUTRICIONAL

Factores del Agente:

Alecohol - los grados de toxi-
cidad segiin su orlgen

Nutricidn - deficiente en cali-
dad y cantidad.

Factores del huesped:

Edad: 55 afios edad promedio
Sexo: mas frecuente hombres
Historia del alcoholismo

Héabitos alimenticlos: alimentacidn
mal balanceada, lo que condiclona
un estado nutricional deficiente.
Caracteristicas de la personalldad:
Evacidn a la problemédtica (ndividual
Inmadurez

Factores del ambiente:

Distribucién; predomina en el medio

rural y marginadas

Caracterlstica.cultural: nivel socio-

econdmico débil

Difusién publicitaria de bebidas em-~

brlagantes

F cilidades de recreacién en la co=
munidad

" Estfmulo

desecadenants

Insuficiencia hepética:

Ictericla

Alteraciones vasculares
Circulactén hiperdindmica
Telagiectasias

Palmas hepdticas

Dedos en “palillo de tambor

Alteraciones endécrinas:

Amencrrea

Atrofla mamaria
Pérdida de la l{bido
Atrofia testicular
Ginecomastia
Tendencla hemorrdgica
Encefalopatia hepatica

Ascitls y edema
Fase I[-Retencidén exceslva de

agua y soclo
Fase II-Retencidn de sodlo

y excrecién “agua libre
Fase III-Excrecidn normal de sodio

y agua
Hipertensidén portal

Esplenomegalia
Hiperesplenismo
Circulacién colateral
Varices esofgicas
Gastritls congestiva
Sangrado

Astenia

Anorexia

Pérdida de paso

Trastornos digestivos vagos
Higado palpable y dure

Lestdn cglula . hepitica

Pruebas de funcionamiento
Hepético:

Hiperbilirrubinemia gonjugada
Hipoalbuminemia

Inversitn del fadice albimina/
glebulina

Hipocolesterolemia

Elaboracion moderada de transaminasa
oxalocética y pirlivica

Citologia hematica:

Anemia, leucopenia y tdombocitopenia
Alteraciones electrolfticas tendencla a
lz hiponatiemia hipocalemia y alealosis.
Radiologfa:

Demostractén: varices esofagogéstri-
cas,

Hepatoesplenomegalia

Alteraciones angiograficas
Gammagramahepatica: captacion irregu-
lar del cololde radfoactive
Esnlenomegalia

Esofagogastroscopfa

Vérices esofagogastricas
Gastritls congestiva

Peritoneoscopla;
Higado clrrético

Esplenomegalia
Circulacién colateral

Insuficiencla hepatica grave

Trastornos de la coagulacion
de la sengre

Sangrado profuso por ruptura
de véarices del esbfago y/o
gastritis congestiva

Choque

Coma hepético

Stndrome de coagulacién intravas-

cular dlseminada
Sindrome hepatorf’enél

Infecciones intercurrentes

Muerte

Horlzonte
clinico

‘08
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ML GONCLUSTONES
El Alcoholismo y la malnutricion son factores descistvos en la apa-
ricion de Cirrosis Hepatica,
La lesidn de! higado en la cirrosis es irreversible,
El tratamiento temprano es basico para determinar el dafio hepatico.

Las bases terapeuticas fundamentales en el tratamiento de la c¢irro-
sis hepética alcchdlica, es la abstinencila alcohblica y nuiricidn ba

lanceada en calldad y cantidad,

La Cirrosis tlepatica alcohol-autriclonal es un padecimiento que afec
ta principalmente a la clase social de un nivel ewmudmicc y educa-

clonal débil,

En el estudlo clinico realizado se demostrd la relacidn alcoholismo-~

mal nutricidn en la etlologla de la Cirrosis.

El cuadro clinico que presentd la paclente sc apega a lo seflalado

en el marco tebdrico,

El alto grado de lesidbn hepitica en la paciente produjo su muerte,
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SUGERENCIAS

— Promover los pregramss de educacidén a nivel hospitalario y

comunitario.
- Indicar a la gente el sistema de salud a la que tlenen acceso.

— Peticidn a las autoridades correspondientes, sobre un mejor

control en la expediclén, propaganda de bebidas alcohblicas.



GLOSARIO.

ASCITIS

BROMOSUTFATALEIMA

COMA:

COMA HEPATICO

&
{a

Acumulacién de liguldos en la cavidad pe-

ritoneal por exudacidn o trasudacidn,

Colorante usado &n las pruebas funclonales

hepaticas.

Estado de sopor oprofunds con abolicldn del
conocimiento, sensibilidad v movilidad que
aparece en el curso de ciertas enfermedades

o después de un traumatismo grave.

El secundario a una enfermedad del higado.

CONTRACTURA DE DUPUYTREN: Istado de contraccidn de los dedos

EPIGASTRALGIAS

ESPLENOMEGALIA

ESTUPOR

y palmas de la mano, debldo a la hiperpla-

sla inflamatoria de sus tejldos,
Dolor en la reytdn eplgéstrica.
Hipertrofia del bazo

Estado de incensclencia parcial con ausen-
cla de movimientos y reaccibn a los est{-

mulos.



FLAPPING TREMOR

FCETOR HEPATICUS

LETARGIA

RUEDA DENTADA

SINDROME DE PANCOMI
SOMNOLENCIA
SOPOR

TELAGIECTASIAS

Trastorno de la coordinacidn motriz carac-
terizado por un abatimienio de las manos

extendidas.
Aliento fétido por zfeccidbn del higado

Letargo. Suefio morboso profundo y conti-
nuado con anestesia y exaltacidon de los

reflejos,

Al extender pasivamente el observador el

antebrazo en flexidn del paclente, se per-
ciben los resaltes sucesivos de la muscu-
latura antagonista que cede continuamente
a la contraccién de los agonistas, es pro

pic de la rigldez extrapiramidal.

Forma de anemia infantil, semejante a la
perniciosa.
Deseos irresistibles de dormir y pesadez
o0 torpeza hotlvada por los mismos.
Sueflo profundo, estado intermedlo al suefio
y coma.,

Dilataction de los vasos capillares de pe-

queflo calibre gencralizada o localizada,
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A N D E ¢ U I D A DB O 8

Nomirwe: P.M.M. OBJETIVOS: DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA:

Edad: 73 afios, sexo: femenino 1, Disminuir las manlii 1taciones Se trata de paciente femenina senil en la séptima década de la vida, procedente de nivel
No, «de ~ama: 704 del cuadro clfnico mediante las socloecondmico y educacional debil, con historia de alcoholismo crénico de 15 afos a ha=~
Servicio:  Gastroenterologf{a medidas terapéuticas indicadas. se de bebidas fermentadas y con deflgiente aporte nutritivo,

Diaguéstico médico:

Cirrosis hepética

2. Aplicacidén de culdados de cn-

A la observacidon se efwcuentra consciente, decafda, pallda, conjuntivas ligeramente ictéri-

alcohdlica fermerfa sistematizados y especi- cas, SNG sellada con datos de sangrado, catster largo en MTDer, permeable y punzocat
ficos del padecimiento. en miemtro toraxico izquierdo.
Refiere discreto dolor en eplgastrio, abdomen aumentado de tamafio. Presdnta evacuaclones
meiénicas en abundante cantidad. Edema-en miembros Inferiores.
- MANIFESTACION Razdn cientffica de los Razdn clentffica de las Responsable de la

PROBLEMAS CLINA PROBLEMA

problemas

Acciones de_enfermerfa

acciones accidn,

EVOLUCION

RUPTURA HEMATEMESIS
DE
VARICES
ESOFAGICAS
MELENA
ENCErALO -~ Conlusién
PATIA mental,
HEPATICA Inquictud
Desorientacion
Estuper
Asterixis

Rueda dentada

La obstruccidn Intrahe-
patica al retorno de la
sangre portal de los
intestinos provoca re-
troceso y desviacidn de
la sangre que circula
por los conductos veno-
30S en el estdomago y
el esdfago, Estos va-
sos congestionados son
las vérices esofagicas

Estas son dadas por la
ruptura de las vérices
esofdgicag provocada
por la elevacién brusca
de la presidon Intraabdo-
minal (tos, vbmito).

El amonfaco producide
por la descomposicién
bacteriana de las.pro-
tefnas en el intestino
grueso, no ¢s metabo-
lizado por el higado,
antes de alcanzar la
cireulacidn cerebral,

La sangre en el intes-
tino proveniente ya sea
de varices o de ulcera-
clones, aumenta signi-
ficativamente la cantidad
de protelna en el intesti

L. Registrar caracter{s-
ticas de la hemateme-
sis {momento, volumen)

2. Ayudar al médico en
la colocacidn de sonda
nasogéstrica.

3. Vigilar posicién co-
rrecta de la sonda.

4, Lavados gastricos con
agua helada.

5. Observar caracteristi-
cas de la defecacién,
color, consistencia y
volumen,

6. Transfusidn sangufnea

7. Vigllancla estracha de
signos vitales.

-Proteger al paciente me-
dlante:

Barandales

Medidas de sujecibn
-Vigilar estado de concien-
cla.
-Aplicacién de medlcamen-
tos Indlcados.

Neomicina 1 gr. cada

6 horas

Leche de Magnesia

30 ml, cada 12 hrs,

L. Nos permite valorar el
volumen perdldo. Paszire de Enfermerfa
2. Al inflar los balones a
una prestdon superior a la
tensién portal ésta consi-
gue cohibir la hemorragia

Médico y Pasante de
Enfermer{a

3, Puede haber intoleran~
cla de parte del paclente,
intentando acrancérsela
con peligre de desgarro,
ulceraciones por declibito
en esdlago y aspliracidn.
a traquea de secreciones.

Pasante de Enfermerfa

4. [Lxisten tamblén erosio-
nes gastricas donde el agua
helada va a actuar como
vasocompresnr

Pasante de Enfermerfa

5, indica volumenes perdi-
dos y valoracidn de la he-
morragia.

Pasante de Enfermerfa

6. La restitucidn cuantita-
tiva de la pérdida de san-~
gre es esencial para preve
nir el deterforo posterlor
de la funcidn hepdtica.

7. La pérdida importante de
volumen sangufneo, va a
tener efactos hemodinémicos
-Dabtdo a su estado de In-
quiestud puede caer de su ca=
ma y producirse traumatismo

Pasante de Enfermerfa

No hay evidencia de
sangre, los lavades
ghstricos wuestcan san-
gre residual,

Las evacuaciones aln
tienden a ser melénicas

Los signos vitales se
mantienen estables.
Uresis presente

Reftere tener apetito

La paciente se encuen~-
tra desorientada en

tlempo y espaclo.
Fasa a un estado sopo-

roso,



COMA

Ascitis

Edema de Msls

Dolor abdominal

Inquictud
somnolencia
Letargia
Estupor

Coma profundo

Muerte

no que precipiten el
rdpido desarrollo en=
cefalopatfa y coma,

Se debhe a trastornos

de los mecanismos lo-
cales y generales que
regulan el paso de l{-
quidos y de los solu~
tos a través de ias
membranas serosas y
vasculares. Existen
factores locales o in-
trabdominales que fa-
vorecen la formacién

de la ascitis en la ci-
crosis, entre ellos esta:
Hipertension de la vena
porta.

La obstruccidon de las ra-
dfculas de la vena hepd-
tica.

Aumento de la presibn in-
trahepatica.

Aumento del flujo linfati-
co hepéatico.

Puede deberse a la dis~
tencidn de la cépsula de
Gligson por los nédulos
de regeneracidn,

-El coma hepéatico y sug
trastornos concomitantas
de la funcidén cerebral se
deben a la desvlaclon de
la sangre portal directa-
mente a la circulacién
ganeral de ta' manera que
gran parte de la sangre
“brinca” el higado. Otra
causa es la lesidn y dis-

Enema evatuante

Instalactdn de sonda
Foley.

~Medlceldn del per{metro
abdominal dlario.

-Control de lfquidos

Vendaje de miembros Infs,
Mantenerla en reposo

Auxiliarla en su alimenta-
ctéon y vigllar que sea la
dieta adecuada (Bl fija en
3 g. protefnas)

Vigilar estado de conclen-
cia,

Vigilar signos vitales

funcidn hepatocelular grave.

Muchos pacientes con for-

mas recurrentes o progresi-

vas del coma hepético, su-

fren necrosts en banda de
la corteza cerebral con
hiperplasia glial. Estos
datos sugleren que el
s{ndrome puede progresar
de una fase funcional a
una estructural e lrrever-
sible.

~Reducen la produccién y la
absorcidn intestinal de amonio
~Por medio de éste se leva
a cabo la lmpieza del colon
eliminando sustancias nitro-
genadas,

-Debido a su estado de con-

Pasante de Enfermerfa

ciencia, no hay control de es- Médico/Pasante de En=

finteres de la paclente y &ésto fermerfa
facilita la medicidn urinaria
adecuada.

Asi como evitar lesiones cuta-
neas por rece constante con
orina.

~Estas medidas de coatrol nos
permiten llevar un balance de
voltimenes ganados ¢ perdidos
y que en determinado momento
pueden establecer un desequi-
librio aldroelectrolitico,
~Favorece la clrculacién distal,
lo que permite la desaparicidn
del edema,

-Esto es necesario porque ali-
gara el trabajo del hfgado v
ayuda a disminulr el edema.

Pasante de Enfermerfa

-Atimentacion balanceada en can-
tidad y calidad, es csenclal pa-
ra la restauracidn del higado

-Nos permite darnos cuenta
aproximada del grado de le-
sibn cerebral y los efectos
hemodinamicos.

Pasante de Enfermeria

Presenta datos de encefa-
lopatfa hepética.

4/111/84

La paclente se encuentra
en estado de coma.
Orina en poca cantldad.
Discreto edema de miem-
bros pélvicos.

5/111/84

La paciente se encuentra
més reactiva, orientada
aumenta volumen de diu-
resis.

7/111/84

Hay franca mejorfa respon-
de al llamado, se orfenta

en tlemps y espacio.

No hay datos de sangrado

Inicia via oral.

8/111/84

Paclente consclente orien-
tada, poco comunicativa
Regular ingesta.

9/111/84

Empleza por la maiana con
inquietud, seguida de som-
nolencta, letargia y esturor
Baja progresiva de la pre-
sién arterial durante la tar~
de. El estado general va
en declive.

Cae en coma hepatico pro-

fundo.

Se produce le muerte al
poco tiempo de instalado
aste, por lasuficlencia he~
patica aguda.
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Figura 1.
VASCULARIZACION HEPATICA |

1. Vena cava superior

2. Vena caba inferior

3. Vena suprahepéatica

4, Diafragma

$. Arteria hepatica y sus 2 ramas derecha e lzquierda

6. Vena porta

7. Tronca esplenomesentéricc '

8, Vena mesentérica superior (sangre del intestino deldadé y
colon derecho}

9. Corazon

10. Arteria coronaria- estomiquica -

11. Vena esplénica

12. Vena mesentérica infertor (sangie del colon izquierdo y recto

simoldeo)

13. Tronco celfaca

14, Arteria esplénica







Filgura 2.

10.

ESQUEMA DEL HEPATOCITO

Membrana celular

Canéu’culo biliar (origen de las vias biliares)

Célula endotelial vascular

vasos sanguineos-{capilares sinusoides)

Bspacio de Disse (origen de los linfAticos)

Trama unicelular hecha por hepatocitos apilados

Sangre \
Paso por el polo sinusoidal del hepatocito, de elementos di-
sueltos en la sangre,

En el citoplasma una red de reticulo endopldsmico asegura el
transporte de sustanctas asf como la sintesis de clertas pro-
tefnas y el almacenaje de glucGgeno, M: Mitocondriag, son la
sede de las actividades enziméticas, contienen el ADN v pue-
den sintetizar las protefnas,

El transporte dé las sustancias metabolizadas o sintetizadas,

se logra en el retfculo endoplésm_ico- hasta la vecindad dal

" polo hiliar del hepatccito. Gz Organo de Gvo.lgi.. Estd forma-

do por s&culos, lugar de concentracidn y redistribuctdn de las

* protefnas y las enzimas.
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y

En la vecindad del polo billar de la célula existen corplscu-
los que juegan un papel determinante en el paso hacia el con-

ducto biliar de los elementqs excretados. Su actividad es

esencial para la eliminacién de los pigxﬁentos biliares,




Figura 3

ANATOMIA NORMAL QUE MUESTRA LA CIRCULACION SANGUINEA DE

RETORNO AL CORAZON,

i. VYanas hepaticas

2. Higado

3, Rifdn

4, Vena cava Inferior

5. Vena portal

B, Rifidn izquierdo y vona renal .
7. Vena asplénica

8. Bazo

9, Vena portal




Figura 4.
DERIVACICN ESPLENO RENAL

El bazo ha sldo extirpade y se une, la vena esplénica a la vena
renal izquierda. Ahora la sangre portal puede penretrar en la cava

inferlor pasando as!{ por el higado.

- 1. Obsiruccién intrahepatica de la circulacidn sangulnea en

la cirrosis.




Figura §.

DERIVACION PCORTOCAVA DE LADO A LADO

El lado de la‘vena porta se anastomosa al lado de la vena cava
inferior. ILa sangre puede flulr ahora de la circulacién portal a
la circulacidon general sl hay obstruccidén intrahepltica signifi~

cativa,



Figura 6.

SONDA DE SENGSTAKEN-BLAKEMORE colecada.

1. Baldn géstrico

2. Balén esnfagico

3. Conducto al bhaldn gastrico

4, W Conducto al baldn esofégico

5. Conducto para asbiracién géstrica
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