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Dentro de la Salud Pública, uno de Jos problemas más serios es la 

01rrosis Hep¿~tica i la cual ha venido ocupando un ]1.•i;!<:ir cada vez 

más destacado dontro de las causas de morbimortalidad en la pobl~ 

ción mexicana. 

Er1tre los diferentes tipos de Cirrosis, la más frecuente es la Cirr2_ 

sis Portal o de Laennec, en la cual. se conjugan en su etiología 

factores alcohólicos y nutriciona~es, alcanzando un índice entre el 

80 y 95% de los diferentes tipos de Cl.rrosis Hepática. 

Las condiciones socioeconómic:as y culturales van. a ser un foctor 

determinante en la lnciden:::t:i de este padecimiento, la más afecta -

da es la clase baja en la que la escasez de recursos, el mal aprQ_ 

vechamiento dti éstos y la falta de una educación nutricional ade-

cuada, condicionan en el indf.viduo un t:Stado de· desnutrición que 

al conjugarse con el alcoholismo~ otro de los problemas más rele-

vantes de P.sta clase social, condic,tonan la apárlci6n de Cirrosis: 

Al realizar este estudio se tiene como finalidad conocer a fondo,ª!. 

te padecimiento que permita no s6lo brindar una atención de enfer~ 

. " , L'.'t ,, __ / 
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rnería eficaz durante la P.tapa hospitalaria, sino que en nuestra tun., 

clón de educadoras dentro del sector salud, orientar en los aspec­

tos higiénico-nutrlc!onales mediante un aprovechamiento al máximo 

de los recursos con que se cuentan. 

Para la realización de este estudio clínico se eligió a la paciente 

P.M,M., de la cama 704 sección Mujeres del piso del Hospital G~ 

neral del Centro Médi~o Nacional del Institllto Mexicano del Segu­

ro Social. 

.,; 
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1. 1 Concepto do Cirrosis Hepátlca: 

La pcimoru descripción de la Cirrosis Hepática fue realizada 

en el al'lo 3 00 a, de J. , por Eristrato de Alejandría, quien 

definió la enfermedad como "un h!gado duro y pétreo al que 

con frecuencia se le asocia con h!.dropssía ". · 

La palabra "cirrosis" se deriva del griego "Klrros" que signi-

E.:.:a amarillo, denominación justificada por el color pardo am~ 

rillento de los nódulos de regeneración. La utiUzación de es 

w término fue establecido por primera vez por Laennec.ll 

Concepto 

La cirrosis es el término que engloba toda enfermedad crónica 

y difusa del Mgado y viene definida por el hallazgo de tres 

tipos de ¡,~~!unes fundamentales para sentar el diagnóstico que 

son: 

a. Nl~crosls. Las células hepáticas muestran una serie de 

lesiones que pueden ir des_de alteraciones degenerativas 

.!/ Farreras, Valenti; "Cirrosis hepática 11
, pp. 250-251. 
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dlscretas hasta la necrosis. La importanc1d de las le-

~iiones es variable y ésta en relación con las distintas 

.fases de la enfermedad", Y 

b. Fibrosis. Es la red de reticulina de soporte con distar-

slón del lecho vascular y regeneración nodular del resto . 

de las masas celulares hepáticas. Su presencia es ne-

cesarla para el diagnóstico de Cirrosis, aunque su pre-

sencl.a aislada no es exclusiva de esta enfermedad. 

c. Nódulos .de regeneración. Están formados por zonas de 

tejido hepático que se encuentran rodeadas de te.Jido fi-

broso que altera su vascularlzac!ón y función. Estos 

son imprescindibles para sentar el diagnóstico de certe-

za. 

l, 2 Tipos de cirrosis hepática. 

Tipos de clrrosis: 

La cirrosis se clasifica etiológicamente de la siguiente forma: 

a. Cirrosis poshepática e idiopática (C. Posnecrótica) 

'Y lbidem 

.· ..... 

: : \~' 
·,• 
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b. (::irrosis · al cohóli.::a, Portal o de Laennec 

c. Cirrosis meta.bélica (Hemacromatosis y Enfermedad de 

W1lson;. 

d. Cirrosis biliar (primaria y secundaria) 

e, Cirro.-;is cri ptogenética 

f. Cirrosl.s cardiaca o congestiva 

Otras cauGas son la galactosemia y ciertos trastornos del metabolis-

mo del glícogeno que pueden ocasionar en los nifios una cirrosis he-

pática. 

La colitio ulcerosa grave cursa en un gran porcentaje de casos con 

cirrosis, se desconoce el mecanismo que determina esta in<' ldsncia. 

También se menciona que puede existir cirrosis en trastornos meta-

bólicos como: Diabetes Mellitus, enfermedad r:v almacenamiento 

de gluc6geno, tlros lnemia hereditaria y el síndrome de Fa neo ni, 

Er1 enfermedades lnfecciosas como la hrucelosis, esqulstomatosis, 

clororquiasis, cltorneqalovirus neonatal e 1nfocciones por toxoplas·· 
•' 

ma, 12,n padecimientos infiltrat1vos dol u:po de la sarcaidosis y en 

intoxicaciones qu!micas por alcaloides de la plrrol1dlz1na ·{enferme-? 

dad venooclusiva). 

1 ••& ..... ;" c._ 4M' ' ' ' z=nrrw Nl'l'!l-1rrx mi 
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l. 3 Etiolog(a 

Cirrosis alcohólica, Portal 6 de Laennec: 

Desde el cño 500 a. de J. en la India se tenta conocimiento de la 

asociación entre !cterlcia y el consumo exagerado de alcohol. Ha-

cia el siglo XVI Vesalio reconoce corno responsable do enfermedades 

hepáticas al alcohol. 

"Cn el aí1o 1302 Heberden, Jam'"ls Johnsor: en 1820 y Bright en 1827 

un año después de Laonnec, al igual que (:)ste, todos mani!iestan 

su convicción para la relación de casualidad cirrosls--alcoholismo.1' 

En este siglo la evidencia epldemiol6glca natural de la declinación 

temporal pero clara de C1.rrosis durante la era de "Prohibición" en 

Estados Unidos y en la Segunda Guerra Mundial en Francia, son ar 

gumentos incontrovertibles de la acción tóxica del alcohol". 

Por otra parte, se señala que existen dos factores que van a deter 
¡ • ·-

minar las lesiones hepáticas que son la dosis de alcohol y la sus-

ceptibiUdad individual. 

La. duracl6n y cantidad del al'?ohol ingerido l.nfiuyen más que el tipo 

d.e bebidas consumidas •. Hay adar~ás un factor de sen~dbilidad llncli ... · 
j 

J/ Martfn Abreu, Lul:s; ~amentQ_~- de~Gastroenterolofil!1, p. 539 
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vldual, puesto que un porcentaje importante de alcohólicos crónicos 

(60-70 %) pwsc~ntan únicamente lesiones leves, sin llegar a la ci-

rros1s y en cambio puede &parecer ésta en individuos con consumo 

dlcohólico mcd lo, sln habar alcanzado en ninguna ocasión la em-

briaguez. P.s posible que estas diferen1:::ia s representen di.stintos 

grados en la capacidad individual de metabo.Hzar el alcohol" .Y 

En cuanto al factor nutricional en la aparición de la cirrosis, seña-

la que muchos alcohólicos crónicos que consumen dietas bajas en 

proteínas y vitaminas, sufren otros síndromes clínicos cau9adas por 

la nutrición 1osufici6nta y en el tratamiento de los pacientes cl.rró~ 

cos, con diot;c. s ricas cm proteínas, a menudo producen mejoría cH-

nica y morfológica, Por ésto "/ por otJ:as razones la desnutrición 

absoluta o tnlativa se considera un factor contribuyente en la evo-

lución de la drrosis. Le desnutrlcion por sí sola no causa la el-

rrosis de Laennec , un concepto razonado basado en pruebas ctrcun!_ 

tanclales es que l3 combinac16n de ingestión alcohólica crónica más 

nutrJ.ci6n 1nsuflciente da origen a la lesión de la célula hepática y 

a la cirrosis de t.aennec" .-!Y 

Farroras 1 ValentL, 2.P..:..._c_i.!_~, p. 254 

Harrison, "Cirro.sis hepática", p. 1731. - \-

-------------..... -
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En nuestro país un 85-90% de las defuDcioncs por Cirrosis Hep&tica 

son atribuibles a factoros alcohól!cos-nutriclonales. 

Desde el punto de vista epidemiológico, puede existir una relación 

entre las tasas de mortalidad por cirrosls, los indieadores del est~ 

do nutricional 1¡ del consumo del alcohol; como se desprende del 

hecho de que países con elevados consumos de alcohol pero stn pr~ 

ble mas nutriclonale s, tienen menos cirrosis que otros con consumos 

, y 
semejantes o menores pero con problemas de Jiutriclon". 

En un eatudio reali:;mdo en las unldé'des hospitalarias del Area Me-

tropolitana del Instituto de Seguridad y Servicios Sociales para. los 

Trabajadores del Estado (ISSSTE), en el año de 1973 a 350 pac!en-

tes con proceso cirrótico, se encontró que en 278 (79 .4%) su etio-

logía se asignó al a!Goholismo, en 107 (30.6%) con asociacl.ón a la 

desnutrlción cHnica, las formas poshepáticas en 17 pacientes, y 

en 50 pacientes criptogénicas. 
1 

De estos 350 pacientes en 270 {77, 1%) hubo antecedentes de blco-

hoHsmo de alto grado, significando con ésto al alcohólico cons:.iet!!, 

§/ Manzano Pérez, José, ~~ Salud Pública de M~~1qg,, p. 602 

. . 
,: .. ...:.~~~· ~·. :_.....:.:___ ___ : -~~~·~· :....~: .. :..i. ___ :._.:..::~·-__ .___._ ___ ' 
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din"lrio con embriaguez ocasional 'l aquel con embriaguez constante; 

en 50 {14 ,3%) de los pacientes se ubicaban dentro del alcohlismo 

social y ocasional o moderado con embriaguez ocasional, los 30 re!!_ 

tantes de menor edad declararon abstinencia alcohólica, 

En cuanto al Upo de bebidas ingeridas, 230 pacientes consumieron 

prefe.rentemente bebidas fermentadas con productos destilados en va-

rios casos. El pulque fue la bebida de mayor consumo sE:g uida por 

lo cerveza y ocasionalmente el vJno, los productos destilados de 

mayor consumo fueron principalmente el alcohol, tequila, ron, me:;;:-

cal y oca slonalrnente whisky y brandy. 

En lo que se refiere al ingreso calórico, fue deficiente o muy di:::d:1-· 

1Jiente en más el.el 65% de los casos, tanto en las fases considera-

das como precirróticaa de la enfermedad como durante el proceso ya 

declarado. Los porcentuJ es son más desfavorables en cuantl"> al in-

greso proteico ya que desde las primeras etapas el 80% declararon 

muy deficiente y dr.><>!)ués del avance del problema, sólo el 4% meJQ. 

• d . • 7.1 raron en su alimentacion este componente e nutr!c1on. · 

?.J Acevedo, Dionicio, et. aL Rev. Salud Pública de Mélx!co, 
pp. 454-457, 

: . ·, "', . 

.... --------~------ -
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l, 4 Diagnóstico de Cirrosis Hepática. 

Diagnóstico: 

La edad promedio de la instalación de los signos y s!ntomas es a 

los 55 años, aunque puede aparecer en la tercera y cuarta década 

de la vida. 

Se distinguen dos etapas en la evolución de la cirrosis: 

A. Compensada 

B. Descompensada 

Forma compenuada. Esta forma corresponde a la forma inactiva" 

de los patólogos y se descubre mediante un examen clínico de ruti­

na o en una intervención '1Uir(irgl.ca, algunas veces cuando no evo­

luciona se descubre durante la necropsia. 

En esta forma se encuentra un hígado duro, bien definido, de bor­

de cortante e indoloro puede estar acompaí'lado o no de esplenome­

galia. en alcohólicos hay flatulencia y digestiones debido a la gas­

tritis concornl.tante, otros signos son los angiomas cutáneos, eritema 

palmar, telagiactasias, así como epistaxis '! gingiviorragias , ul1as 

de color blanco sin lúnula, dedos en pal1llos de tambor, hipertrofía 
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paiotldea, r:ontracturas Dupuytren.Y Otras veces un moderado ata-

que al e~;tildo genernl. adelgazamiento, anorexia, astenia, fatigabilJ 

dad, discreto edema vespertino de Ms. Is, ~ 

Las anormalidades funcionales del hígado en esta etapa tal vez sean 

una ligera retención de bromosulftaleína y un ligero aumento de la 

excreción urinaria del urtbl.linógflno, gamaglobulina y transamlnasas. 

A medida q1ie progresa la descompensación, las concentraciones de 

proteína del suero caen y aumenta la hiperbilirrubinemia y la retm-

ción de bromosulftale{na, los ni veles de enzimas en suero suelen 

ser ligei R 1110ute elevados. lQ/ 

forma descompensada. Se define clínicamente cuando aparecen ascj' 

tiS I (1)11.~daloputía hepática Y hemorragl.a digestiva por h1pertensi6n, 

El estado general está muy descompensado con astenia, anor.exia, 

trastornos digestivos vagos como ingestión y eplgastralgias. El 

LJ Farroras, Valenti¡ ºE· cit., p. 252 

LJ Martín Abreu; Luis; 2.E.!.....91:., p. 542 

.!..Q/ Benson, Paul; "Cirrosis heEáti_ca alcohólica" 1 p. 1606 
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meteorismo va acompañado de distensión abdominal y precede habi-

tualmente a la ascitis, 

La presentación de un dolor abdomlnal vago o de tipo cólic:o puede 

deberse a la distensión de la cáj,Jsula de Glisson, 1:x>r los nódulos 

de regeneración, a la presencia de una úlcera ga str1)duodenal, a un 

brote de necrosis hepática o a la asociación de un carcinoma priml 

ti vo de h!gado. 

La fiebre, cuando existe, suele depender de una infección sobreañ.9_ 

dida o de necrosis hepática. En esta última posibilidad se trata 

de una fiebre aséptica de aparición vespertina y que no cede al tr_2. 

ta miento con antibióticos, 

Los síntomas asociados con deficiencias endócrinas t son en el ho!:!! 

bre, la pérdida de la l!bido, la falta de erección, atrofia testicular 

distrlbución fem1:minoide del vello publallo y esterilidad, hipoplasia 

1 

de las mamas y e!'ltrias abdominales en relación a la hiperactividad 

de las hormonas corticoesteroideas. l!/ 

La ictericia se pre:>enta con relativa frecuencia y está asociada con 

l.!/ Farreras, Valent.i; op •. cit., p. 253 

; ' 
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una insuflcloncia hopatocelular con cierto grado de colestasis, pro­

ducida por compre:;jón de los nódulos de regeneración sobre los con. 

duetos biliaros y excepcionalmente con hemól'isis. 

En un 70% do los casos el hígado está aumcntapo de tamaiio, con 

borde cortante y con superficie a menudo irregular, la palpación no 

provoca dolor en muchos casos. 

El bazo está agrandndo en la mitad de los casos, ulcanzando a ve­

ces un tamafio ;Jnorme y llegando a p::ilparse en la fosa íliaca iz­

quierda.• La mayor parte de lor. casos que cursan con hipertensión 

portal prosentan circulación colateral superficial predominantemente 

on la región poriurnbilical y en los flancos. 

La as<.:itls ;_qxircco en un 80% de los casos y se debe a la ruptura 

del equillbrio hídrico, incidiendo en su formación producto de la 

hipertensión portal, renales, hepáticos, endócrino s. Las alteraciQ. 

nos cutáneas más frecuentes son las arañas vasculares y orl tema 

palpar, la lengua es rojiza y depapilnda, la piel suele ser seca, 

rugosa al tacto y dura / las uñas son fráglles y pueden tener una 

coloráción blanquecina adquiriendo el aspecto de "uñas en v.tdrio 

de reloj". 

---------... ~.~;-· --



1 

16. 

La insuficiencia hopatocelular ocasíor:a la aparición del foetor hcpá-

t.lcu~;, ol olor se compara con el que despide el hígado en estado 

de descomposición. 

La incidencia de trastornos neuropsiquiátricos, Uapping tremar y co-

rna es frecuente, aparece e1~ casos avanzados y es signo de mal 

• 12/ pronostico.-· 

Los fenómenos hemorrágicos, purpúricos, petequiales y hematomas, 

son ca si constantes. 

Datos de laboratorio. Es frecuente encontrar leucopenia y tromboci-

topenia, probablemente causadas por hi¡Jeresplenismo, la leucocitosl3 

cuando es intonsa indica por lo común, infr.cción concomitante o ci-

rrosls florida, La anemia moderada puede deberse a la combinación 

de hemorragia gastrolntcEtinnl, deficienci.a de ácido fólico y acorta-

miento en la s0brevida de los eritrocitos, causada por crecimiento 

del bazo o el efecto supreslvo del alcohol en la eritropoyesis. Los 

episodios agudos de hemóllsi::l son inmunológicos acompafiados de 

hiperlipemla (anemia hemoll'.Uca hlperlipidtHnlca de Zieve), pueden 

contribuir a la anemia de algunos pacl<mtes )11 

lJ.J Parraras, Valontl, 2.E..:... cit. t p. 253 

l1f Harris0n, Medicina, .22..· cit. , p. 173 2 



17. 

Según el grado de lesión del hígado, las pruebas de funciona mi en-

to hepático rovnlarán un aumento en las fracciones totales y direc-

ta de ia bilirrubina del suero, retención de bromosulftaleína, 13lova-

ción de ligera a moderada de la fosfatasa alcalina del suero y cam~ 

bi'Js mínimos en las transaminasas séricas. La concentración de 

albúmina en ol suero con frecuencia disminuye. La concentrélción 

de globulina gamma sérica está ligera y, en ocasiones moderadamen-

te elevada, en ¡3special cuando la enfermedad es ac::iva. La concen 

tración sérica de las inmunoglobulinas mayores a menudo está aumen 

tada; la anormalidad más constante es la elevación de la tr.muno-

globulina gurn1n.::i, 

Si la cirrosis os grave hay hlpoprotrombinamia profunda. 

Se puede encontrar un tipo diab6tico de tolerancia a la glucosa. 

Sin cmb<Hgo, la dlabotes mellitus clínica os poco común, y el efec-

to en el metabolismo dt) la glucosa, aunque r.~e dehe a una resisten-

cia endógena •'.I la insulina, puedn ser transitorio. La concentración 

de nitrógeno uróico es baja o normal en límite bnjo en algunos en-

termos con cirrosis y dcrnnutrición. Por esta razón la crnatinina dei 

plasma es un (ndico más exacto de la función renal. En pacientes 

cirróticos, con ndoma o at>citis lahiponatremia es de grado moderado. 
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Diagnóstico diferencial. 

Cuando la cirrosis se complica de hemorragia, ascitis o coma, hay 

que excluir otras causa e de estas bornplicaclones. En pacientes 

cirróticos la hemorragia aguda del tubo digestivo alto puede pruve-

nir de várlces esofáglcas, pero también hay que considerar erosio-

nes gástricas agudas, úlcera péptica y neoplasia. Se necesitan es2. 

fagoscopia, gastroscopia y Rayos "X", para localizar el origen de la 

hemorragia. !Y 

Aunque la ascitis suele deberse a hipertensión portal con h!poalbu-

,mtnemia, también hay que tener en cuenta la posib111dad de peri­

carditis constrictiva, peritonitis bacteriana en e::ipecial tuberculosa y 

neoplasia intrabdominal. tas determinaciones de presión venosa y 

una paracentosls diagnóstica con an~lisis de proteína, enzimas, bac 

terias y céllllas, tienen valor diagnóstlco diferencial. 

En el paciente febril hay que tener en cuenta una infección aunque 

la fiebre puede deberse a necrosis celular. En el cirrótico campen. 

sad.o, un hígado duro, crecido / puedo hacer pensar en enfermedad 

infiltra ti va. Una biopsia de hígado por punci6n suele resolver os­

t.os problomas de diagnóstico diferencial. 

_14/ Benson, Paul; ,QQ. cit., p. 1606 
:,\ 
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l .S Tratumlrn1to 

Lo·> principios básicos del tratamiento son la abstinencia del aleo-

hol, reposo durante el período agudo y una dieta adecuada. 

Para aligerar d trabajo del hígado contamos solamente con el repo-

so ffsico, UU}'O mecanismo de acción benéfica todavía no se conoce 

con exactitud, pero que sigue constituyendo la medida terapéutica 

fundamental en los enfermos hepáticos. La limpieza mecánica del 

colon y la osteri.lización de su contenido, probablemente también 

actúen benéficamente, por lo menor. en parte al aligerar el trabajo 

• . l~ hepatlco,-

La alimentacf.ón balanceada CJS el elemento terapéutico más importan. 

te para favotecer e.I procGso de regeneración del h!gado. 

Principios en la terapia diet2tlca: 

Proteínas según s ll tolerancia. Cuando no existe el peligro de un 

corna hepático, la ingestión protéica diaria deberá de ser de 80 a 

100 gramos para corregir la grave desnutrición, regenerar el tejido 

hepático funcional. reaba Gtecer el plasma de proteína. Sln embar-
i'.' 

W Jinich Brook, Horacio; ~ferrno ictérico, p. 163 

. :.:i 

' ' . .. --.. -----------~~-~'·-
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go, cuando aparecen signos de un coma hepático, la cantidad de 

proteínas se ajusta a la tolerancia individual • .!Y 

Baja proporción de sodio: 

Generalmente la proporción de Na se restringe de 500 a 1 000 gra-

mos, diarios para reduc!r la retención de líquidos. 

Si se presentan várices esofágicas, puede ser necesario administrar 

al enfermo alimentos suaves para evitar el peligro de ruptura. 

Hidratos de carbono: 

Se debe de contar con una cantidad suficiente de glucosa para res-

taurar las reservas de glucégeno y satisfacer las dema1idas energé-

ticas de todo el p::oceso de la enfermedad. Por otra parte, una ca!l 

tidad adecuada de glucosa asegura el u:.:c de las proteínas pura la 

regeneración de los tejidos o sea lu que se llama acción ahorratl-

va de los hidratos de carbono. La dieta debe de proporcionar 300 

~ 400 gramos de éstos diariamente. 

Grasas: 

Una cantidad adecuada de grasa 'en la dieta hace más apetitosos los 

alimentos ~n lo que al paclente anoréxico manifestará más deseos 

JY Rodwell Williams, Nutrici~n y dietoteraegi, p. 345 

. ! 

... 

. .. , 
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de comer; lo~; regímenes antl.guos limiJ;aban ésta basándose en que 

de esta manera se r;vitaba la acumulación de grasa en el hígado e.!l 

fermo. Sin embargo, el valor de una mejor nutrkión general propo.r. 

cionoda por tmu ingL>stión alimenticia apropiada sobrepasa al de esa 

medida por lo que es sumamente beneficioso ei consumo de una can_ 

ti.dad moderadr.; de grasas fácilmente utilizables (leche entera, ere-

ma, mantequilla, margarl.na, aceites vegetales, grasas para coci11ar) 

Se deben de proporcionar de 100 a 150 gramos diariamente. 

Calor~as: 

Se neceslli1n de 2 500 a 3 000 cal. diariamente para satisfacer las 

demandas energéticas de proceso de regeneración de los ted idos pa-

ra compensar las pérdidas debidas a la fiebre y al debilitamiento 

. d , lll general y para renovar las fuerzas e recuperaclon. 

1. 6 Problemas especiales 

Ascitis, y edema debidos a la retención de Na, hipoproteinemia e h..!. 

pcrtensión porttll. Cuando hay complicación con ascitis el trata-

l1J. Rodwell, Willlmo, º:t::·C::.ª·' p. 345-346 
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mlento encaminado a mejorar el funcionamiento hepát!co suele pro-

ducir diuresis espontánea a medida que la presión portal se norma-

llza y aumentan las concc.I,1trncionas de albúmina en suero, se res-

tringe la ingestión de sodio, l•JS diuréticos se deben usar con cau-

t l w e a •. 

Cuando la ascitis tiene tiempo de establecida y está acompañada de 

hipertensión portal sostenida o hipoalbuminemia, se usan los dluré-

ticos acompañados de la rnstricción de sodio, para contralor la re-

tención de sod!.o y agua. Está contraindicado usar diuróttcos que 

actúan principalmente en el túbulo proximal (mercuriales y clorotla-

cidas), éstos no contrarrestan la ar.ción de la aldosterona en el tú-

bulo distal: en pacientes cirróticos con hlperaldost-8ronlsmo secun-

dado, no .:i6lo son ineficaces como diuréticos, sino que aumentan 

la pérdida de potasio y puede desencadenar una ~lcoholosis hipo-

patasémka con coma hepático, a pesar de los suplementos de pot.9.. 

sio por vía· bucal. 

Püra una diuresis. eficaz y segura se dará un bloqueador de la aldo§. 

terona en comb\naclón con diuréticos. Se recomienda la ospl.rolacto-

1ª/ Benson, Paúl; op. c!t:. 1 p. 1607 

,·.,,_ 
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lactona <=n ilu~;is de SO a 200 miligramos diados, con hldrocloroti~ 

cida m dosis ele 50 a 100 miligramos. Los suplementos de potasio 

por ví.a · bucal (1 gr, tres veces al día), pueden ser necesarios du-

rante los 2 d 4 dfas de tratamiento combinado, para prnvenir la hL-

popotasemin. 

Mientras <ItW ol líquido de edema puede .:.er movilizado rápidamente 

durante la diurnsl.s, la tasa· máxima a la cual el líquido ascítico 

puecl.e ser eliminado por la diuresis en el cirrótico es de 900 milili-

tros aproximadamente en 24 horas. En los pacientes libres· de ede-

ma periférico la tasa de diuresis no debe causar una pérd.Ua de pe-

so mayor do modio kilogramo, si la diuresis es más rápida habrá 

disminución en el volumen plasmático. 

Las complicaciones del tr::itamiento de los diuréticos son: 

a. Hiperpotasem\a que resulta a nrnnudo de usar medicamentos 

bloqueadores de la aldosterona en pacientes con reducción del 

funciona miento renal. 

b. H1ponatremia que puede acompañar a una distribuc16n anormai 

de sodio entre los fondos comunes de lfqu1do intrac<:lular y 

cxtracc!ular en pacicrntes ccn aumento del sodio total del 

cuerpo, retención desproporcionad!'• de agua, o rlepleción de 
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sodio por diuresis prolongada, 

e. CL\ando sucede ésto, se recomierida restringir la ingestión de 

agua y si ello no basta, está justificado el empleo de la prefi_ 

n!.-::ona, ya que este esteroide causa mayor diuresis de agua 

que de soriio, " 

; 
füpern.zoemic:, debido a la reducción del fondo común de Hqui-

do extracelular o disrntnución del flujo sanguíneo renal con hi·-

povolemia. 

d. Enoefalopatía hepática que puede presentarse después de una 

diuresis rápl.da o alteraciones dEil ph y del equilibrio de elec-

trolitos. Los diuréticos deben suspenderse en cuanto ésto se 

complica con síntomas neuropsiquiátricos. Cuando los diuréti-

cos necesitan largo tiempo para controlar la ascitis, deben dar 

se en forma 1 ntermlttmte más que C•')ntinua. w 

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

pática, consiste en la admlnisti'ación de albúmina humana: ésta se 

aplica en d!as alternos a dosis de 50 gramos cada vez por vía in-

W Benson , Paul, op.cit., p. 1~07-1008 

.' ·~· 
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trnvc11o:>a. Aumenta la presión co!oidosmótica. del plasma, lo que 

determina un aumento de volumen circulante y éste a su vaz, oca-

siona un aumento de la filtración glomerular ~· una disminución de 

la secreción de uldostcrona. De ahí. la acción diurética de la se~ 

creci6n do la albúmina humana, producto que además favorece !a ag, 

ción de los diuréticofl que se apllquen ulteriormente.~ 

La paracentesis abdominal, muy utilizada antes debe ser evitada. 

Produce una pérdida considerable de proteínas, especialmente albú-

mina, contenidas en el líquido de ascitis y aumenta el riesgo que 

se origine insuficiencl.a circulatoria, renal o hepática o hiponatre-

mia. A veces es necesario, llnte la presencia de dificultad respi-

rntorla o qran malestar abdominal po: la asclt1 s a tensi6n. Se 1i • 

mltará la ex:trncclón a unos cuantos litros.W 

;' \ 
Hipertensión portal con hemorragia del tubo digestivo: 

El trátamiento temprano de la hemorragia consisto en dominarla ¡ 

restablecer el volumen de sangre, al tiempo que se trata de detor-

minar el origen da la misma. El paciente alcohólico puer!e tener hJ2. 

morragia ¡x>r erosiones gástricas agudas, úlcera péptica o várices 

_g_w' Jinich Brook, Horacio; ~cit., p, 164 

W Jinich Brook, Horacio; op. cl.t •. '1, 164-165 



26. 

esofágicas, la terapéutica adecuada dep~~nde de la localización, las 

dlversas medidas que (le usan para controlar la hemorragia en pacten, 

tes cirróticos incluyen lavado gástrico con agua helada, hipotermia 

gástrica local usando un globo esofagogástricq. Pitresina por vía 

intrnvenosa, taponamiento esofág Leo con un globo insuflado o inter-

venciones ql;ir(1rgicas directas. El lavado con agua helada no con-

trolará una hemorragia esofágica, pero quizás sea eficaz cuando de-

pende de erosiones gástrl.cas. La pitresina (20 unidadP.s por IV en 

10 min.), contrae.las arterias esplácticas reduce el flujo de sangre 

esplácnico y baja la prnsión venosa portal. De ese modo se con-

trola temporalmente la hemorragia por vár!.1:::es. Resultados semejan-

tes pueden conseguirse con la infusión continua de sustancias vaso-

constric·toras en la arteria rnesentérl.ca superior, cateterizada selec-

ti va mente y representa menos efectos colaterales. El taponamiento 

esofágico con la sonda de Sengstaken, puede ser el (mico proc8di-

miento médico que acab~ con la hemorragia masiva de las várlces 

esofágicas. La desventaja de ésto son las complicaciones: asfi-

xia por desplazamiento hacia arriba del baló1.·, aspiración y erosión 

esofágica por necrosis de prnsión, estas se pueden reducir median-

te la util12:ación de un tubo acl.ic~onal de perforac16n lisa 1Jnido al 

tubo de Sengsta~en para la aspirad6n do las secreciones proxima-
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les ol <]lobo y lu Intubación traqueal con un tubo endotraqueal de 

manguito. 

El tratamiento qui.rúrgico de elección es la anastomosis portocava: 

que controla ia hemorragia al disminuir la presión portal; al desa­

parecE1r las várices esofá<;Jicas es raro que recurra la hemorragia. 

Cuando la hemorragia esofágica complica una insuficiencia hepatoc§_ 

1 ular esta contraindicada la cirugía, a(m si el trata:-lliento médico es 

ineficaz para controlarla. Aunque la anastomasís quirúrgica pmfilág_ 

tica .reduce el rlesgo de hemorragias vaficosa.s subsiguientes a las 

e omplicaciones de la cirugía (ené::efalopatía hepática, insuficiencia 

hcpato~elubr) producen una morbilidad considerablFJ .'l:Y 

Coma hcpátl co: 

Cuando se presenta encefolopatfa hepática en un paciente cirr6tico, 

importa idontificar la causa que lo desencadenó. Pu"ede ser hemo­

r:agia gastrointostlnal, de:rnquillbrio de líquidos y olectrolitos y al­

teraciones del ph, en ¡mrt.icular durante el tratamiento con diuréticos, 

administraciones de medicamentos depresores / analgésicos y sedantes 

infección intcrcurrente con fiobre, o aumento de la lngestión de pro-

'J:.'bl Ben so, Pa(1l; op. cit. , p. 1607 
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te!nas. Para tratar el coma hepático hay que controlar la hemorra- , 

gta gastrointestinal y la 1nfocción, suprimir los medicamentos depr!:!_ 

sores, corregir las altera clones de' líqutdos, electroHtos y ac!dobá­

sicos, Se instituirán medidas que disminuyan la concentraci6n san.. 

guínea de amoníac:o / disminuyendo el desdobla miento bacteriano in­

testinal de aminoácidos y urea, Estas medidas incluyen restricción 

de proteínas en la dieta, administración de purgantes (leche de Mg), 

Ernemas para limpiar el intestino de su contenido en nitrógeno y neo­

rnicina ( 4 q 6 gramos diarios vía oral o por sonda nasogástrica) pa­

ra reducir la flora bacteriana. 

Los pacientes con encefalopatra hepática crónica que por lo gtmeral 

t:lenen cortos circuitos de porta a circulación general, meJor.an res­

tringiéndoles por largo tiempo la ingestión de proteínas a 40 gr y 

administrándoles ce 2 a 3 gr. de neomiclna diariamente. La lac -

tosa, un azl!car pentos!l que no es absorbido pero es metabollzn1o 

por las bacterias intestinales produciendo ácidos orgánicos, es eft­

cáz para disminuir las concentraciones sangufneas de amoníaco en 

pacientes con e11cefalopatta ciónlca; el azúcar no absorbido provo­

ca diarrea osmótica y el amoníaco es retenido en el contenido fecal 

de ph ácido. 
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1:1 enfoque quiri'1r'qico es la extirpación o exclusión del colon, las 

complic<1cioncs <'n pacientes con enfermedad crónica. suele anular el 

posible beneficio que significo suprimir un intestino cargado de bu,2_ 

. Zll tenas. 

1. 7 Pronóstico: 

Los estudiosos restrospectlvos y futuros de la historia natural de la 

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

roso y meticuloso, prolonga la vida, disminuye la morbilidad y dila- ·~, 

te o previene la aparición de complicaciones. 

Los pacient8s que se abstienen de alcohol y consumen dietas nutri-

tivas, tienen una sobrnvida a los 5 años de un 60% mientras que 

los que contJ.núan bebiendo tienen un 40% de sobreviveucia a los 5 

años. Pero esta supervivencia está reducida hasta en un 33% des-

pués de la rodpar!ción de ascitis o ictericia. La hemorragia profu-

·:;a por váriccs es la mayor y más directa causa ·de muerte. Cerca 

del 80% do los enfermos mueren a los 5 años de que han sufrido 

su primer episodio de hemorragia por vúrices esofágicas .W 

W Benson, Puúl; .2.l?..!.-2.!b, p. 1608 

.W Rarrlson~ ~g_., p, 1733 

---·--·---·· .:...:.__ _ _:__:_ 

-i 
¡ 
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IJ.. HISTOUA CI.rNiCA D~ ENFElRMf:RIA 

Nombre: P. M. M. Servicio: Gastro.;mterología 

No. de cama 704 Fecha de ingreso: I-III-84 

Edad: 73 añor, sexo: femenino, Estado civil: 

Escolaridad: Ocupación: ama de casa 

Rell.gión: católica, nacionalidad: rr113xicana 

Lugar de procedencia: San Juan del Río, Querétaro 

2.. Perfil del paciente 

.Ambiente físico 

Habitación: 

Características físicas (iluminación, ventilación, etc.): 

Cuenca con una ventana / iluminación artificial. 

Propia, familiar, rentada, otros: rentada 

Tipo de ..::onstrucción: 'tabique, techo de lámina 

Número de habitaciones: una recámara y cocina 

Anim;:iles domésticos: no 

Servicios sanitarios: 

Agua (intradomicil!aria , hldrnnté p(1blico, otros) 

Intradomiciliaril 

Control de basura: camión recolector 
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Eliminaoión de c'esi?chos {drenaje, fosa séptica: letrina, otros)· 

Drenaje (vl.vc en vecindad, compnrt0 W .IS.) 

Ilumindción: Si 

Pavimentaci6n: Si 

Vías de comunicación: 

Teléfono: NO 

Medíos trancporte: 

Camión urbano colectivo 

Recursos para ln s.::ilud: Instituto Me::dcano del Seguro Social 

Hábltos higiénicos: 

Aseo: baño (tipo, frecuencié.\) cada tres días 

De manos: con frecuencia 

Bucal: ocasl.onal 

Cambio de ropa personal (parcial, total y frecuencia) 

cada tercer dfa 

Alimentación: 

Desayuno (horario, alimonto::i) O a.m. , por lo regular café y 

pan. 

Comida (horario, alimentos} entre 14 a 16 horas, carne apro-

ximadarnentt; 3 veces por semana, frijoles diario, verduras 

ocaslonalmentc, frutas frecuente. 
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cena (horariot alimentos) café negro, pan y lo que quedó de la 

comida. 

Alimentos que originen: 

Preferencia: frutas 

Desagrado: leche 

Intolerancia: 

Eliminación (horario y características ) vesical "varias vecEJs" 

InteHtinal: dos veces al día, características consistencia 

normal, últimas días melénicas 

Sueño (horario y características) 

Duerme aproximadamente B horas diarias, refiere famiiias que 

es un sueño tranquilo, profundo 

DtvE1rsión y/o deportes: no 

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

Otros: 

i 
1 

1 
1 

-.·,._..___. ____ .,_ ___ .....:_ ___ _ ,. 
·1 



DINAMICA FAMILIAR 

La paciente vive con su hija menor que es secretaria y con un hl-

jo, las relaciones ontre ellos son amistosas. 

DINAMICA SOCIAL 

Le gusta convivir con los 11ecinos 

CClviPORTAMIENTO {conducta) La describEJn como una persona alegre 

RUTINA COTIDIANA 

Se levanta alrededcdor de las 8 a.m. , desayuna y se dedica a las 

labores del hogar. 

3. PROBLEMA ACTUAL O PADECIMIENTO 

Problema: padec!.miento por el que se presenta. 

Cirrosis hnpálica por alcoholisrr.o 
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Hipertensión portal grado a determinar 

Ruptura de várices esofágicas 

Anemia secundaria. 

Antecedentes personal AS patológicos: 

Intervenida hace 43· años aparentemente de una masa abdominal sin 

especificar etiología. 

Hernioplastia umbilical hace 5 años 

Hipertensión arterial hace años 

Alcohollsmo 15 años de evolución con pulque diario (1 vaso) 

Antecedentes familiares patológico: niega todo tipo de antecedentes 

Cornprenión y/o comentario acerca del problema o padeclmiento: 

Evita contestar 

Participación del paciente y la familia en el diagnóstico, tratamien-

to y rehabilitación: 

La paciente colabora con el tratamiento, sus famHiares la acompañante 

en todo momcrnto, se muestran interesados en su tratamiento y cura.-
' 

cl.ón. 

II. .fil<PLO'~CION FlSICA 

Inspección: 

Aspecto físico: pacier.te feme.ni.na senil, consciente, pálida, con-
:. 

Juntivas lÍgeramonta ictéric:as, abdomen aumentado tamai\o, edema 

discreta, miembros inferiores. 

-·ni 11 ·•µ:su - mw , -~· &&&sLtizcisu 
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Aspecto emocional {estado de ánimo temperamento, emociones} 

Decaída, angu~;tiada 

Palpación: Abdomen blando 

Auscultación: Cardiopulmonar sin patología, movimientos perlstálti-

cos presentes. 

Medición, p0so, talla: 74 kgs., 1.55 aproximadamente T.A. 80/40, 

P.Ko. R:22 

III. J2~'f9S _QQMPLEMENTARIOS. 

EXAMENES DE LABORATORIO - ·-··-·· ;.c.;..;;..;;.;.;;.~---·---------------
Cifras 

_N_o_,_. m_a_l_e_s ____ d_e_l ,..ear:ient e Observaciones 

I-III-84 Glucosa 60-100 mg 98 mg/dl 

Urca 

Creat!nlna 
Colesterol 
Total 

Bilirwblna 

Protoín;ls 
Totales 

Albumirw 

Globullnas 

Relación AiY 

16-35 mg J.21 mg/dl 

O. 75-12 mg 1.4 mg/dl 

170-?.85 mg 108 mg/dl 

indirecta:O ,8mg 
directa O Dr. 2. 25 Ind. 1. 80 

6.8 g 5 .6 g/dl 

3.0-4,l g 2.4 g/dl 

2. 7-3. 8 3.2 

0.75 1-2 



Tra nsaminasa goxalacética 

Transaminas;l g piruvlca 

Fosfotasa alcalina 

Amilasa 

co..., total 
¿ 

el 

K 

Ha 

Ac. úrico 

" 
Examen general de orina 

Densidad 

p .H • 

H.b. 

Sedimentados 
Leucocitos 

Y.b 

D.R. 

HB 

HT 

HYM 

HCM 

CMHG 

36. 

8-40 u 8.10 u 

5-35 u 43 u 

13-40 Ul 93 Ul 

80-200 Ul 80 Ul 

19-25 mlg 18.8 rneq 

99-no rnig 9.2 meq 

3.6-4.4 meq 3.9 rneq 

132-144 meq 34 meq/dl 

2. 6 mg 11.5 mg/dl 

l. 003-1. 03 o l. 018 

5 - 8 6 

44 ,tlil. 

0-3/C 1-2 

F:7a+o. 6xl03 26.l 

f:4, 8:!: O. 6xl06 26.l 

F:24+ 2 gm 9.3 

F:42+ 5% 29.6 

F:87+ 5 M3 113 

F:29+2 MM3 36 

F:34f 2 31.3 

.•. 1 



BH D!ferenclal 

Segmentado 

Banda 

Linfocitos 

Monocitos 

Eo si r.ofil os 

Basofitos 

Metamielocitos 

EXAMENES DE G!IBINETE 

TIPO 

6-III-84 SI:GO 

8-III-84 Endoscopia 

----·-·--·---
PROBLEM.i-\S DETECTADOS: 

Ruptura de váricos esofágicas 

Sangrado tubo dige11tivo 

Anemia secundaria 

--------

45-65 

O- 7 

41 

3 2 hipertemia 

14 p 

10 

LP144UmWT. Ra1 

37. 

24-38 

4- 9 

1- 4 

O- 1 

o 

algunos esfenocitos 

3 

OBSERVACIONES 
~~~~~~~-~~~ 

Sin evidencia de várlces esofá­

gicas. 

Várices esofógicas grado I 
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2 .1 DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: 

Se trata de paciente fe menino, senil en la séptima década de la 

vida, procedente de niv.el socioeconómíco y educacional débil, 

con historia de alcoholismo crónico de 15 años a base de bebi­

das fermentadas y con deficiente aporte nutrí ti vo. 

A la observación se encuentra consciente, decaída, pálida, con·-

juntivas ligeramente ictéricas, SNG sellados con datos de 

sangrado, cateter largo con miembro torácico derecho permeable y 

punzocat en miembro torácico izquierdo. 

Refiere discreto dolor en eplqastrio, abdomen aumentado de ta­

maño. Presenta evacuaciones melenlcas en abundante cantidad. 

Edema en mit;mbros inferiores. 
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2. 2 !1dlli .. J21~.!_'l!'.~:J:1'!.CION DE ENFERMERIA 

Nombre del paciente: P.M.M. •• 

Edad: 73 af\os 

Sexo: femc11ino 

~ 

Cédula: S/D 

No. de cama: 704 

Servicio: Gostroenterología 

Diagnóstico médico: cirrosis hepática alcohól!ca. 

2.2.l Cbjetivos 

1. Disminuir las manifestaciones del cuadro clínico median-

te las mcdidc.s terapéuticas indicadas. 

2, Aplicación de cuidados de enfermería sistematizados y 

específicos del padcclmlento. 

2.2.2 Problomas 

1. · Ruptura de várlccs esofág!.cas 

2.2.3 r11fonifostación d!nica dol problema 

Hematemesis 

Molona 
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2.2.4 Razbn clentíf!ca de los problemas, 

Todas las formas de cirrosis que producen obstrucci.ón de las venas 

hepática o porta pueden estar complicados por la ~1ipertenslón porta. 

Esta puede ser definida como la presión porta persistente más allá 

de 25 a 3 O cm. de solución salina, con corriente lenta en los tren-

cos venosos principales, evolución de nurn<~rosas colaterales veno­

sas portosü;témicas y congestión pasl va del bazo y otras vísceras. 

El dcsa'rrollo de canales colaterales entce el lecho venoso porta y el 

de la circulación general, es la consecuencia más característica do 

la hipertensión porta. Los principales sitios son las venas dl.latadas 

alrededor del recto (hemorroldes), unión cardioesofágica (várlces esS?_ 

fagástrlcas) y espacio retroperitoneal y el ligamento falciforme del 

h[gado (colaterales periumbilicales o de la pared abdominal). 

Aunque las hemorroides sangran con frecuencia y las várices del in­

testino se rompen rara vez, la hemorragia profusa por las várices de 

paredes delgadas en la porción superior del estomago e inferior del 

esófago, es la compltcaclón más devastadora rlc la hipertensión por­

ta. 
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'. 2. 5 /\cdones de enfermería 

1. Regist1ilf características de la '1ematemesls (momento volumen). 

2. Ayud<H al médico en la colocación de la sonda na sogástrlca 

3. Vigil<11 posición correcta de la sonda 

4. Lavddos qástricos con agua helada 

s. Obscrvdr i;aracterísticas de las heces (color, consistencia, vo­

lumen y frecuencia9 

6. Transfusión sanguínea: corroborando tipo y RH, vigilar posi­

bles rcucciones alérg leas 

7, Vigilancia estrncha de los signos vitales 

8, Mantener v3na permeable. 

2,7..5.1. Razón científica de lns acciones. 

l. Nos pc~1 mito valorar lo profuso de la hemorragia, as{ como los 

volírnwnus perdidos, 

2, Al infJ,H· los balones a una presión superior a la tenoión portal 

ésta consiuue cohibir Ja hemorragia por compresión. 

3, Puede hnbcr intolcrancla de parte dol paclonto, intentando 

arranciírnela con P•~llgro de desgarro, ulceraciones por decúl".?.!. 

to csófil<JO y a splraclón n tráquea de secreciones. 
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4, Existen erosiones gástricas donde el agua helada va a actuar 

como vasopresor. 

5, Indica volúmenes perdidc3, a:;f como posible origen de la he-

morragia (puede ser rectorragia). 

6, La restitución cuantitativa de la pérdida de la sangre es ese!}. 

cial para prevenir el deterioro de la función hepática. 

7. La pérdida importante de volumen sanguíneo, va a tener efec-

tos hemodinámico.s que van a manifestarse por medio de la pr~ 

sión arterial y pulso. 

8. Para la ministración de medicamentos, líquidos y san4re. 

'2. 2. 5. 2 Responsable de la acción 

Pasante de Enfermería 

2. 2. 5. 3 Evaluación de las acciones 

No hay evidencia de sangrado activo, los Invades gástricos 

muestran sangro residual. 

Las evacuaciones aún son· melénlcas 

Los signos vitales estables. 
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Pcohlema: En<:afalopatía hepática 

Manlfestación del problema: 

Confusión mental 

Inq¡lietud 

Desorientación 

Estupor 

Asterixis 

Rueda dentada 

Fundamentación clentHica de los problemas: 

El amoníaco producido por la descomposición bacteriana de las pro-

te(nas en el intestino grueso, no es metabolizado por el hígado, 

ant0s de alcanzar la circulación cerebral. 

La sangre en el intestino proveniente ya sea de várices o de ulce-

raciones, a u montan significat:Lvamente la cantldad de prot:ifna en el 

intestino que preolpitan el rápido desarrollo de encefalopatía hepát1-

ca. 

Acciones de 1~nfernwría: 

l. Proteger nl paclonte mediante: 

'.··.1 ,. "1 
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a. Barandales 

b. Medidas de sujeción 

2. Vigllar estado de conciencia 

3. Aplicación de medicamentos indicados: 

a, Neomiclna 1 gr. cada 6 horas 

b. Leche de Magnesia 30 ml. cada 12 horas 

4. Enema e·:,.oacua;:ite 

5. Instalación de sonda Foley 

6. Cambios frecuentes de posición 

7. Aseo de cavidades. 

Fundamentación ci.ent!ficd de las acclones 

l. Para evitar traumatismos, debido a su estado de inqllietud, 

puede caer de su cerna. 

2. Reducen la producción y la absorclón intestinal de amonio 

3. Por medio de éste se lleva a cabo la limpieza mecánica del 

colon, eliminando sustancias nltrogenadas. 

4. En este estado no hay control de esHnteres, la instalación de 

la sonda permite la cuanlificaclón <le orina. As! como para 

,-¡ 
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evitar 1 o;; iones Gutánea s por roce constante con orina, 

S. Para evitar la formación de úlceras por decúbito, ya que la 

presión constan.te de la piel sobre un b0rde óseo, imp!.de el 

adecuado funcionamiento y nutrición de la piel y ello da co­

mo re!3Liltndo la necrosis de la piel. Se previenen también 

procesos neumónicos que vr=nyan a complLcar el estado de la 

paciente. 

6. Aseo de cavidades hrrne como finalldad eliminar los residuos 

que se acumulen para evitar infecciones y mal olor,, 

Responsable de la acción: 

Pasante de Enfermería 

Manifestación cHnica del problema: 

Ascitis 

Razón científica cl..:: problema: 

Se debe a lrdstorno:.: de los mocanismos loca es y generales que re-­

gulan el paso do los Hqutdos y de loa solutos a través de las mem 

branils serosal' rascularns. Existen factores locales o intrabdoml 

-------~-·· 
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nalen que favorecen la formación de la ascitls en la Cirrosis en­

tre ellas está: 

Hipertensión de la vena port:i 

La obstrucción de las radículas de la vena hepática 

Aumento de la 'tresión intrahepática 

l1umento del flujo linfático hepático. 

Acciones de Enfermería: 

1. Control estricto de líquidos 

2. Vendaje de miembros inferiores 

3. Mantenerla en reposo 

4. Medición del perímetro abdominal 

Razón cJ.entffka de lai:. acciones: 

1. Para llevar el control de volúmenes ganados o perdidos y en 

que en determinado momento pueda establecer un desequilibrio 

electrolítico. 

2. Favorece la circulación distal, lo qua facilita la desaparición 

del edema. 

3. Esto es necesario p.'lra que aligere el trabajo del hígado y 

.., __ '"'""'' ... ¿ ___ ... __ .... __ ....,. ___ ,K _________ • ____ _ 



ay11rb ·l disminuir el edema. 

4. Par.~ '1CHJU ir la evolución de la ascitis. 

Responsable de la acción: 

Pasante de Enfermería 

Problema: 

Coma hepático 

Manifestación del problema 

Inquietud 

Somnolencia 

F:stupor 

Letargia 

Coma profundo 

Razón cf.ontíftca del problema: 

47. 

El coma hnpátlco 'l sus trastornos concomitantes de la función cere­

bral se d0hon a la desviación de la sangre portal directamente a la 

circulación genc,.i'll, de tal manera que gran parte do la sanyrn "bri.!!. 

ca" del hígado. Otra causa es la hisión y disfunción hopatocelular 

grave. 
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Muchos pacientes .::on formas recurrentes o progresivas del coma he­

pático sufren necrosis en banda de la corteza cerebral con hiperpla ·­

sia glial. Estos datos sugieren que el síndrome puede progresar de 

una fase funcional a una estructural e irreversible. 

Acciones de enfermerfa: 

1. Vigilar estado de conciencia 

2. Vigilar signos vitales 

Razón cientUica de las acciones: 

1. Nos permite darnos cuenta aproximada del grado de le­

sión cerebral • 

2. Traducen los efectos hemodlnámlcos que suceden. 

Responsable de la acción: 

P3sante de Enfermería 

Se produce la muerte al poco tiempo de instalado tll coma por insu­

flc1en-::!a hepática aguda. 

" 



Pi:1rf0do prepiltt)(/t'nlco 
Prevención .. f'.~~1:!i.1rl_~--

Período 
Prevención,._ ___________ _ 

Promociones de la Protección e.>- Diagnóstico temprano y 

s0luc)____ _ _._ __ ........ _Ef:dflca ____ .. ~~to_2.E2E.!~------

Educación: Orientación a la Diagnóstico 

Higiénica comunidad sobra Interrogatorio general y 

N utrlcional el consumo de especHtco completo 

Mención al des a' alcohol y sus Exploración Hs lea completa 

rrollo de lu person~ efectus. Solicitud de exámenes de 

lid ad Orientación so- laboratorio y gabinete 

Mejoramiento dd ni- bre el aprovecha-
Tratamiento: 

vel socioecon0mico miento al máximo 
Medidas generales: 

de la comunidad de 108 recursos 
Abstención de bebidas 

Generación de f!Jen- con que cuenten 
alcohóllca s 

tes de trubdJo para una alfm<rnta-
Dieta balanceada 

Fnc!lltar mcd!o::; de clón b.:i l<inccudu en 

recreación en la co - calf.dud y cantidad 
Hospltallzaclón en caso 

munldad. 
1wc8sario 

Tratamiento formacológlco 

Patogénico 
Secundaria Prevención terciada 

·~~~-----~---:-

• 
Limltt.lción del daf\o y rehabllitación 

ConvE:ncer ;:il pacte r.te Terapia ocupacional 

de la importancia de Reincorporar al Individuo 

nbandonar el hábito a la sociedad 

alcohólico. Control méfJiGo permanente 

Mejorar los hábitos hi-

giénico-nutricionales. 

Evitar complicaciones 

orgánicas y psicológicas 

a través del control mé-

dlco. 
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1.8 HIS'fOHIA N.l'\TURAL DE LA CIRROSIS HEPATICA ALCOHO-NUTRICiONAL 

Factores del Agente: 

Alcohol - los grados de toxi­
cidad según su origen 

Nutrición - dcflcient.e en cali­
dad y cantidad. 

Factores del huesped: 

Edad: 55 años edad promedio 
Sexo: más frecuente .hombres 
Historia del alcoholismo 
Hábitos alimenticios: alimentación 
mal balanceada, to que condiciona 
un estado nutrlcional deficiente. 
Caracterlsticas de l;:i personalidad: 
Evación a la problemática individual 
Inmadurez 

Factores del ambiente: 

Distribución: predomina ·en el medio 
rural y marginadas 
Cara cterl stlca ~cultural: nivel oocio­
económlco clébi l 
Difuslé.'n publicitaria de bebidas em­
brlc1gantes 
p·"cllldades de recreac!6n en la co­

munidad 

Estimulo 
desecadenante 

Insuficiencia hepática: 

Ictericia 
Alteraciones vasculares 
Circulación hlperdinámica 
'relagiectasias 
Palmas hepáticas 
Dedos en "palillo de tambor" 

Alteraciones endócrinas: 

Amenorrea 
Atrofia mamarla 
Pérdida de la líbido 
Atrofia testicular 
Ginecoma stia 
Tendencia hemorrágica 
Encefalopatia hepática 

Ascitis ~, edema 

Fase !-Retención excesiva de 
agua y socio 

Fase U-Retención de sodio 
y excreción "agua libre" 

Fase III-Excreclón normal de sodio 
y agua 

Hipertensión portal 

Esplenomegalia 
Hiperesplenlamo 
Circulación colateral 
Várices esofágicas 
Gastritil'i congestlva 
Sangrado 

Asten la 
Anorexia 
Pérdf.da de peso 
Trastornos digestivos vagos 
H!gado palpable y duro 

Lesión cúl ula. hepática 

Pruebas de funcionamiento 
Hepático: 

HiperbillrrublnNnia conJugada 
Hipoalbuminemia 
Inversión del fndlca albúmina/ 
globu!ina 
H ipocolesterolemta 
Elaboraclon moderada de trarisa-minasa 
oxalocétlca y pirúvica 

Citología hemática: 

Anemia, leucop0nla y taombocitopenia 
Alteraciones electroHtlcas tendencia a 
la hiponatiemia hipocalemia y ale al o si o. 

Radiología: 

Demostración: várices esofagogástrl­
cas, 
Hepatoesp.lenomegalia 

Alteraciones anglograficas 

Gammagrarnahepática: captación irregu­
lar del coloide rarllo¡wtivo 
Esplenomegalia 

Esofagogastroscopfa 

Várices esofagogástricas 
Gastritis congestl va 

Peritoneoscopia: 

Hfgado c1rr6tlco 
Esplenomegalla 
Circulación colateral 

Insuficiencia hepática grave 

Trastornos de la coagulación 
de la Sé' ngre 

Sangrado profuso por ruptura 
de várices del esófago y/o 
gastritis congestiva 

Choque 

Coma hepático 

Síndrome de coagulación intravas­
cular diseminada 

" · 1 Sindrorne hepatorrena 

Infecciones intercurrentes 

Muerte 

Horizonte 
clinico 

(/\ 

o . 
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III. CONCLUSTONES 

El Alc1)holi:1rno y la malnutricion son factores descisivos en la apa-

ricion de Cirrosis Hepática. 

La lesión del hígado en la cirrosis es irreversible. 

El trat.amitJnto temprano es basico parn determinar el daño hepatlco. 

Las bases terapeuticas fundamentales en el tratamiento de la cirro-

sis hepática alcchólica, es la abstinencia alcohólica y nutrición b~ 

lanceada 8n calidad y cantidad. 

La Cirrosis Hopática alcohol:-nutricional es un padecimiento que afe!2_ 

ta principalmente a la clase social de un nivel ecnnómico y educa-

cional débil. 

En el estudio cl!nlco realizado se demostró la relación alcoholismo-

mal nutrición en la etiologfa de la Cirrosis. 

El cuadro din!co que presentó la paciente se apega a lo sef'ialado 

en .el marco t.rcórico. 

El alto grndo de leHlón hepática en la paciente produjo su muerte. 
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SUGERENCIAS 
' --

Promover los programas de educación a nivel hospitalario y 

comunitario. 

Indicar a la gente el sistema de salud a la que tienen acceso. 

Petición a las uutoridades correspondientes, sobre un mejor 

control en la expediclón, propaganda de bebldas alcohólicas. 



ASCITIS 

BROMOSUT.FATALEINA 

COMA: 

COMA HEPATICO 

53. 

Acumulación de líquidos en la cavidad pe­

rítoneal por exudación o trasudadón. 

Colorante usado en las pruebas funcionales 

hepáticas. 

Estado de sopor profundo con abolición del 

conocimiento, sensibilidad y movllidad que 

aparece en el curso de ciertas enfermedades 

o después de un traumatismo grave. 

El secundarlo a una enfermedad del h[gado. 

CONTRAC'I' ORA DE DUPUYTREN: Estado de contracción de los dedos 

y palma!> de 1a mano, debido a la hiperpla­

s!a infla.rnatoria de sus tejidos. 

EPIGASTRALG iAS 

ES PLENO MEGft.LIA 

ESTUPOR 

Dolor en la región epigástrica. 

Hlpertmfia d~l b.'lzo 

Estado de inconsciencia parcial con ausen­

cia de movlrn!entos y reacción a los estf­

mulos. 



54. 

F'LAPPfNG TReMOR Trastorno de la coord:nación motriz carac-

l<!rizado por un abatimiento de las manos 

extendi.da s. 

FOETOR HEPATICUS Al!ento fétido por dección del hígado 

LETARGIA Letargo. Suei'\o morboso profundo y conti-

nuado con anestesia y exaltación de los 

reflejos. 

RUEDA DENTADA Al extender pasivamente el observador el 

antebrazo en flexión del paciente, se per-

ciben los resaltes sucesivos de la muscu-

!atura antagonista que cede continua mente 

a la contracción de los agonistas, es pr~ 

pio de lci rigidez extr.a pira mida l. 

SINDROME DE PANCOMI forma de anemia infantil, semejante a la 

perniciosa. 

SOMNOLENCIA Deseos Irresistibles de dormir y pesadez 

o torpeza motivada por los mismos. 

SOPOR Suei'lo profundo, estado intermedio al sueílo 

y coma. 

TELAGIECTASIAS Dilataclfm de los vasos capilnres de pe-

queilo calibre generalizada o localizad~, 

J 
l 
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p L A N D r. e u D D o s 

Nomh(e: P.M.M. OBJETIVOS: DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: 
EdcHi: 73 años, sexo: femenino l, Dlsmin11lr las rnanif;..· 1tac!ones 

del cuadro el r nlco mediant<" las 
Se trata de paciente femenJ.na senil en la séptima década de la vida, procedente de nivel 
socioeconómico y educacional deóil, con historia de alcoholismo crónico de 15 años a ha~ 
se de bebidas fermentadas y con defLcl ente n.porte nutrlti vo, 

No. d(! ,~;irna: 704 
Servicio: Ga stroenteco!ogfo 
Dldq116~•t1co médico: Cirrosis hepatica 

medidas terapéuticas Indicadas. 
2, Aplicación de cuidarlos de rrn­
fermerfa sistcmaUzados y espccf­
ftcos del padecimiento. 

A la observación se er1cuentra consciente, decaída, pálida, con¡unti vas ligeramente ictéri­
cas, SNG sellada con datos de sangrado, cateter largo en MTDer, permeable y punzocat 
en mierntro toráxico izquierdo. 

alcohó!lca 

--.... --.·-··-------
MANIFES1'ACION Razón C"r;nw~cie lo~-·-

Refie;·e discreto dolor en eplqa¡>trlo, abdomen aumentado de tamaño, Presénta evacuaciones 
meiénicas en abundante 'cantidad. Edema· en miembros inferiores, 

·--------------·-Razón cientHica de las 
f.RO!g.J;~1A~ CLINA PROBLEMA problcma s Acciones de eniermerfa acciones 

Responsable de la 
accióp. EVOLUCION 

RUPTURA HEMATEMESIS 
DE 
VARICES 
ESOFAGfCA8 

ENCt:rt.I.0-
PATI.A 
HEPATICA 

Mf:LP.NJ\ 

Co11l usión 
mental. 
Inqulotud 
Desorier1tac!ón 
Estupor 

Asterixls 
Rueda dentada 

La obsL·ucclón lntrahe­
pát1ca al retorno de ia 
sangre portal de los 
intel:lUnos provoca re­
troceso y desviación de 
la sangre que r.ircula 
por los conductos veno­
sos en el estómago y 
el esófago, Estos va­
sos congestionados son 
las várices esofágicas 

Estas son dadas por la 
ruptura de las várices 
esofágicas provocada 
por la elevación brusca 
de l<l presión intraabdo­
minal (tos, vómito). 

El a mon!nco producido 
por la descomposlci6n 
bacterl~na de las pro­
teínas en el intestino 
grueso, no ea metabo­
llzado por el hígado, 
antes de alcanzar la 
clrculaci6n cE:!rebral. 

La sangre en el intes­
tino proveniente ya sea 
de várices o de ulcera -

cienes, aumenta slgnl­
f ícntl va mente In c.rntidad 
de proteinil en 21 l ntest~ 

'· 
·-~--------·--· . 

1. Reglstrar caracterfs­
tlcas de la hemateme­
sis (momento, volumen) 

? .• Ayudar al médlco en 
la colocación de sonda 
naso;iástrica, 

3. Vigilar posición co­
rrecta de la sonda. 

4, Lavados gástri:::os con 
agua helada, 

5, Observar coracteríst1-
cas de la defocación, 
color, consistencia y 
volumHn; 

6. T1ansfusión sanguínea 

7. Vlgll1:rncla estrecha de 
signos vitales. 

-Proteger al paclente me­
diante: 

Barandales 
fviedldas de sujec.tón 

-Vlgllar ustado de concien­
cia, 
-Aplicación de medicamen­
tos Indicados. 

Neomiclna l gr. cada 
6 horas 
Leche de Magnesla 
30 ml. cada 12 hrs. 

1. Nos permite valorar el 
volumen perdido. 

2. Al inflar los balones a 
una presión superior a la 
tensión ¡:o1tal ésta consi­
gue cohibir la hemorragia 

3, Puede haber intoleran­
cia de parte del paciente, 
intentando arrancársela 
con pdlgro de desgarro, 
ulceracionos por decúbito 
en esófago y aspl.ración, 
a tráquea ele secreciones, 

4. Existen ta mblén erosio­
nes 9ástrlcas donde el •HJUa 
helada va a actuar como 
va socornpre~ior 

5. lndlca volúmfrnes perdi­
dos y vnbrac;tón de la he­
morragia. 

6. La restlt1Jción cuantlta -
ttva de la pérdida de san­
gre es esencial para prev~ 
nir el dotorloro posterior 
de la .:'unción hepática. 

7, La pérdid.:i importante de 
volumen sangu!ne9, va a 

i''ls-::;1:.t: de Enfermería 

Médico y Pasante de 
Enfermería 

Pasante de Enfermeríi.l 

Pasante de Enfermería 

Pasante de Enfermería 

tener efectos hemodinámicos Pasante de .Enfermería 
-Debido a su estado de in~ 
quietud puede caer de su ca-, 
ma y p:·oduclrse traumatlsrno 

No hay evidencia de 
sangre, los lava<l0s 
gástrlcos muestrn11 -;an-· 
gre residual. 
Las evacu<:iciones aún 
tienden a ser melénicas 

Los slgnos vitales se 
mantienen estables, 
Uresin presente 

Refiere tener apetito 

La pacten te se encuen -
tra desorientada en 

tiempo y espacio. 
F'lsa a un estado sopl1-

roso. 



COMA 

Ascitis 

Edema de Msis 

Oolor abdominal 

Inquietud 
~k11nnolcncia 

l.l·•targia 
F:sturnr 
Coma profundo 

Muerte 

no que precipiten el 
rápido desarrollo en­
cefalopatra y coma, 

Se debe a trastornos 
de los mecooismos lo­
cales y genE'!rales que 
regulan el paso de lf­
quidos y de los solu­
tos a través de las 
membranas serosa~> y 
vasculares. Existen 
factores locales o in-· 
trabdominales que fa­
vorecen la formación 
de la ascitis en la ci~ 
rrosis, entre ellos está: 
Hipertensión de la vena 
porta. 
La obstrucción de las ra­
dículas de la vena hepá­
tica. 
Aumento de la presión in­
trahepática. 
Aumento del flujo linfáti­
co hepático. 

Puede deberse a la dis -· 
tención de la cápsula de 
Glisson por los nódulos 
de regeneración. 
-El coma hepátlco y sus 
trastornos concomiti:intos 
de la función cerebral se 
deben a la desviación de 
la sangre portal directa­
mente a la circulación 

Enema lNái::Uant9 

Instalación de sonda 
Foley. 

-Medición del perímetro 
abdomi.nal diario. 

-Control de líquidos 

VendaJ e de miembros Infs. 

Mantenerla en reposo 

Auxlllnrla en su allmenta­
clón y vigilar que sea l<J 
dieta adecuada (Bl fija on 
3 g. proteínas) 

VigUar estado de conclen-
general de ta.1 manera que cla, 
gran parte de. la sangre 
"brlnca" el h(gado. Otra Vigilar signos vitales 
causa os la lesión y dis-
función hepatocelular grave. 
Muchos pacientes con for·-
mas recurrentes o progresl-· 
vas del coma hepático, su-
fren necrosis en banda de 
la corteza cerebral con 
hlperplasia c1lial. Estos 
datos sugieren que el 
síndrome puede progresar 
de una fase funclonal a 
una estructural e lrrevi::r-
slble. 

-Reducen la producción y la 
absorción lntestlnal de amonio 
-Por medio do éste se lleva Pasante de "Enfermería 
a cabo la limpieza del colon 
ellmlnundo sustancias nitro-
genadas. 
-Debido a su estado de con-
ciencia, no hay control de es- Médico/Pasante de En= 
Hnteres de la paciente y ésto fermerfa 
facilita la mediclón 1~rinaria 

adecuada. 
Así corno ev!tar lesiones cutá­
neas por ro-::e constante con 
orina. 
-Est11 s medidas de control nos 
permitan llevar un balance de 
volCanenes ganados 9 perdidos 
y que en dotermlnaclo :'\omento 
pueden establecer un clesequi­
llbrio hidroelectrolítico. 
-Favorece la circulación dlstal, 
lo que permite la desaparlctón 
del edema. 
-Esto es necesario porque all-
g8ra el trabajo del hígado y Pasante de Enfermería 
ayuda a disminuir el edema. 

-A!irnentación balanceada en can­
tidad. y calidad, os osenclal pa­
ra la rnstaun:ción del hfg;;ido 

-Nos permite darnos cuenta 
aproximada del grado de le­
sión cerebral y los efectos 
hamodlnámtcos. 

Pasante de Enfermería 

Presenta datos de encefa­
lopatía hepática. 

4/III/84 
La paciente se encuentra 
en estado de coma. 
Orina en poca cantidad. 
Discreto edema de miem­
bros pél vicos • 

5/III/84 
La paciente se en cu entra 
más reactiva, orlen tada 
au:nenta volumen de diu­
resis. 

7/III/84 
Hay franca mejor(a respon­
de al llamado, se orienta 
en tiempo y espacio. 
No hay datos de sangrado 
Inlcia v{a oral. 

8/III/84 
Paciente consciente orien­
tada, poco comunicatl vn 
Regular lngesta. 

9/III/84 
Emplozd por ld mafiana con 
inquletud, seguida de sorn~ 

nolencia, letargia y cstur•"'í 
Baja progresiva de la pre­
sión arterial durante la tar­
de. El estado genoral va 
en declive. 

Cae en coma hepático pro­
fundo. 

Se pr0duce la muerte al 
poco tiempo de Instalado 
éste, por insuflciencla he­
pática aguda. 
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Figura 1. 

VASCULARJZACIOJ HEPA'fiCA 

1. Vena cava superior 

2. Vena caba inferior 

3. Vena suprahepátlca 

4. Diafragma 

5. Arteria hepática y sus 2 ramas derecha e izquierda 

6. Vena porta 

7. Tronco esl)lenomesentéric.o 

8, Vena mesentérica superior (sangre del intestino delgado y 

colon derecho) 

9. Coraz6n 

10. Arteria coronaria· estomáquica 

11. Vena esplénica 

12. Vena mesentérica Inferior (s<!ngre del colon izquierdo 'l recto 

simoldeo} 

13. Tronco ceHaco 

14. Arteria esplénica 

,,,, . [ . -. c0t.. , .. ,.). ··:,'.· ;\~.~-'.· ~ ....... ·;! ·"""'' .. -· ....... ~~.-·.'~> .""'"' .. '-........ · _.,.· ·~· -'-'"""-. - __ .. ·:::..:.:·;·i.::.~·,'lh! ~ "-· ."·~ .. :,t.::· 



e::_ 

..,,,._. 

- ~ 
=::: : 

'\' ·,· 



figura 2. 

ESQUEMA DEL HEPATOCITO 

l. Membrana celular 

2. CanaJ.rculo biliar (origen de las vías billares) 

3. Célula endotelial vascular 

4. va sos sanguíneos (capilares sinusoides) 

5, Espacio de Dlsse (origen de los linfáticos) 

6. Trama unicelular hecha por hepatocltos apilados 

7, Sangre 

8. Paso por el polo sinusoidal del hepatoc::ito, de elementos di-

sueltos en la sangre. 

9. En el citoplasma una red de reUculo endoplásmlco asegura el 

transp·.1rte de sustancias así como la síntesis de ciertas pro-

tefnas y el almacenaje de glucógeno. M:; Mito.condrias, son la 

snde da las actividüdes enzimáticas, contienen el ADN y pue-

den sintetizar las proteínas, 

1 O. El transporte de las sustancias metabolizadas o sintetizadas. 

Sf~ Jogra en el retículo endoplásmlco hasta la vecindad del 

polo billar del hepatocito. G: Organo de Golgi. Está forma-

do por sáculos_, l.ugor de concentración y redistribución de las 

proteínas y las enzimas. 

,, ·-.·: . ',~.;.:, ., :. 



~ ... 
" ... 

11. En la vecindad del polo biliar de la cr~tula existen corpúscu-

lrJS que juegan un papel determinante en el paso hacia el con-

dueto biliar de los elementos excretados. Su actividad es 

esencial para la eliminación de los pigmentos biliares, 
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Figura 3 

ANATOMIA NORMAL QUE MUESTRA LA CIRCUI.ACION SANGUINE.A DE 

RETORNO 1\L C:ORAZON. 

l. Vomrn hepáticas 

2. :CHgado 

3. Riñón 

4. Vena cava Inferior 

s. Vena portal 

6. Rifión lzquletdo y vo na rfi'.!tal 

7, Vena esplénica 

s. Bazo 

9. Vena portal 

·,,\,.·:·,' ·.'.\ '., ··. 
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Figura 4, 

DEHIVACICN ESPLENO RENAL 

El bazo ha slclo oxtirpado y se une, la vena esplénica a la vena 

renal izquierda, Ahora la sangre portal puede penetra¡ en la cava 

inferior piJsando así por el hígado, 

1. Obstrucción intrahepática de la circu!aci6n sanguínea en 

la cirrosis. 
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Figura 5. 

DERIVACION PORTOCAVA DE LADO A LADO 

El lado de la vena porta se anaf.tomosa al lado de la vena cava 

inferior. La sangre puede fluir ahora de la circulación portal a 

la circulación general si hay obstrucción intrahepátlca s1gnifi-

catl va. 
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Figura 6. 

SONDA DE SENGSTAKEN -BLAKEMORE colcx:: c;da. 

l. Balón gá strtco 

2. Balón esofágico 
:: 

3. Conducto al bal6n gástrico 

4.,,~ Conducto al balón esofágico 

.s. Conducto para aspiración gástrlca 
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