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INTRODUCCI0N 

El alcoholism~ e& un problema de salud pública, en el cual el in-

dividuo va a estar afectado en su salud alternando su capacidad fi_ 

sica, social y laboral. Para su mejor entendimiento se ha clasi-

ficado a los adulto·s según' la cantidad de alcohol que se consume, 

Abastemios son aq11ellos que no disfrutan el alcohol y muestran 

desagrado a sus efectos y no tienen interés en repetir la experien-

cía. 

Los bebedores sociales son aquellos que bebf.n con sus amigos y 

es parte de su proceso de socialización, pero no toleran la em-

brlaguez alteradora y no considera esencial el beber. Los aleo-

hólicos sociales se intoxican con frecuencia pero mantienen cier-

tos controles de su conducta. Rutinariamente encontrarán tiempo 

para wia copa. por lo menos antes de la cena, 

Los alcohólicos se identifican por su intensa dependencia o a.die-
·/ 

ción y una forma acumulativa de conductas asociadas con la be-

bida, su .lntoxicación es frecuente, evi.dente y destructiva, inter-; 

fiere en ta cii.pacidad del individuo de socialización y labóral. E!, .. 
. . ,• 

te llega a ser hospitalizado por .delirium tremens o cirrosis hep!_ 

tica., da.i\o. f(sico con graves consecuencias. 
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En el presente trabajo se enfocarS. uno de estos trastornos del al-

coh6Lico, que es la drrosis hepática. 

"-La cirrosis hepática se conjuga con diferentes factores etioL6gicos 

que son: funcionales, metab6Licos e infecciosos. 

Entre los metabólicos se encuentran la hemacromatosis, la cirrosis 

biliar y la enfermedad de Wilson. 

La cirrosis más freéuentes son las infecciosas, la hepatitis viral 

y el consumo excesivo de alcohol. 

La cirrosis hepática alcohol-nutriclonal es causada principalmente 

por el consumo excesivo de alcohol; ~ste tiene un efecto hepato• 

tóxico directo, aún cuando La nutrición inadecuada secundaria al i!!_ 

gre so ·intenso de alcohol exacerba el efecto. EL da.fío causado en el 

h(gado es por el metabolismo del alcohol. El aumel'lto de las con-

centraciones del alcohol retrasan la absorción porque impiden el 

vaciamiento gástrico, provocando un espasmo pilórico. El alcohol 

se absorbe fácilmente por el tu!>o digestivo, se metaboliza en un 

90-98% en el h[gado, slendo eliminada la porci6n restante; el al-
' ' 

cohot sé metaboliza en el h(gado llevando a éste a un proceso .de 

·oxidaci6n. que tiene como consecuencia: 

u~1 estado intercelular más reducldo que interfiere en el metaboli!!..· 

mo de los carbohidratos y de los Hpidos. 



3. 

Actividad reducida del ciclo del ácido dtrico y reducción de glucc:!l· 

neogénesis, por Lo cual no hay almacenamiento adecuado de glucó­

geno, y es por lo que promueve una tendencia a la hipoglucemia 

por incapacidad de promover la glucosa. La hipoglucemia sinto­

mática puede tener como consecuencia la ausencia de ingreso ina­

decuado de alimentos y la tolerancia a La glucosa puede estar dis­

minuida. 

Aumento de ácidos grasos asociados al metabolismo del alcohol. 

La progresión de las alteraciones de las funciones del hfgado por 

el alcohol conduce a una alteración de Las células hepáticas, alte­

rando su función y vascularización; muestran estas lesiones dege-

. nerativas discretas que, de acuerdo con la fase de la enfermedad, 

pueden lle¡¡ar a la necrosis, ésto provoca una hepatomegalia, ob.!!. 

trucción biliar, fibrosis y necrosis, lo cual se va a manifestar 

por una serie de signos y síntomas que s_i no se tratan en su !ase 

temprana, hacen que el paciente caiga en un estado de postración 

.que pone en peligro su vida. 

Entre las alteraciones morfológica~ del hígado Cirrótico existe)a . 

ío~mación de una circulación intrahepá.tlca que conecta a La v_ena· 

·-porta: este_ sistema de drenaje es ineíicaz por no se_r el normal 

.. porqéie ehlste 'un !lujo sangufneo desordenado por nódulos de rege-
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neración, contribuyen as{ a una hipertensión portal; así se produ-

ce un füi.jo colateral desde el sistema porta hasta el circuito gene-

ral, como la colateralización al estómago, produciendo las .várices 

esofágicas. 

En el capítulo primero, llamado generalidades de anatomía y fisio-

logfa del hígado, se desglosa la forma, dim-ensión, color y consis-

tenéia de este órgano. 

Con relación a la fisiopatologfa de la cirrosis hepática alcoholo-nu-

. ti-icional, en el capítulo dos se describen los signos y sfntomas que 

la caracterizan, así como Los métodos diagnósticos y terapéuticos 

aplicables en estos casos. 

·A continuación se presenta la historia cHnica de enfermer!a y el 

plan de atención establecido específicamente para el paciente selec:-

cionado. 

Para completar, se agregan las conclusiones a .tas que se lleg6 

después de haber realizado todo ei trabajo documental y con el. pa:-

. ciente. 

Obje ivos del .estudio: 

Identificar 'tas necesidades de·aten~ión de urgencia E:n ~aCi~n-
.·. ' 

tes con cirrosis hepá.tica alcoholo-nutricional. 



Identiílcar el manejo terapéutico de pacim te'S con cirrosis 

hepS.tica alcoholo-nutricional, 

Metodología del traba.jo: 

De acuerdo con la mecánica del Proceso de Atención de 

Enfermería, se procedió a la investigación documental 

con el íin de elaborar el marco teórico conceptual, el 

cual se describe en ei capftulo primero y se elabor6 el 

Plan de Atención de Enferrnerfa con el prop6eito de dar 

la atenci6n adecuada a la paciente estudiada.. 

5. 
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I. MARCO TEORICO 

1.1 Generalidades de anatomía. y fisiologfa del Mgado. 

El hfgado es la glándula má.s voluminosa del organismo. Además 

de secretar bilis hacia el duodeno por un sistema de conductos, tie-

ne participación importante· en el metabolismo general. De color 

pard·:> rojizo, muy vascularizado, blando y fiable, pesa alrededor 

de l 350 gramos; en comparación con el peso corpo.ral, pesa el 

doble en el reci~n nacido que en el adulto, de ah( ta prominencia 

abdominal del nifio. 

En el vivo el M~ado es muy blando y depresible y se modela. sobre 

estructuras adyacentes; sin embargo, es bastante consistente para 

mantener su forma de cuila que casi Ueaa el hipocondrio izquierdo; 

:.el h(gado se mueve algo con Los movimientos respiratorios y Los 

cambios de postura del cuerpo,· pero se mantiene en su 'sltio prin-

cipalmente por la presión de las vfsceras adyacentes, sostenido po~ 

las abdominales y en parte por formaciones pcritoneales y por Los 

L d e'l . .Y vasos que entran y sa en e 

El. h(gado puede ser comparádo con· un ovoide, de un. ej~. mayor di -

rígido a la derecha, del cual se hubiera separado por medió. de una 

lJ Hamllton, Lokars; Anatomfa humana., p .. 549. 
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secci6n oblicua, la porción inferior izquierda se puede considerar 

en él dos caras, dos bordes y dos extremidades. 

a. Cara anteroposterior: 

Limitada por los bordes y las extremidades, constituye una super­

ficie convexa, en la cual se inserta el ligamento suspensorio; es­

ta inserción forma el límite de los dos lóbulos, derecho e izquier-· 

do; esta. cara está en relación, en toda su extensión, con el dia­

fragma y por medio de éste, con el corazón y las pleuras se pone 

en contacto con la pared abdominal a nivel de la región epigástri­

ca. Por arriba, la cara superior del hígado remonta hacia la 

costilla derecha en la espiración; por abajo no excede el borde 

de Las costi1lás !aleas. En ta espiración rebasa esta costilla en 

una medida variable. 

b. Cara Po stero!nferior: 

Mira oblicuamente abajo y a la izauierda; es comururiente cónca-

va. 

Presenta dos e.urcos anteroposteriores; uno izquierdo, el surco 

de la· ve~a umbilical y del conducto venoso; el otro derecho, el 

·11urco de la .ves!cula biliar y de la vena cava. Un surcó transve!. 

sal los une, es el surco transverso, alguna.a veces incompleto a 

caua·a de un· puente de sustancia hepiUca. 
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El surco de la vena umbilkal aloja, en su mitad anterior, la vena 

umbiltcal del feto y el cordón fibroso que la remplaza en el adulto; 

su mitad·posterior está ocupada por un cordón fibroso, vestigio del 

conducto de Arancio (que va en el feto, de la ram.a izquierda de ta 

vena porta, a la vena cava inferior). 

El surco de la vesfcula biliar comprende: 

lo. Una porción anterior ovoide, ta fo sita dstica, en la cual se 

aloja ta vesícula biliar; 

Zo. Una parte posterior profundamente excavada, ocupada por ta 

vena cava. 

Et surco transverso·, .va del surco izquierdo al surco derecho. In­

'vade este último y se prolonga sobre et lóbulo derecho de la cara 

inferior. 

Los surcos .Precedentes dividen la cara inferior del hfgado en oua.­

tro lóbulos. El l6bulo cuadrado (eminencia porta anterior} mis o 

: menos abomba.do, está por delante del surco transverso; el t6bulo 

de Spiegel (eminencia posterior) está por detrli.s de. este surco. 

M.li.s extenso que el. precedente presenta dos prolongaciones; una. 

posterior, pasa por detrli.s de La vena cava y lo forma un semico!l 

dueto y algunas veces un conducto compfleto; La otra antti~ior 

{Collinculus cauda.tus de Haller) se introduce entre la vena. can. y 
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la vena porta para alcanzar el lóbulo derecho. El lóbulo derecho 

comprende toda la extensión de la cara inferior situada por fuera 

del surco de la vesfoula • Presenta de delante atrás tres facetas e 

impresiones; Una anterior cólica; otra media renal y la otra pos­

terior, suprarrenal. El lóbulo .izquierdo (situado a la izquierda del 

surco de la vena umbilical) es triangular y cóncava (faceta o impre­

sión gástrica). 

c. Borde inúrior: 

Delgado, cortante, está en relación de derecha a izquierda con Las 

falsas· costill.as derechas, el hueco epigástrico y la sexta y séptima 

costillas izquierdas. Presenta dos escotaduras; una pró-r.ima a la 

línea media, corresponde a la inserción del ligamento s11spenso rio, 

la otra, situada. a la izquierda., está ocupada por la vesícula biliar. 

d. Borde posterior: 

Va ha'ciéndose más delgado de derecha a izquierda y está en rela­

ción sucesivamente con el diafragma (al cual lo unec un tejido co::­

juntivo laxo) al nivel del cual el hígado se pc:me en contacto con La 

aorta' la vena. cava. y el e s6fa.go • 

e. Extremidad derecha.: 

Volumir.osa 1 convexa, lisa, corresponde a. la. inserción del Liga.mento 

triangular derecho. 
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f. Extremidad izquierda: 

Delgada y aplanada, se extiende sobre la t>.1berosidad del estómago; 

está sujeta al diafragma por el ligamento triangular izquierdo. 

Los compartimientos sufr~nicos (subhepáticos) posteriores derecho e 

izquierdo, separa.dos por la porción superior de la cavidad perito­

neal menor, están situados debajo del ligamento coronario; el de­

recho en ocasiones se denomina fondo de saco hepatorrenal. Loa 

dos compartimientos aubfrénicos anteriores, los dos posteriores, la 

transcavidad de los epiplones y el espacio circunscrito por el liga­

mento coronado, forman seis fondos de saco importantes en los 

cuales puede acumularse pus procedente de lesiones del hígado, del 

tórax, incluso de Lesiones en la parte inferior del abdomen; la su­

perficie de corte del hrgado presenta moteada fino; se advierte. que 

depende de lobulillas de forma más o menos cilfndrica., íntimamente 

empacadas; que miden transversalmente de uno a dos milfmetros. 

Las ramas de la vena porta que llega al hilio hepático, se subdivi­

den repetidamente y se distribuyen rodeando la periíeria de los lo­

.bulillos en forma de venas lobulillares, las cuales conducen. á esp.!_ 

dos en forma de laberinto {sinusoides) que dentro de cada LobuLillo 

convergen en la vena central. 

E:atas verlas ·centrales, que salen de los extremos cilindros, se 
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unen en las venas hepáticas de menor calibre, que por Último for-

man las venas hepáticas derecha e izquierda, la primera de ellas 

de menor calibre, que por Último forman Las venas hepfaicas dere-

cha e izquierda, la primera de ellas de mayor calibre, que dese!!!. 

bocan en La vena cava inferior cerca del diafragma. Las ramas de 

la arteria hepática siguen la distribución de La vena porta a los Lo -

bulillos. 

El laberinto sinusoidal'· está revestido de álulas rcticuloendetoliales 

adosadas a Láminas fenestradas de células hepáticas que comunican 

entre s{; las Láminas tienen espesor de una célula y se disponen 

de manera radiada a partir de la vena central. Una red de con-

duetos diminutos, los conductillos biliares, dispuesto!:! en el espesor 

de las Láminas hepáticas hacia los conductos biliares .derecho e iz-

quierdo, de mayor calibre el derecho. En consecuencia, hay tres 

estructuras; a saber: vena, arteria y conductos faterlobulillares 

que se agrupan en los intersticios alrededor· de la periferia .de ca-

da lóbulillo, junto con los linfáticos y nervios, están envueltas en 

una capa de tejido fibroso que se extiende hacia el interior rodea;:_ 

d~ los vasos a pártir del hilio hepático, donde se continúa .con ~l 

tejido fibroso formando Los espacios portales; sin embargo, Las · 

venas hepáticas· tienen un trayecto aislado y carecen. de tejido co-

n~ctivo de_ esta Índole, 
y 

Y Testut, ·L.; Compendio de ·anatomía 1 p. 641:. 
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1.1.1 Estructura fisiológica del hígado: 

La unidad funcional básica del hfgado es el lobulillo hepático, es­

tructura cilíndrica de unos cuantos milímetros de Longitud y O. 8 a 

Z mm., de diámetro. El Mgado humano contiene "aproximadamen-

te de 50 000 a 100 000 lobulillos. 

El Lobulitlo hepático está dispuesto alrededor de una vena central 

que se vacfa en las venas suprahepáticas y por ellas a La vena C!!;. 

va. EL Lobulillo está compuesto principalmente de varias placas 

celulares hepáticas, cada •ma de Las placas hepáticas suele tener 

espesor de las células; entre las células vecinas hay pequeños ca'­

n:i. lfculos biliares que se vacfan en conductos biliares terminales 

situados en los tabiques entre Lobulillos hepáticos vecinos. En Los 

tabiques también hay pequeñas vénulas portales que reciben su s~ 

gre de Las venas portas. Desde esta vénula la sangre pasa a sinu­

soides venosos, ramificados y aplanados situados entre las láminas 

hepáticas, desde estos sinusoides La sangre pasa a La vena central. 

Además de las vénulas portales, en loa' tabiques interlobulillares 

también hay a!rteriolas hepáticas, estas arteriolas p1'.oporcionan 

sangre arterial a Los tabiques y el flujo capilar de estos tejidos 

s~ ~ada en los sinusoides venosos. 
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Los sinusoides están revestidos de dos tipos de células: 

1. CHulas endoteliales t(picas, y 

2.. Células de Kupffer, 

volwninosas cHulas reticuloendotelíates capaces de fagocitar bacte­

ria y otras materias extrafias en la sangre. En los tabiques inte.t 

tobutíllares también hay gran número de linfáticos terminales, aun­

que no se ha demostrado que los líníáticos pasen a los espacios si­

tuados dentro de las láminas celulares hepáticas, se sabe que gra!!_ 

des cantidades de linfa circulan desde estos espacios hacia los lin­

fáticos. 

1.1.2. Aparato excretorio de ta bilis 

La bilis corre sucesivamente por los conductos biliares intrahepá-. 

· ticos (conductos biliares) reducidos e11 el hilio a dos. o tres ~ondu.2_ 

tos: luego fuera del hígado, por un conducto único, del cual pende· 

un reservorio especial (vesícula. biliar y conducto cístico) y que lle­

va por encima de ta desembocadura de este Último, et nombre de 

conducto hepático y por deba.jo el conducto colédoco • 

. a, Conductos biliares in~ra110páticos: pro cadentes de los tobuli­

Uoe, se dfrigen todos hacia. el hitfo (de ta reunión de dos o 

tres a manéra de venas) y allí forman el conducto hepá.ti.co. 
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b. Conducto hepático: nace a la altura del hilio, de la rounión 

de dos o tres conductos biliares terminales, y recorre el 

e:>iplón gastrohepático por delante y por fuera de la vena Pº!. 

ta, Su diámetro es de 4 6 5 milímetros; su longitud es de 

3 centfmetros por término medio pero esta longitud es varia­

ble (desembocadura más o menos elevada del conducto dstico, 

confluencia m5.s o menos pronta de los conductos biliares). 

c. Vesícula biliar: es un receptáculo membranoso, pi:-iíorme, 

con su eje mayor dirigido hacia abajo, adelante y hacia la 

derecha, adosado por el peritoneo en la fosita cística; tiene 

de 9 a 11 centímetros de longitud, por 35 a 40 milímetros 

cúbicos (téngase en cuenta que a causa. de la extenibilidad de 

su pared, esta capacidad puede llegar a ser mayor). 

, l. Conformación exterior y relaciones. Pueden distinguirse en 

ella.: 

El fondo, que corresponde a la escotadura cística del hígado, 

La cual rebasa para ir a ponerse en contacto con la pared -

del abdomen (ex~remidad anterior del décimo cartÍlago costal' 

derecho). 

El cuerpo, cuya cara superior está unida por una. capa con­

-juntiva a la cara inferior del hígado y cuya cara inferior_ es,• 
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tá en relacián, según los r.asos, con el duodeno, el colon as­

cendente o el riñón derecho. Del cuerpo se desprende a ve­

ces W1 repliegue peritoneal que lo une al colon ascendente (el 

ligamento cisticocólico). 

El cuello, flexuoso y que recuerda con bastante exactitud la 

S itálica. Está limitada por los surcos (inferior y superior), 

que lo separan del resto de la vesfcula, por una parte, y el 

conducto cístico por la otra. Viste por su lado derecho, pre• 

senta de or1inario válvulas incompletas constantes en sus ex­

tremidades. 

Z. Constitucián anatómica.. La vesfcula biliar está constituida de 

fuera hacia adentro, lo. por una túnica serosa que cubre la 

vesícula, en toda su extensión a excepción de la superior del 

cuerpo, que está en contacto con el hígado; el 'fondo rode,ado 

por el peritoneo en todo su con forno, está separado del hfga­

do por un espacio angular, el ángulo hepatodsl:ico. Segundo, 

por una túnica fibrosa, reforzada en su cara interna por una 

red de' fibras musculares de. manojos entrelazados; tercero, 

por una túnica mucosa, que forma pliegues (de los cuales 

unos son permanentes, y los otros temporales, desaparecen 

por la. distensión) que limitan una serie de ar~ola.s. 

3. Vasos y nervios. Las arterias de la vesícula vienen 'de la 
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dstica, la cual está dividida en dos ramos (interno y externo) 

constantemente anastomosados. Algunas de sus ramas (ramas 

cisticohepáticas) van al parénquima hepático y viceversa, la 

vesícula recibe ramas procedentes de las ramificaciones intra­

hepáticas de la arteria hepática (ramas hepatecí'.sticas). 

Conducto cístico: continuación de la vesícula, se une al co!!. 

dueto hepático para constituir el conducto colédoco. Su longi­

tud es aproximadamente de 30 a 45 mi!fnetros, Sil diámetro 

mide de 3 a 4 milímetros; su calibre es irregular. Avanza 

el epi· • .,lón gastrohepático, por delante y afuera de la vena por­

ta; separado al principio del conducto hepático, se junta luego 

con el ángulo agudo y hasta se ve adosarse al mismo en un 

trecho más o menos largo. Su forma es irregular, alterna~ 

vamente estrechada y dilatada. 

Visto interiormente presenta, sin embargo, en Los segmentos 

estrechados, unas válvulas (válvulas de Heister) de forma se­

milunar más o menos pronunciada y que jamás se contintían 

unas con otras . 

Conducto colédoco, Es una continuaci6n· a La vez de Los. c~n­

ductos císticos y hepáticos. Se dirige oblicuamente hada aba:­

jo y hacia adentru al duodeno, pasa detrás del mismo, encue!!. 
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tra la cabeza del páncreas y va a abrirse en el duodeno en 

la parte posterointerna de su segunda porción. Comprende 

de este modo, cuatro segmentos, supraduodenal, pancreático 

e intraparietat. 

EL conjunto del conducto se presenta en forma de cavidad abierta 

hacia la derecha; largo aproximadamente .de 6 a B centímetros, 

su diámetro decrece de manera progresiva (de 12 a 6 milímetros) 

es fácilmente dilatable. 

La porción supraduodenal es de Longitud variable. Corresponde al 

borde libre del epiplón menor, aplicada delante del lado derecho 

de la vena porta, de la cual se separa más o menos en su parte 

inferior. 

La porción retroduodenal corresponde: por dentro a la vena porta; 

por detrás a la lámina de Treitz, a la vena cava inferior y a al-

guno s ganglios, puede estar en relación con el tubérculo duodenal, 

prolongación superior del páncreas • 

La. porción intraparietai, corresponde a la segunda porción del dug_ 

deno·, a la pared posterointerna, desemboca en un receptáculo ex• 

cavado en plena mucosa. La ampolla de Va.ter. Su base está 

ab~azada pór un esfínter, esíí'nder de Oddi •. Et relieve formado 

de la cavidad duodenal por la ampolla de Va.ter, lleva el nombre 

de ,cur6ncuta~ mayor de Santor~L 
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EL conducto colédoco. Se compone de una túnica externa fíbromu.!!_ 

cular más pronunciada hacia la ampolla; y La túnica interna mu-

cosa. 

El colédoco presenta, por lo que toca a sus vasos y nervios, una 

gran analogía con el conducto hepático .Y 

1.1. 3 Función del sistema vascular hepático: 

Pasan aproximadamente 800 a l 000 ml. de sangre de La vena por­

ta a través de sinusoides hepáticos cada minuto, y hay flujo adicio­

nal de aproximadamente 300 ml., en los sinusoides procedentes de 

la arteria hepática; el total en promedio es de unos 1 ZOO ml., 

.por minuto. 

La presión de la vena suprahepática, que va del h(gado a La vena 

cava,· es en un promedio de casi exactamente O mmHg, mientras 

que La presión en la vena porta que penetra en el hígado es un pr,2_ 

medio aproximadamente 7 mmHg; Un aumento de presión en las 

venas suprahepáticas remansa sangre en Los sinusoides hepáticos y 

por. lo tanto hace que el hígado aumente conside:rablemente de volu-

. men. En esta forma pueden acumularse en el hígado hasta 500 ª· 

1 000 mL , de sangre. 

l/ Testut, L.; op.cit.:, p. 647. 



Las superficies internas d<! todos los sinusoides hepáticos están 

cubiertas con un número elevado de células de Kupífer, que hacen 

prominencia en el interior del torrente vascular. Estas células 

son muy fagodticas, tanto que son capaces de estrae·r todas las 

bacterias de la sangre procedente de la porta, antes de que puec!.a 

atravesar todo el hígado. 

Funciones metabólicas del hfgado: 

Metabolismo glÚC ido: 

En el metabolismo de los hidratos de carbono, el hígado efectúa las 

siguientes funciones: 

l, Almacenamiento de glucógeno; 

2.. Conversión de galactosa y levulosa en glucosa; 

3. Gluconeogénesis; y 

4. Formación de muchos compuestos químicos impor_tantes, 

partiendo de los productos intermedios del metabolismo 

. glúcido. 

La gluconeogénesis en el hígado también está destinada a mantener 

la concentraci6n sangufuea de azúcar normal, pues sólo tiene lugar 

c11ando la concentración d~ glucosa empieza. a bajar .por debajo de 

lo normal. En ta.les circunstancias grandes .cantidades de .amino-
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ácidos son convertidos en glucosa con lo cual ayudan a mantener la 

glicemia relativa.mente normal. La conversi6n de galactosa y ievu~ 

losa en glucosa también tiene importancia para conservar la glice­

mia normal, pues la mayor parte de la glucosa as{ formada acaba 

siendo devuelta por el Mgado a la sangre. 

Metabolismo Hpido: 

Aunque el metabolismo de la grasa puede ocurrir en casi todas las 

cHulas de ta economía, algunos aspectos del mismo se producen 

mucho más rápidamente en el h(gado que ·las demás células hasta el 

punto que 60 por 100 o más, de las düercntes interconversiones 

grasas ocurren en el Mgado. Algunas funciones específicas del hf­

gado en el metabolismo Hpido son las siguientes: 

1. Bcta-oxidaci6n de ácidos grasos y formación de ácidos 

acetoacéticos; 

z. Formación de lipoprotefoas; 

. 3. Formaci6n de cantidades considerables de coleste't'ol y f?.! 

Colfpidos; 

3, Conversi6n de grandes cantidades de hidratos de. carb,ono 

y proteínas en grasas. 
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Metabolismo protefnico: 

Las !unciones más importantes del hfgado en PL metabolismo de 

protefnas son Las siguientes: 

l. Disminuci6n de aminoácidos; 

2. Formación de urea para suprimir el amoníaco de los li_ 

quidos corporales; 

3. Formación de protefnas plasmáticas; y 

4. Interconversiones entre los diferentes aminoácidos y 

otros compuestos importantes para Los procesos meta­

b6licos de La economfa. 

Esencialmente, todas las prot:?foas plasmáticas de una parte de las 

globi.ilinas gamma, son formadas por las células hepáticas. Esto 

se refiere a más del 95 por 100 de todas las protefoas plramáÜ-

cas. 

Las globullnas gamma restantes son Los cuerpos inmunes formados 

por las ~Hulas reticuloendoteliates .en todas las partes de la econ,2_ 

m(a, el hígado. puede formar prote(nas plasmáticas en cantidad má-: 

xima de 5 O a l 00 mg, , al d(a. 
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Almacenamiento de vitaminas: 

El Mgado presenta tendencia particular a almacenar vitaminas, La 

vitamina que probablemente almacena en máxima proporción en 'el 

h!gado es la vitamina A, pero normalmente conserva grandes canti-

dades de vitamina D y vitamina B1 z· 

También el b(gado forma gran parte de la sustancia que en La san-

gre intervienen en el proceso de coagulación: 

l, Fibrinógeno; 

z. Protombina; 

3. Globulina aceleradora: 

4. Preconvertina. 

La vitair.ina K es importante y necesaria para los procesos meta-

bélicos del Mgado que intervienen en ta formación especialmente 

de prcconvcrtina, también protombina aceleradora. 

Excepto por el hierro de ta hemoglobina de ta sangre con mucho La, 

mayor parte del hierro de la economía, suele estar almacena,da· en· 

ét hlgado en forma de ferritina. 

Las cHulas hepáticas contienen grand~s cantidades de .una prote!~a 
. . . : ' . 

denomináda apoferritina y en esta forma es capaz de combinarse 

c.on cantidades pequefias o grandes de hierro. Por lo .tanto, cuan-

do en los lfquidos corporales dispone de hierro en cántidad eteváda 



23. 

se combina con La. apoíerritina. y en esta forma es almacenada has­

ta que el cuerpo La necesita.V 

1.1.4 Secreción dE> bilis y funciones del árbol biliar: 

Todas Las células hepáticas forman continuamente una pequefla can­

tidad de secreci6n de bilis. Esta va a parar a canalfculos biliares 

muy diminutos, situados entre la doble capa de células de las pla­

cas hepáticas y Luego pasa periférica.mente hacia Los tabiques lobu­

lillares, donde Los can11Hculos se va.dan en conductos biliares ter-

minales; sigue por conducto biliares de diámetros progresivamen-

te mayor hasta alcanzar finalmente el conducto hepático y el colé-

doco, desde donde se vada directamente en el duodeno o va a. pa-

rar a la vesícula biliar. La bilis se vacfa en el duodeno cuando 

éste contiene alimentos, sobre todo alimento graso, 

La sccrecléín total de bilis por el hígado ca diariamente de unos 

600 a 800 ml., y el volumen máximo de bilis vesicular sólo es de 

40 a 70 ml. 

Se requieren dos condiciones fundamentales para vaciar La vesfoula 

biliar: 

'!} Guyton C., Arthur; Tratado de fisiología médica, p. 884. 
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l • El esfinter de Oddi debe relajarse para permitir que 

la bilis fluya desde el colédoco al duodeno; y, 

Z. La propia vesícula debe contraerse para proporcionar 

la. fuerza necesaria que desplace la bilis a lo largo 

del colédoco. 

Composición de la bilis: la bilis Lleva a cabo su composición en 

el h{gado y dc,.;pués se concentra en la. vesícula. La sustancia más 

abundante segregada, son las sales biliares, pero también se se­

gregan en cantidades considerables bilirrubina, colesterol., ácidos 

grasos y los electrólitos que hay en el plasma, los electrólitos se 

reabsorben y los demás constituyentes, en particular las sales bi­

liares, se concentran en la bilis vesicular. 

Las células hepáticas forman· continuamente grandes cantidades de 

sales biliares. El precursor de las sales biliares es el colesterol 

proporcionado por la dieta o sintetizado en las células hepáticas en 

el curso del metabolismo graso y convertido más tarde en ácido e§. 

lico; ésto ae combina principalmente con glucocola para formar 

ácido glucodilico. 

Las sales de estos ácidos son eliminados con la bilis. Las sales 

billares tienen dos acciones importantes en el tubo digestivo; en 

·primer lugar, emulsionantes; en segundo lugar, las sales biliares 
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tienen dos acciones importantes en el tubo digestivo; en primer 

lugar, emulsionantes; en seg\llldo lugar, las sales biliares facilitan 

la absorción de ácidos grasos y monoglicéridos desde el intestino, 

proceso denominado hidrotrópica. Se cree que los iones de sales 

biliares, cargados negativamente, son absorbidos físicamente por 

los ác:idof g¡;asos, permitiendo que atraviesen la mucosa intestinal. 

Cuando las grasas no son absorbidas adecuadamente, las vitaminas 

A, D, E, K, se absorben mal. 

Excreción de la bilirrubina por la bilis: 

Además de asc¡;,urar sustancias sintetizadas por el propio h!ga.do, 

las células 11cpáticas también excretan alg\lllas formadas en diversas 

parles de la economfa. Entre las más importantes está la bilirru­

bina, uno de los principales productos terminales de la descomposí· 

ción de la h<"moglobina. Cuando los glóbulos rojos han terminado 

su pcrfotlo de vida, en promedio de 120 días, y son demasiado ít'~, 

giles para perslslir en el sistema circulatorio, su membrana se 

rompe .Y la. hemoglobina liberada es fagocitada por células reticuto­

endotelial.es,. en toda la economía. La hemoglobina sufre varios 

cambios aucesi:i-os que acaban transformándola en bilírrublna. 

Pero La btlirrubina es casi insoluble en los líquidos corporales. Ló . 

' que hace 'es combinarse con algunas proteínas plasmíl.ticas. y en 
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esta combinación es transporta.da. por la sangre y los lfquidos in­

tersticiales. Es ta. bili rrubina unida. a. la proteÍna se conjuga con 

otras sustancias que la hacen muy soluble. El 80"/o aproxima.da.­

mente, se conjuga con ácido glucurónico para formar glucurónido 

de billrrübina; un lOo/o final se conjuga. con gran número de susta~ 

cias solubilizantes. 

En estas combinaciones solubles, la bilirr'ubina es elimina.da con 

la bllis. Una vez alcanza.do el intestino, la bilirrubina es conver­

tida, por acción bacteriana principalmente, en la sustancia denomi­

na.da urobilinógeno, muy soluble. La. mayor parte del urobilfüógeno 

es reabsorbido por la mucosa. intestinal, pasa. a la sangre y acaba 

elimina.da. por los ril'iones. 

1.Z Pa.tolog!a de la. Cirrosis HeEática Alcohol-nutriciona.l. 

Concepto: 

La. cirrosis ea una eniermédad crónica y difusa del hígado, cuya 

arquitectura lobulillar normal está alterada por bandas de tejidos 

conectivo, 1;p1e separa los nódulos de las c~lula.s hepáticas ,regene­

ra.das, .Lo que altera su función y vasculariza.ción. Las álulas 

. hepática~ muestran una serie de lesiones, que pueden ir desde 

alteraciones degenerativas discretas ha.ata la !'écrosis; esta va.riJ!:. 

ble y está en relación con las .distintas fases de ta enfermedad, la.'· 
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cual es más grave después de determinadas complicaciones, hemo­

rragia gastrointestinal e infecciones sistémicas. 

Clasificación: 

De acuerdo con diferentes autores la cirrosis se clasifica como si­

gue: 

l. Cirrosis Hepática e Ideopática. 

2. Cirrosis Multilobutar • 

.3 • Cirrosis Biliar (primaria y secundaria). 

4. Cirrosis Esquístosómica. 

S. Cirrosis Portal. 

6. Cirrosis Septal o Micronodular. 

7. Cirrosis en d alcohólico. 

Las causas más frecuentes son la viral y· la alcohóHca. 

EtiOlogía: 

La hepatitis viral A: raras veces evoluciona. La hepatitis. B, co- .. 

mo han: domostrado estudios hiatopa.tológicos seriados y. estad(sticos, 

· evoluciona a la cirrosis con mayor facilidad. La hepatitis crónica 

agresiva evoluciona sienipre a una cirrosis macronodular. 
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La enfermedad de Wí.lson: cursa. una cirrosis macronodular. El 

mecanismo íntimo, a traviís del cual se desarrolla la cirrosis, es 

desconocido, aunque probablemente intervienen facbres genÍÍticos. 

Hemocromatosis: la hemocromatosis primitiva es de tipo macro-

nodular. Parece que el exceso de hierro en el interior del pariín-

quima hepático determina la producción de fibrosis que partiendo 

de los espacios porta, penetra en el interior del lobulillo, distor-

sionándolo y produciendo nódulos de regeneración. 

Cirossis biliar primitiva: la fibrosia se inicia en los espacios por 

ta alrededor de los conductillos biliares proliferantes. Posterior-

mente penetra en el interior del lobulillo, formado en fases muy 

avanzadas, nódulos de regeneración (cirrosis micronodular). 

Otras causas: algunos autores aceptan que el h!gado cardíaco pue-

de .evolucionar hacia una verdadera cirrosis; sin embargo, su e:iti.!!, 

tencia es muy dudosa, ya que la asociación de una cirrosis a un 
_¡,.' 

hígado congestivo no es rara, por ser dos procesos sumamente Íl:!_ 

cuentes. 

La. gala.ctosemia y ciertos trastornos del metabolismo del glic6ge-

no pueden ser responsables de cirrosis hepática en niflos. 

La. collti.s ulcerosa grave cursa en un gran porcentaje de ca.sos . 

con cirrosis, no conociéndose el mecanismo que determina esta 

m¡iyo_r incidencia, 
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l.Z.l Cirrosis en alcohólicos: 

Anatomfa patológica: 

El af!pecto del Mgado varía según el momento evolutivo. El hígado 

en el alcohólico (que es grasoso suele pesar de 4 a 6 kilogramos), 

a medida que la cirrosis progresa, la grasa va desapareciendo y el 

órgano se reduce de tamafío, a la vez que aumenta en consistencia. 

Es frecuente encontrar en la necropsia h!gados atróficos de menos 

de l kilogramo de peso. 

La superficie presenta nódulos que se distribuyen uniformemente por 

toda su extensi6n, tienen un tamafio variable (en relación con. el tipo 

morfológico de cirrosis) y están separados entre s( por bandas de 

íibrosis. 

MicroscÓpicamente las cHulas del parénquima se van distendidos 

. por gotitas de grasa y pueden contener inclusiones citoplasmáticas 

eosinófilas (alcohólicas); aparece necrosis hepática, que puede ser 

muy extensa ó solamente localizada. en determinadas zonas. §./ 

.El. lobulillo p11ede presentar, además, pequefíos focos inflama torios • 

. En los perfodos de actividad son más evidentes en la. zona .de ta 

.. membr·ana limitante que se desdibuja .Por la infiltración inftamat.o• 

. ri.a ~ El infiltrado portal lóbulillar está formado por linfocitos; 

'¿} Farreras, Valenti; Medicina interna, p. ZS6 
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monocitos, algunos polinucleares y fibroblastos. La proliferación 

de conductillos es un fenómeno constante y a veces aparecen célu-

tas ductulares aisladas y conductillos de aspecto normal, rudimen­

tarios y probablemente no íuncionante. 

Raramente se reconocen zonas de tejido hepático con vena central 

conservada y lobutiltos de aspecto normal. 

Los espacios parta aparecen muy ensanchados debido a la fibrosis, 

infiltrado y edema intersticial. 

Una parte esencial en el proceso de reparación es la restauración 

de las vfas circulatorias intrahepáticas. La formación de nuevos· 

vasos sigue vías que han permanecido intactas y as( conecta la ar-

teria hepática y la vena porta en las venas hepáticas. Los vasos 

que conectan entre sí están contenidos en vainas fibrosas que rodean 

a los nódulos parenquimatosos supervivientes y reciben el flujo sin':,. 

soidal de estos nódulos. No obstante, las nuevas vfas de. paso así 

formadas proporcionan un sistema de dreriaje sinusoidal a presión 

altá y volumen relativamente bajo que por lo tanto es mucho mén:os 

eficaz que el normal. El resultado es el aumento de la presión de 

lá. vena porta (hipertensión portal}. E'L flujo sangu(neo desordenado 

.de los nódulos .de regen~raci6n contribuyen también, a la hipertensión 

portal; ya que producen el desarrollo de formas de nu90 colateral ' 
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desde el sistema porta hasta el circuito general. La más tfpica 

de éstas es la colaterización en torno al estómago y la parte iníe-

rior del esófago, produciendo las várices esofágicas. Por lo de-

más, puede haber alguna vez un pro ce so hemorroidal grave debido 

al Shunt portal sistémico similar. 

La intensidad de la hemorragia por várices esofágicas o hemorroi-

des se debe a la alta presión en este lado venoso de la circula.- · 

cifm. 
y 

1 • 3 Cuadro cHnico 

·Muchos enfermos pueden desarrollar una cirrosis bastante extensa 

y aún asf, aparecer asintomáticos, y bien nutridos haciendo muchas 

veces el diagnóstico· difícil y algo sorprendente . 

.Cuando los sfntomas se presentan pueden adoptar formas no esped-

ficas, como pérdida de peso y apetito, náuseas y vómito y trastor-

nos digestivos mal definidos. Con el· tiempo se manifiesta síntomas 

mS.s espedficos ·que indican hipertensión portal causada por la cirr2_ 

.sis. Incluyen ascitis, esplenomegalia y hemorragias ga.strointesti:ria-
. ' . . 

Les, nacidas· de várices esofágicas, o gastriti·s aguda; · en algun_os 

casos La primera manifestación de la enfermedad hepática es ta ic· 

_terlda. 

Y Farreras, Valen ti; op. cit. , p. Z57. 
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La hiperbilirrubinemia está constituida por bilirrubina de ambos ti_ 

pos, conjugada y no conjugada, reflejando La exi.s tencia de ambos 

procesos colestasis y la lesión di'recta1 del hfgado. No es raro 

que ta cirrosis se manifiesta después de alguna situación rara de 

alarma. ···m· paciente puede haber tenido fuertes borracheras repe-

tidas, probablemente acabando con Las reservas del hígado. En 

otras ocasiones la manifestaeión inicial de la ~níermedad puede ser 

una insuficiencia hepática completa. Infec~i_ones intercurrentes y 

urgencias qub.-Ctrgicas también pueden desencadenar descompensa­

ción hepática • .7/ 

Cuando· hay ascitis y otras manifestaciones de hipertensión portal 

pueJe admitirse que ya se ha producido la cicatrización fibrosa; 

de ordinario tales hígados no sufren un aumento masivo de volu-

men que de hecho, puede presentar retracción o hígado no palpa-

ble por examen abdominal. 

Los síntomas relacionados con Las deficiencias endócrinas son: 

en el hombre La pérdida. de la lCbido y La falta de erección, atro­

fia te~ticular, dist~ib,ución fc'minolde de .ve.Llo pubiano y La gineco:.. 

mas tia: en el sexo feme~ffiir:son loa trastornos menstruales, ame . .. . . -
norrea y esterilidad, hipoplasia. de las mamas y .las estrías abdo• 

· · minaleo en relación. con· la· hira.ctividad de La.e hormonas corticoes-

roides. 

1J Stanley L., Robblns, Patología. estructural y funcional, p .. 996. 
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La insuficiencia hepatocelular es constante en los cirr6ticos descol!!. 

pensados, clfnicamente se traducen por al te raciones cutaneomatosas 

y endocrinas; los signos cutancomucosos más frecuentes son las 

arañas vasculares y el eritema palmar, la lengua rojiza y despap.i. 

lada. La piel suele estar seca, rugosa y dura. Las uñas son fr~ 

giles y en determinados casos toman una coloraci6n blanquecina ad-

quiriendo el aspecto de w1as en vidrio de reloj. 

La hipertrofia parotidea y la contractura de Dupuytren inciden más 

en la cirrosis hepática alcohólica. 

" La incidencia de encefalopat(a hepática con trastornos de deHriurn 

tremens, coma, es relativamente frecuente, aparecen en los casos 

avanzados y es signo de mal pron6stico. Los fen6menos hemorrá-

gicos p1.1rp(1ricos, petequiales y hematomas, son asimismo casi 

cona tan tes • 

La lílcera gastroduodenal es más frecuente en tos cirr6ticos que en 

la. pobla.ci6n general, sobre todo en alcoh6llcos y enfermos sometí-

dos a anastomosis porto cava. 

La cirrosis hepática cura ocaalonalmeJ.te un sfodrome de mala. ab,-

sor,-;i6n que puede ser debido a un caso de ictericia colastática., a 

ca.renda de sales biliares, a la hipertensi6n portal con edema de 

las mic\-ovellosidades intestinales o una mala calidad de bilis fabrJ, 
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cada por el hígado Cirrótico. La asociacibn de cirrosis hepática 

y cáncer primitivo de hígado se presenta bastante a menudo (ali·e-

dedor del 18%). Esta eventualidad se sospechará cuando un pacie~ 

te cirrótico conocido presente dolor en hipocondrio derecho, fiebre, 

ascitis rebelde a la terapéutica a ascitis hemorrá.gica. Es más 

frecuente en la cirrosis macronodular que en la micronodular .Y 

1.4 Diagnóstico 

Para establecer precozmente el diagnóstico de cirrosis hepática es 

necesario tener presente que algunos de sus signos y sfutomas son 

tardfos, apareciendo cuando la .. identiíicación del proceso morboso 

carece de utilidad práctica para el paciente. Es menester por lo 

tanto, recatear que en toda hepatomegalia aislada con esplenomega-

lia en un paciente de 40 a 60 afioa, con alteraciones incipientes de 

·su estado general con o sin antecedentes de alcoholismo crónico, 

se· debe. dirigir la atención médica hacia una cirro sis. 

Si a estos .signos se le agregan algunas alteraciones endocrinas o 

signos cutáneos indicadores de sufrimiento hepatocelular, la pre-

srinci6n se ve aún más frecuente. 

En el diagnóstico diferencial deben considerarse otras causas de· 

'§/ Farr.erc1.s, .Valenti; op.cit,, P• Z57. 
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ictericia aguda. como hepatitis viral, obstrucci6n extrahepática y 

reacciones por medicamentos. En el paciente febril hay que tener 

en cnenta una infecci6n, aunque la fiebre puede ser por necrosis 

celular. En el cirrótico compensado, un hígado duro, crecido, 

puede hacer pensar en una enfermedad infiltrativa.. 

Una biopsia de hígado por punción suele resolver estos problemas 

de diagn6stico diferencial. Cuando la cirrosis se complica de he-

morragia, ascitis o coma, hay que excluir otras causas de estas 

complicaciones. 

En pacientes cirróticos, la hemorragia aguda. de tubo digestivo al-. 

to puede provenir de várices esofágicas, pero también hay que CO!!_ 

siderar erosiones gástricas agudas, Úlcera péptica y neoplasia. 

Se necesitan esofagoscopias y Rayos X, para localizar el origen de 

la hemorragia. 

Aunque la ascitis suele deberse a hipertensión portal con hipoalbu­

linemia, también hay que tener en cuenta la posibilidad de. peri.car~ 

ditis :constrictiva, peritonitis bacteriana {en especial tuberculosa) 

y neoplasia intraabdominal. 

Las determinaciones de presión venosa central y paraséntesis diag_ 

n6snca con análisis de prote(nas y .enzimas, bacterias y células 

malignas .'l./ 

J./ Bensón, Paul B.; Tratado de medicina interna, p. 1606, 
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Ah~unas pruebas de función hepática, o todas, pueden ser anorma-

les, con inclusión de la bilirrubina en suero, transa:ninasa glutámj_ 

co-cxalacética {SGOT), transaminasa glutámico pirúvica (SGPT), y 

íosfatasa alcalina en suero. Estas tienden a reflejar la insuíicien-

cia hepatocelular, más que la cirrosis, No obstante, un tiempo 

prolongado de protombina, el aumento de la globina sérica y la di,2_ 

minución de la albúmina en suero son sugestivos, 

Es común la anemia generalmente de naturaleza multifactoríal, de-

bido ·al ingreso deficiente de hierro y de ácido fólico, además de la 

pérdida frecuente y crónica de sangre y ta posibilidad de hiperespl~ 

. d . l t"' l' . uu msmo secun ario a a conges ion esp en1ca. 

1.5 Mfltodos de diagnóstico. 

1.5.l Estudios de funcionamiento hepático: 

Los estudios de la función del hígado brindan considerableayuda en· 

la diferenciación entre las diversas entidades. Destacan sin duda 

como 'más 6.til la determinación de los valores de la transaminasa 

gl~timica oxalacética {SGOT). 

Puede establecerse como una regla general que en ausencia de in· 

_fección, la obstr~cCiÓn del flujo biliar no eleva nunca el nivel de 

SGOT por encima de 300. Sin embargo, en presencia de colangi- · 

!9/ MercK Sharp & Dohme; Manual de diagnóstico y terapéuticá; 
p. 946. 
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tis, la SGOT puede elevarse hasta l 000 unidades; suele descartar 

toda consideraci6n operatoria, ya que casi siempre significa enfer­

medad hepatocelular. Los valores de la fosíatasa alcalina del suero 

son menos dignos de confianza; así vemos que, mientras se acepta 

una concentración de fosfatasa alcalina sfirida inferior a 30 unidades 

King Armstrong como línea divisoria entre ictericia obstructiva e in­

trahepática, por desgracia en el paciente individual estos valores pr.!?_ 

porcionan escasa ayuda. 

El nivel de la albúmina sérica da más información, por lo menos 

en cuanto a la duración del proceso morboso y tiene una semidesin­

tegración de 17 a 21 di'.as, ésto es, si el hígado detiene la elabora­

ción de albúmina, tres semanas más tarde ha sido metabolizada la 

mitad de la albúmina del organismo. En consecuencia, en las hepa­

topatfas agudas es mfnima la disminución de la albúmina sérica., pe­

ro en padecimientos más crónicos comienza a descender el valor de 

la misma después de tres semanas de eníe!"medad. Por lo tanto, el 

paciente con ictericia obstructiva de corta duración tiende a conser­

var sus valores de albúmina sérica mientras que en el sujeto ictéri­

co por hepatopat!a crónica se registra caída de l.a misma. 

Puede ser .útil a veces el tiempo de protombina. Sin embargo, es 

justo reconocer que un tiempo prolongado de protomblna posee esca~ 

sa signiíicaci6n ctfulca, ya que puede depender de enfermedad par~ . 
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quima tosa con incapacidad del h!gado para. formar protombina, o de 

ictericia. obstructiva que impide la absorción de vitamina. K. El 

estudio del tiempo de protombina antes y después de la administra-

ci6n de una pequefla cantidad de vitamina K1, 5 mg., por vía pare!!. 

teral, áyudará a determinar et tiempo de protombina. La norma.ti-

zad6n del tiempo de protombina constituye Índice de ictericia obs-

tructiva y significa casi siempre enfermedad parenquimatosa del hi, 

gado. En pacionte ictérico usual no cabe esperar ayuda de la prue-

ba de retenci6n de bromosutía.lei'.na, y ·si bien algunos la preconizan 

no se aconseja al práctico procurar sus dudosos beneficios en el 
. JJ) 

paciente con ictericia. 

1.5.Z Biopsia hepática: 

La biopsia hepática se ha convertido en una técnica fundamental en 

el estudio y diagnóstico de las enfermedades hepáticas y constituye 

actualmente una. exploración de uso casi sistemático en la mayor 

parte de los centros hospitalarios. 

Sus indicaciones fundame11tales son las. -siguientes: 

Diagnóstico de las hepa.tomegalias aisladas 

Diagn6sti.co diferencial de las ictericias 

Dia.gn6sHco de los tumores hepáticos· 

llf Howarcl, Spiro; Gastroenterologfa. cl!nica., p. 1016. 
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Comprobación de la persistencia hepática cie ciertas enferme­

dades .sistematizadas; linfomas, sarcoidosis, tuberculosis. 

Comprobación de la eficacia de ciertas terapéuticas, como la 

flebotomía en ta hemacromatosis. 

Evaluación del estado del hígado antes de intervenciones por­

to sistémicas por hipertensión portal. 

Antes de proponer la indicación de la biopsia hepática. se procede­

rá a seleccionar los pacientes, teniendo en cuenta una serie de 

contraindicaciones que aumentarían notablemente el 'desga de la e::. 

ploración. 

La tasa de protombina inferior al 50%, las discracias sangufneas, 

, la plaqueotopenia, la sospecha de quiste hita.dítico, hemangioma. o 

absceso hepático, la insuficiencia cardíaca. congestiva avanza.da y 

las infecciones pleurales y peritoneales, supurativas, son contra4!_ 

dicaciones formales para la práctica. de la biopsia hepática. 

EL hígado de ésta.sis y la ictericia obsttuctiva extrahepática única­

mente serán indicaciones de biopsia hepática si se realiza. un con­

trol' cuidadoso que permita tratar precozmente una hemorragia.. ln­

·traperitoneal o el coleperitoneo, complicaciones a la que est&n 

expuestos estos pacientes. 
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La. presencia de Hquidos de a.scitis dificulta la punción, pues el 

hígado flota en el Líquido a.sdtico. En este caso es conveniente 

esperar su desecación o vaciarlo. 

La. bippsia. hepática. debe realizarse única.mente en medio hospita.la­

riQ, pues si bien el riesgo es escaso, exige una técnica adecua.da 

y un control periódico del pa.cien'te después de La. punción. 

Para realizar ésta., colocar al paciente en decúbito supino sobre el 

borde derecho debajo de La cabeza. Después de desinfectar el área. 

de la punción, con alcohol iodado, se practica una. anestesia local 

de los territorios que deben ser atravesados por la aguja, emplea!!_ 

do Xilocafna al 2%. La. biopsia. a ciegas generalmente se realiza. 

transtorácica o intercostal. EL ponto de penetración ee elige de 

a.cuerdo con Los da.tos de palpación y percusión del hígado. El 

más adecuado suele estar situado en la Hnea medio axilar y en la 

zona. de máxima. matidez a la percusión. La aguja de la. biopsia. 

deberá penetrar rozando el borde superior de la costilla. que deli­

mita. el espacio :l,nterocostal (generalmente el noveno y el décimo) 

Con esta técnica se evitan Los grandes vasos intrahepáticos, la ve­

.s!cula y los 6rganos huecos del abdomen, aunque generalmente obli_ 

ga a a.travesar el seno costodiafragmático de La pleura. 

Antes de introducir la aguja de punci6n se invita al paciente a re!_; 
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lizar movimientos respiratorios forzados. Durante la espiración 

se le ordena mantener un estado de apnea mientras que la aguja 

penetra La pared, penetra en el interior del hígado y obtiene por 

aspiración (aguja de Menghini) o por escisión (agula de Vim-Silver. 

man y Trucut) un pequefio cilindro de tejido hepático. E'ste deberá 

ser fijado inmediatamente en formol al 43. 

Despufls de la biopsia el paciente deberá permanecer en decúbito por 

Lo menos dos horas. Durante las cuatro o seis primeras horas se­

rá necesario un control periódico de las constantes vitales y no po­

drá ingerir comida ni beber. 

En algunos casos La aparición inmediata de dolor epigástrico o hipo­

condrio y vacío derecho e irradiado a hombro, aconseja la adminis• 

tración de analgésicos. 

Los riesgos de la biopsia hepática son escasos cuando se -conocen 

sus peligros y contraindicaciones; el porcentaje de mortalidad es 

muy bajo (0.12-0.Zl) lo que convierte a esta técnica de exploración 

en un método de rutina aplicable a todo'pacim te con hepatopatía ª8!!. 

da o crónica. 

Las complicaciones más importantes son la hemorragia intraperito 

neal y La peritonitis biliar._ La clínica de La primera· es una hemo­

rragia interna aguda y su tratamiento estriba en La reposición del 

volumen san'gufueo transfundiendo sangre. 
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S6lo oca.siona.lmente ser5. necesario recurrir a la. lapara.tom!a. para. 

cohibir la hemorragia.. La. peritonitis biliar puede a.parecer en C.!_ 

sos de hipertensi6n biliar por ictericia. obstructiva extra.hepática • .!.Y 

1 • 6 Trata.miento. 

La. abstinencia prolongada de alcohol es el factor más importante 

para modificar el. curso de la. enfermedad hepática en el alcoh6lico. 

Con la abstinencia La función hepática puede volver a la normalidad 

despuf,s de la. hepatitis alcohólica aguda y detener indefinidamente la 

fibrosis hepática menor, 

Cuando la cirrosis se ha establecido y la enfermedad hepática se 

complica con hipertensión portal y várices esofágicas, la abstinen-

cia al alcohol puede prolongar la. vidá del paciente. 

El paciente cirr6tico bien compensado, debe seguir una dieta Libre 

y bien equilibra.da. El reposo en cama no es muy necesario, per-

miti~nde>sele rea.tizar actividades í!sicas modera.das; se prohibirá 

la ingestt6n de barbitúricos y tranqy.ilizantes, por el Pl:lligro que 

tienen de producir hema.temesis, digestivos los primeros y encefa .. 

lopatfas Los segundos. La vitamina. K deberá prescribirse única-

. w 
menté cuando existen trastornos de coagulacl6n. . 

yj Farreras, Valenti; OP•cit., p. 208 

lJ/ Benson, Pa.ul; ºl!. cit. , , 1606. 
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1. 7 ComJ!licacione s. 

Várices esofágicas: 

Concepto: 

Son dilataciones de las venas esofágicas, especialmente aparente 

en el tercio inferior del 6rgano. 

Etiopatoge11ia: 

Traduce siempre la existencia. de una hipertensi6n portal, por lo 

cual debe considerarse como signo de la misma.. Lo mismo si es-

tá intrahepática que prehepática.. La sangre a tensi6n tiende a. es-

ca.par para aliviar la hipertensión hada el sistema de las cavas. 

siguiendo diversas vías anastbmicas portocavas, que se clasifican 

en inferiores y superiores. 

Las várices esofágicas forman parte del circuito derivativo más_ iru, 

portante, el cual se rea.liza desde la poi-ta. a través de los va.sos 

.gástricos cortos y corona.ria estomliquica., venas esofágicas infoi:;. 

·cos,tal,es, ácigos y cava superior; son especialmente frecue21tea ~n· 

. ··.·. w 
los cirróticos. 

!1} Farreras., Vatenti; ºI?•cit., p. 23 
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La hemorragia, más lenta eu el tracto superior, permite que el 

5.cido gástrico convierta la hemoglobina en hema"tina parda que es 

La responsable del vómito en pozos café. 

La sangre de la hemorragia gastrointestinal superior puede pasar 

a travfls del intestino. Si la hemorragia de la parte alta del trae-

to intestinal es mis abundante en cantidad y el tránsito intestinal 

es rápido, las heces pueden contener sangre roja. Al pasar a. tr!!;_ 

vés del intestino, la sangre con frecuencia adquiere un color negro 

y el paciente tiene heces negras llamadas melena. Para que se 

produzca melena son necesarias aproximadamente de 50 a 300 ml,, 

de sangre digerida. 

Manifestaciones clfoicas: 

Clínica.mente son mudas, hasta que sobreviene su rotura. Las m!, 

nifesl.aciones de la hemorragia y la cantidad perdida. de sangre; y, 

. a.wique excepcionalmente, cuando la hemorragia es serosa, en lugar 

de .mucosa, no se expresa por hematemesis y melenas, dado que 

. La sangre !luye hacia .el mediastino, por lo general e.atas heino.rra-

gias son muy· copiosas, co.n cuadro de anemia., también puede proda 

<:irse debllidad fá.cil, fatigabHldad, irritabilidad, palpitaciones, Pª" 

· Üdez, dolor de ca.beza, insomnio y pa.restesis en tas extremidades 
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tal complicaci6n es frecuent{sima., presentándose en el 450/o de la.s 

macronodulares, en donde comporta una mortalidad elevada.. 

Con la hemorragia masiva se produce un shock e insuficiencia re· 

nal. Otros sfndromes originados por La hemorragia gastrointesti-

nal pueden ser graves, se produce azotemia prerrenal cuando la 

sangre descompuesta sobrecarga los mecanismos de aclaramientos 

renales y hepáticos, el shock y encefalopa.tfa hepática.!2/ 

Diagn6stico: 

Generalmente se hace radiol6gicamente, por medio de una en-

doscopfa. 

1, 8 Tratamiento de las complicaciones. 

Várices esofágicas: 

El paclente .con hipertensión portal que comienza c'on una hemorra­

gia gastrointestinal superior aguda, debe ser hospitalizado con in•. 

dependencia. de la. magnitud de la hemorragia.. 

Se debe prever la. encefalopa.tía, administrando al paciente un ingr,!!_ 

·so de proteínas reducidas, neomicina o la.ctulo sa. por vía. oral, · uri .. 

. enema. de limpieza. y ningWi: sedante. 

lJI Merck Sha.rp & DOhme; op.cit., p. 7Z9 
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Deben administrarse transfusiones sangufneas según indique la cH­

nica y, aunque muchas veces no da resultados, se debe adminis­

trar al paciente vitamina K
1 

por vía parenteral. 

El paciente alcoh6Lico puede tener hemorragia por erosiones gástri 

cas. La terapéutica apropiada depende de la localizaci6n, Las di­

versas medidas que se usan para controlar la hemorragia en pacie!!, 

tes cirr6ticos incluyen lavado gástrico con agua helada. Esto no 

controlará una hemorragia esofágica. pero quizá sea eficaz" 

La petrisina (ZO unidades en l 'J minutos por vía intravenosa) con­

trae las arteriolas esplácnicas, reduce el flujo de sangre esplénica 

y baja la presi6n venosa portal. De este modo se controla tempo -

ralmente la hemorragia por várices. 

El taponamiento esofágico se hace con sonda esoffigica de Sangste­

ken Blakemore, la cual consta de una sonda que aboca al estómago 

y· sirve para la alimentación, un tubo que va a parar a un balón 

gástrico, que hinchado fija la sonda en su lugar y otro tubo en co­

nexión con una cámara alargada insufable que al' distenderla comprl_ 

:me las váric?.s esofágicas cohibiendo. la hemorragia. 

Esta puede ser el único procedimiento médico .que acabe con la. 

hemorragia. masiva de las vá.rices esofágiC::as. 
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Este procedimiento presenta. una desventa.ja; asfixia por desplaza-

miento hacia arriba del ba.16n, aspiraci6n por necrosis de presi6n. 

Es posible reducir las complicaciones utilizando un tubo de Sengs-

taken para la aspiraci6n de secreciones proximales al globo y la i~ 

tubación endotraqueal de manguito. El procedimiento quirúrgico de 

elecci6n es lllla anastomosis portocava que controla la hemorragia 

al disminuir la presi6n portal al desaparecer las várices esofági-

cas, a menos que la hemorragia se haya desencadenado por hepati-

tis alcohólica aguda. _En el último caso, ta. presión pntat puede 

normalizarse y desaparecer tas várices esofágicas al recuperarse 

et paciente de la descompensaci6n hepática. aguda y resolver se la 

inflamaci6n hepática y la infiltración grasosa. 

Aunque ta anastomosis quirúrgica profiláctica reduce el riesgo de 

hemorragias a. várices subsiguientes, las complicaciones de la cir!!_ 

. g!a·encefalopatía hepática e insuficiencia hepática producen morbili -

dad c_onsiderable. w 

Tratamiento de ascitis: 

Es imprescindible que el enfermo esté hospitalizado en reposo ab· 

soluto, con vigilancia diaria de peso, tensi6n arterial, pulso, tem-

pera.tura, diuresis e ingesta de t{quidos. 

!.fd Benson, Paúl B.; op.cit., p. 1607 
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Es necesario que el balance h(drico sea negativo, es decir, que 

las pérdidas del agua supere a las entradas. 

, El reposo en cama y la restricci6n de sodio en la dieta son las 

piezas fundamentales de la terapéutica, de 20 a 30 mEq/dfa, sodio 

en la dieta, aw1que poco apetecible para el paladar, generalmente 

inicia la diuresis al cabo de \moa pocos Afas y rara vez causan al­

teraciones electrolfticas importantes. Los diuréticos s6lo deben 

usarse si no hay respuesta., una restricci6n rígida de aodio. 

La restricci6n de 1(quidos no es necesaria, a menos que el sodio 

en suero descienda por debajo de 130 mEq/1; a no ser que la as­

citis masiva. esté causando dificultad respiratoria, la paraséntesis 

terapéutica no debe practicarse, porque deplesiona el cuerpo de la. 

proteína necesaria y puede alterar el volumen circulatorio. 

L·a respué sta al tratamiento se valora por el peso corporal y de­

terminaciones de sodio en orina. Una pérdlda de peso de unos 

S kg/dfa es 6ptima, ya que el comportamiento asdtico no puede 

movilizarse mucho más rápidamente. 

Los diuréticos de acci6n proximal producen úna eliminaci6n impoi;:­

tante de agua, sodio, cloro y potasio, Actúa en la asa de Henle 

y probablemente en el tubo proximal, bloq·.lcando as( La reabsor-. 

ciÉ>n de sodio, cloro, potasio, bicarbonato. 
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Las clorotiazida.s en dosis de uno o dos gramos por ella, tienen 

acción prolongada y son los siluaréticos, menos enérgicos, ta fu-

ro.semide en dosis de 40 a 80 mg/clia, despliega una. acción más 

rápida. y enérgica., aunque las pérdidas de potasio sean también 

importantes. 

El comienzo de la diuresis y la dilatación aTteriolar es rápido, pe-

ro el efecto persiste por un perfodo más corto (cuatro horas). 

El ácido atacrfnico en dosis de 25-100 rng/dfa es el más pot<!nte 

de todos, con el inconveniente de producir hipopotasemia profunda; 

actúa inhibiendo el transporte activo de sodio en el lóbulo proximal 

y cloro a travié s del asa de Henle, por un breve período después 

de su administración, 49 a 50% del sodio y el agua filtrados en el 

glomérulo, escapa. a la absorción. En los individuos hidropiénicos, 

la capacidad para concentrar la orina dentro de los túbulos se pie!. 

de cuando se da ácido etac1·Ínico; y en los pacientes hidratados, la 

or.ina no puede ser diluida también durante su paso a través del asa 

de Henle, ésto es, ei asa pierde su capacidad para diluir y concen-

trar la orina y dificultad para mantener el gradiente osmótico en la 

~édula. La excreci6n de iones de potasio e hidr6geno también es .... 

tá aumentada de sodio que llega al túbuto distal. Se debe dar clo- · 

. . 1 . w ·ruro de potasio comp ementario. 

J:]j Meyer.;, Frederik H.; Manual de ía.rmacologÍa clfnica, p. 184 •. 
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El empleo de los diuréticos de a.cción proximal es capaz de oca.si~ 

nar una serie de complicaciones, tales como cncefalopatfa hepática, 

hiponatremia, hipopotasemia, alcalosis, hipocloremia e insuficiencia 

renal funcional. 

Su administración requiere un control ruguroso del ionograma y urea 

en plasma y orina, así como el equilibrio ácido base. 

Se suprimirán siempre que la cifra de sodio en el plasma sea infe-

rior a 130 mEq/l, la uremia excede de O. 60 gr/l., se presenta una 

,encefalopatía o la respuesta diurética sea nula. Los diuréticos de 

acción distal. Existen dos tipos de diuréticos que actúan en el. tú-

bulo distal y los túbulos culectores reforzando d mecanismo de in-

tercambio sodio potasio, ésto es, causa la retención de sodio y la 
.-... ' 

pérdida de potasio; es un antagonista de la aldosterona que actúa 

en et rifión. La espironolactona c:;i un diurético débil y por lo ge-

neral se usa en combinación con una tiacida; su efecto se ejerce 

muy lentamente, requiriendo de dos a tres dfas de administración 

para alcanzar el efecto máximo, 

Et tri.amtere.no: tiene, acciones satriuresis, retención de potasio se-

, meja,nte a: la, del antagonista de la aldosterona. Produce una eleva-

ción de los .niveles de µrea sanguínea. por administración crónlcit. 

Otros efectos colaterales son pequeños y las reacciones tóxicas de~ 
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critas para las tiacidas no ocurren cuando se administran solos, 

Sin embargo, usualmente se emplea como una mezcla de patente 

con una tiacida, caso en el cual predominan los efectos de esta 

última y el triamtereno s6lo contribuye a una reducci6n mínima 

de la pérdida de potasio .1ª/ 

Tratamiento de hiponatremia: 

La apat"ici6n espontánea o yatrogénica (paraséntesis, diuréticos) de 

Wla hiponatremia aislada, requiere de un tratamiento especial. A 

pesar de que la natremia esté muy disminuida, la dieta sin sal d.!:._ 

berá seguir manteniéndose. 

El aporte de líquidos se restringirá a ZSO ml. 

Si el filtrado glomerular es normal debe ensayar la administraci6n 

de· manitol en dosis del ZO%. Los resultados obtenidos con dicha 

sustancia no han sido tan brillantes como se esperaba, tampoco su 

empleo está exento de peligro, ya que si no se produce una res­

puesta di u.rética, se puede presentar una de shidrataci&n celular. 

Infecci6n de líquido· ascítico: 

. La infocci6n del líquido ascítico aparece aproximadamente en .el 

B% de lo.a pacientes c: rr6ticos con ascitis, La infecci6n suele ser 

·w · Farreras, Valenti; ~, p. Z43. 
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por gérmenes gram negativos. En general se presenta de forma 

espontánea, aunque tambi~n puede observarse después de una: para­

slíntesis, secundariamente a una perforación de una vícera abdomi­

nal o durante el tratamiento con corticoesteroides. 

Su presencia debe sospecharse cuando surjan escaloírfos, fiebre, 

dolor abdominal, inmediatamente hay que practicar un cultivo de 

líquido ascítico y ·un hemocultivo. 

El transudado peritoneal se transforme en exudado con una cifra de 

protefnas superior a Los 25-30 gr/l y una densidad de más de 1 025 

y en el sedimento se aprecia un aumento de leucocitos con predomi 

nio de polinucleares. 

El pronóstico es muy grave y la mortalidad supera el 80% de los 

casos. 

El tratamiento consiste en La administración de antibióticos por vfa. 

parenteral. Además, cabe ensayar La introducción de antibióticos 

en la. cavidad abdominal asociados o no a ta diálisis o lavados pe­

ritoneales. 

1.9 Historia. Natural de La Cinosis Hepática ALcoholo-NutriclonaL 

Concepto; 

Es una enfermecad crónica y diíusa en la cual está alterada · 
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la arquitectura lobulillar del hígado, alterando sus funciones 

y su vascularización. 

Factores del ambiente: 

Consumo excesivo de alcohol. 

Factores del huésped: 

Edad: 30 a 60 afios 

Sexo: hombres y mujeres 

Factores del ambiente: 

Nivel socioecon6mico medio-bajo 

.l\ntccedentes del alcoholismo en la familia 

El horizonte cl(nico es como sigue: 

Inicia con el estímulo desencadenante: el dafio funcional en el .h!-. 

gado, cambio graso difuso, presentando fiebre, anorexia, ictericia, 

pórdida de peso¡ en su cvoluci6n trastornos gastrointestinales, 

gastritis, náuseas, vómito, anemia, desnutrición, hepa.tomegalia. 

Cuando en el hCgado hay ésta.sis biliar en cana.l{culos y hepatocitos, 

evoluciona su ma.nifesta.ción cl!nica., por insuficiencia. hepá.tica, pre­

se~ta hiperbilirrubinemia., esplenomegalia e hipertensión portal, por 
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lo cual ha; ascitis y várices esofágicas, maniíestado por hcmatcme 

sis. 

El daño hepatocelular llega a una fase de fibrosis hepática, presen­

tando insuficiencia renal, en cefalopatía hepática, y así delirium tr.!:_ 

mens, coma hepático y muerte, cuando el hígado llega a la necro­

sis, 

En el período prepatogénico, en la prevención primaria, para la 

promoción a la salud, se van a llevar a cabo estrategias para cmu 

plir el objetivo como: 

1. Campa.fías de orientación a l~ población en general sobre el 

daño biopsicosocial que ocasiona el consumo excesivo de al­

cohol. 

z. Orientar a personas con problemas emocionales y de alcoho,.. 

Lismo y canalizarlos con especialistas. 

"3. Campañas de orientación contra el alcohOlismo. 

En la protección específica: 

l; Información s'lbre la existencia de alcoh6Ucos anónimos,. 

2. Acudir a consulta general al presentar signos y ~íntomas gas~ 

trointestinales o de ins11ficiencia hepatocelular en alcoh6licos. 
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3. E\ritar el alcohol. 

En el perfodo patogénico, en La prevención secundaria, para el 

diagnóstico temprano se llevarán a cabo las siguientes íu11ciones: 

l. Historia clfnica, exploración físlca. 

2. Estudios de laboratorio y rayos X. 

3, Estudios ·de funcionamiento hepático. 

4. Esofagoscop(a. 

5. Biopsia hepática. 

En el tratamiento oportuno: 

l. Absfürnncia alcohólica. 

Z, Dieta hipo sódica. 

3, Administración de KCL, en las soluciones parenterales, 

además de diuréticos. 

4. Alimentaci&n parenteral. 

5. Instalación de La sonda Sengstaken -Blak·~more. 

'6. Transfusiones sangufneas. 

O.entro de La prell'ención terciaria: 

La Limitación del dallo: 

1,. Administración de antibióticos po:r, infecciones. agregadas. 
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Z. Vigilancia. estrecha 

3. Observar y detectar signos y sfotomas de deliriUnis tremens 

y/o ooma. 

RehabiLHacíÓm 

1. Orientación a familiares sobre cuidados eapec!íicos y 

vigilancia estrecha. 



Concepto: 

Es una enfermedad crónica y difusa en la 
cual está alterada la arquitectura lobullllar 
del h!gado·, alterand., sus funciones y vas­
cularlzacl<Ín. 

Fact..,res del agente: 

C"lnsum.., exccslv" de alc'lhol. 

Fact..,rcs del huésped: 

Edad: 30 a 60 añ"ls 
Sex..,: h"lmbres y mujeres 

Fact<>rcs del ambiente: 

Nivel S"lchcc-onfim i<:"-o medlo bajo 

Antecedentes de alc,.,hfilic0s en la 
famllla. 

HISTORIA NATURAL DE CIRROSIS HEPATICA ALCOHOLO NUTRICIONAL 

Hcpatomegella 

l 
Anemia, desnutrlclón 
trastornes 
gastrr:ilntestlnales, 
gastritis 
náuseas, vómlt". 

Hematemesl 

T 
Vártces ese 
l\scltls 

1 
T Hipertensló 

ti----------> Esplenomeg 

Fiebre 
AMrexla 
!cterlcla 
Pérdida de peso 

T 

Hlperblllrru 

r 
'----~ InsuHclenc1 

i 
Dañ0 funcional en el Estasis, blll 

ESTIMULO DtSENCADE-__... h!gad,,, cambl<:> gras" -> canallcul"s 
NANTE. y dlfus0. ' t<:>s 

~-~~---.,---::--,-----------~------~~--11---~-----~---------~...-..,..,,.,,.=--,,--::-:"::"::0"::":"'""'~ 
PERIODO PREPATOGEN!CO -------------- -------------'P'"'E_.R.IODO PATOGEN!CO 

PllEVENC!ON PRIMARIA PREVENC!ON SECUNDARIA 
PRO lvJ.ó é tu N·.,..-,11-=-t,_11-s..,.11L'~u""o~~~-.-.~...,P""R"""o"'r-Ec"'"c-:--'.ro,...N.,._E-s"'rE_C_I_f1-c-11--+-·-D-IA_G_N_o_s.,.T1""'c=-o TEMPRANO - TRATAI;1IENTO OPORTUNO 

campañas de orlentuclón a la 
p;,blación en general snbre el 
da11" blnpsic<'lsnctal qu~ ocasio­
na el c"nsumo excesiv.., del al­
C"lh(ll. 

· Orientar a personas con· pr,.,ble­
.111as omnci..,nales y de aJc..,h:>lls­
mo, a especialistas. 

CampJñas de nrientacliin cnntra 
c.l alc"lhe>llsm..,. 

lnhrmación sobre la exis­
tencia de Alcr,hólicos Anó­
nimos. 

Acudir a consulta general 
al presentar slgnns y slnto 
mas gastrointestinales ri de 
lnsuflciencla hepática. 

Evitar el alcnh-.1. 

Historia cltnlca 
Exploracliin f(slca 

Estudios de laboratorio 
y ray0s X. 

Estudl..,s de funclonamlcn­
t<:> hepálic0. 

BLopsla hepática 

Abstlnencla alcorollc.a 

Dicta hl¡ns<Ídlca 

Administración de KCL y 
diuréticos en soluciones 
parenterales. 

Alimentación parenteral 

Instalaclón de s<:>nda de 
Sengstaken Blakemore, 

Transfusl'lnes sangulneas. 



IISTORIA NATURAL DE CIRROSIS HEPATICA ALCOHOLO NUTRICIONAL 

MUERTE 

Hepatomegalla Hematemesis r"Coma hep~tlco------' -----' 1 
l 

Anemla, desnutrlclón 
trastornos 
gastrolntestlnales, 
gastrlt Is 
náuseas, vómlt". 

T 
Várlces esofágicas ---:> Dellrlum tremens 
Ascitis 

i 
j Hlpertenslón portal 1 
11-----------'>"" Esplenomegalla --->¡ 

Fiebre 
An'lrexla 
Ictericia 
Pérdida de peso 

T 

Hlperblllrrublnem la 

i 
~ Insuflclcncla hepática --~ 

i 

Encefalopatla hepática 

T 
Insuflclencla· renal 

i 
Dallo funclonal en el Estasls blllar en -"J' Flbr'lsls hepátlca------

ESTIMULO DESENCADE---4 h(gad'>, cambio gras'> ---? canalCcul'ls y hepat..,cl- i 
NANTE y dlfus". tos Necrosis 

HORIZONTE CLINICO 

1----·----------------·~IOD.Q_...:P~A=T~O~G=ETN~TC~O-... _________ ,..... _ _,_.....,.,....~---------~ 
PREVENC!ON SECUNDAflIA PREVENCION TERCIARIA 

:~=D=IA:G:N:::o;:s:r:rc::o:::::;r~E=M-.... P..,RA_.N~O"---t---T~RA~T.-A~"'·"'IE=N~T~º~º.~P_O ... RT~U~~~lº------11----L"-l=MITACION DEL DA o REHABU.IT ACION 

Htstorla cltnlca 
Exploracl;,n flslca 

Estudlris de laboratorio 
· y rayos X. 

Estudlfls de funclonamlen­
to hépáliC'1, 

Es?fac¡osc,,pía 

Bl(lf!Sla hepátlca · 

Abstinencia alcohólica 

Dieta hlposlidlca 

Administración de KCL y 
dlurétlcos en soluciones 
parenterales. 

Allmentaclón parenteral 

Instalación de sonda de 
Sengstaken Blakemore. 

Transfuslrmes san9u!neas. 

l\dm lnlstraclon de antlb!ótlc"ls 
p:ir ln[ecc!ones ágregadas. 

Vlgllancla estrecha 

Observar y detectar signos 
y s!ntoma s de dellrlum tremens 
y/o coma. 

Orientación a f.:lmlllares 
Sóbre cuidados especifi­
co s y v!c¡llancla estrec!la • 

Adaptac!.<,n Hslca. 



Il. HTSTORLA CLINICA DE ENFERMERLA 

l. Datos de identificación 

Nombre: A.H.V. 

Sexo: femenino 

Edad: 52 años 

Escolaridad: ninguna 

Ocupación: hogar 

Religión: Católica 

Nacionalidad: mexicana 

Servicio: medicina interna 

Fecha de ingreso: 24-ll-86 

No. de cama: 28 

2. Nivel y condiciones de vida: 

Habitaci'Ím: 

57. 

Problemas reales y/o 

potenciales. 

Problema potencial: 

Analfabetismo 

Caracterf sticas ffsicas: 2 recámaras, cocina. y baño,. parede,s .. 

de ladrillo y piso de ·cemento. 

Casa propia: 

Número de habitaciones: · 4 hablta-

, dones. 

No hay problemas. 

No ha,y problema 



Animales domésticos: 2 perros, 

Servicios sanitarios: 

Agua: intradomicilíaria 

Control de basura: por el carro 

recolector, 2. 6 3 veces por semana. 

Eliminación: de desechos: 

cuenta con drenaje, 

Iluminación: tiene una ventana en 

cada pieza. 

Pavimentación: sí hay. 

V(as de comunicación: 

teléfono: no tiene 

Medios de transporte: camión o pesero 

Recursos para la salud: S.S,A., 

r.s.s.s.T.E. 

Hábitos higiénicos: 

Aseo, bafio:--.bafl.o de tina 3 veces a 

-. la. sema;,.a, De manos: antes de co• 

mel'. y después de ir al bafio, 

Cambio de ropa personal: total o 

parcial cada vez que se ba&.. 
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Problemas reales y/o 

potenciales 

Sin problema 

Sin problema 

Problema potencial: 

li6.bitos. higiénicos de­

ficientes. 



Alimentación: 

Ho.rario: 9:30 horas desayuno y 

15 horas comida, 20:00 horas cena. 

Desayuno: té, frijoles, pan, huevo 

2 veces a la semana. 

Comida: carne una vez a la sema­

na, pastas frijoles, salsa, tortillas. 

Cena: té, leche, 3 ó 4 veces a la 

semana, frijoles, pan. 

Alimentos que originan: 

preferencia: frijoles 

Intolerancia: irritantes 

De sagrado : ninguno. 

Descanso: 

Todos los dfas por la tarde . 

. Diversi6n: 6nicamente el cine, 

esporádicamente. 

Sueflo: dificultad para conciliar 

·el suefto. 
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Problemas reales y/o 

potenciales. 

Problema real: 

Alimentación deíicien-

te. 

Problema. r~al · de: 

insomnio,. 



~, . 

Estudio y/o trabajo 

No estudia ni trabaja.. 

Otros: no realiza ninguna. actividad 

fuera de las labores del hogar. 

Com.prensi6n y/o comentario acerca 

de su padecimiento: 

Dice estar consciente de su problema y 

el da.fío f{sico y mental que el alcohol 

le ocasiona y por eso ha dejado de in­

gerir bebidas alcoh61icas. 

Se siente mal moralmenLe al recordar 

porque inici6 SU· adicci6n al alcohol, 

pues al _vivir su padre de pequef'la le 

daba pulque_ y le gust6 y ya despu~s lo 

combinaba e ingeña alcohol, y al re­

cordar a una hija que le quitaron re-

cién nacida a la que jamá.s ha vuelto 

a vei', tomaba para olvidarse de ello. 

Esti dispuesta a ya no volver a tomar, 

pero no .lo dice muy convencida.; s! se le 

hace di.f!cil dejarlo. 
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Problemas reales y/o 

potenciales. 

Problema potencial: 

no sabe en qué ocupar 

su tiempo libre. 

Problema real 

Alcoholismo. 



Pa~ticipad6n del paciente y la fa.­

milia en el diagnóstico, tratamien­

to y curaci6n: 

S&lo la visita su esposo y una de 

sus hi.jas, pero refiere que están 

pendientes de ella por medio de su 

esposo. 

·Dinámica familiar: 

Tiene proble."!l.as con sus hijas que 

viven con ella, por su manera de be­

ber, rechaza una. comunica.ci6n profua 

da con ellas, e specia.lmente con la.. me·· 

no r, refiere que es muy rebelde, y ha­

ce corajes, es mµy retrafda., ·se aisla 

demasiado. 

Dinámica social: 

No mantiene ninguna. rela.cl6n desde 

que dej6 de ~gerir be.bidas al.x:ohólica.s; 

61. 

Problemas reales y/o 

potenciales. 

Sin problema.. 

Problema patencial: 

de desintegración Í!!:_ 

millar. 



Compa rtimi.ento: 

Al interrogatorio se muestra triste, 

apática e indiferente. 

Antecedentes familiares patológicos: 

Abuelos paternos y maternos, finados, 

madre muerta, por muerte natural, 

padre alcohólico, muerto por bronqui­

tis hace 5 af!os. 

Rutina cotidiana: 

Se levantaba temprano a preparar el 

desayuno para sus hijos, a media ma­

flana buscaba a su a1niga para ir al 

mercado a hacer compras, y se pasa-

ba a la pulquer(a a tomar hasta embria­

garse, al punto que ten(an qué ir por ella, 

ésto antes de su tratamiento en la consul­

ta. externa de este centro hospitalario. 

Ya ~o ingería alimento has ta por la 

noche, a veces tomaba té o café con 

pan, una pieza. 
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Problemas reales y/o 

potenciales 

Problema real de 

depresión. 

Adinamia. 

Probl'ema real de 

desnutrición 



3. Problema real o padecimiento: 

Padecimiento actual: 

Lo inició hace 20 días, al presentar 

dolor a la micción, tcnesmo vesical 

y poliaquiuria en cantidad, acompafia­

da de hematuria en el último chorro 

de orina y se presenta con el esfuer-

zo. 

Fiebre intermitente de predominio noc­

turno no cuantififada, que se ha mante­

nido hasta la fecha. Hace quince días 

se agrega. aumento de volumen abdomi­

nal, progresivo, con sensación de pesa­

dez en posición erecta, 

Con ictericia generalizada. de tegumen­

tos·+++, quejumbrosa., vómitos en for­

ma constante de caracterfstlcas gastro­

bilia.~es y ~angre .fresca, conjuntivas ic­

t&ricas. Imposibilidad para evacuar, 

63. 

Problemas reales y/o 

potencia.Les • 

Problema real de cirro­

sis hepática alcoholo -

nutricional, manífe s ta -

da por ascitis y fiebre. 

Problema. potencial: 

probable infección de. 

vfa~ urinarias, ma.ni-

festa.do por: poliaquiu­

ria y hematuria.. 



aunque si refiere expulsión de gases. 

Hepatomegalia, bordes lisos y discre­

tamente aumentado de consistencia. 

Estadio de conciencia alterada, som­

nolencia, sangrado de tubo digestivo 

alto. 

Antecedentes personales patológicos: 

No recuerda cuad1·0 inmunológico. 

Cuadros frecuentes de faringoamigali­

ti·s 5-6 veces p:ir año. Se conoce hi­

pe,rtensa. desde ha.ce ZO años, tratada 

con' aldom et, en forma irregular. 

·Niega alergias, transfuncionates. 

Antecedentes ginecoobstétrico s: 

P<1.rtos VII, cesárea I¡ abortos I; 

.fecha de última regla: enero de 1986. 

Inicio de vida sexual activa a los zz años. 

Historia de. akoholismo desde la in­

fancia, a base de pulque 

64. 

Problemas reales y/o 

potenciales 

Problema real de ci­

rrosis hepática alcoho­

lo -nutrí cional, manife s -

ta.da por: ictericia, 

hepatomegalia, várices 

esofágicas. 

Manifestada por: hemo­

rragia de tubo alto. 

Constipad 6n. 

Problema Potencial 

de hipertensión. 

P1·oblema real de 

alcoholismo 
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Problemas reales y/o 

potenciales. 

hasta hace dos afios que suspende 

alternando con cerveza y tequila 

con embriaguez 3 veces a la semana, 

Composición familiar: 

Parentesco Edad Ocueación ParticiEación económica 

Esposo 67 afios empleado 24 000. 00 mensuales 

Hija 25 afios empleada 25 000.00 mensuales 
doméstica 

Hija 19 afias hogar ninguna 

Hija 17 aiios empleada 15,000,00 mensual 
doméstica 

Hijo 12 afios estudiante ninguna 

Exploración .í!sica: 

· Inapección: 

Aspecto físico: 

Pa.ciu1té sexo femenino 1 de edad Problema. potencial: 

aparentemente. mayor a ta cronológica, de!lcientes hábltóe • 

en mal. estado de alii'lo 1 con ictericia · higiénicos. 

generalizada, pelo entre ca.no, implan-



tado de acuerqo con edad y sexo,· con 

pediculosis capitis, conjuntivas ictéri­

cas, boca en mal estado de higiene, 

con caries de diversos grados, mu­

cosas orales regularmente hidratadas, 

II. Exploración ffsica 

Palpaci~r: y percusión 

Abdomen aumenbldo de volumen, blando 

depresible, no doloroso, con submatidez 

cambiente hepatomegalia 3-4-5 bordes 

lisos y discretamente aumentada de con­

sistencia. 

Peri stalsis presente di;:;:ninuida • 

. Auscultación: 

Taquieardia, soplo mesosistólico. 

Medición: 

. Peso: 60 kg,, 

Talla, 1:50 nits. 

Perímetro abdominal: 100 dm. 

67. 

Problemas reales y/o 

potenciales • 

Problema real: 

ascitis 

Hepatomegalia, 



Problemas detectados: 

Problemas reales: 

Cirrosis hepática alcoholo-nutricional 

Náuseas 

Vómitos 

Fiebre 

Anorexia 

Astenia. 

Ictericia. en esclei:ótica 

Ictericia gener:i.Hza.da 

Constipación 

Hepatomegalia 

Ascitis 

Melena 

Dolor en hipocondrio derecho 

Anemia 

Desnutrici6n 

Depresión 

·Insomnio 

68. 

Problemas po tendales: 

Proba.ble infección de 

vías urinarias manües~ 

da por: 

Polaquiuria. 

Hematuria. 

Analfabetismo 

Hábitos higi~nicos defi­

cientes, manifestado por: 

Pediculosis capi.tis y es­

tado de aliiio • 



S. Diagnóstico de Enfermería 

Paciente de sexo femenino, .de 52 años de edad, fntegra, con edad 

aparentemente mayor a la cronológica, mal conformada por aumen­

to de volumen abdominal debido a Hquido asdtico, con ictericia ge­

neralizada, en mal estado de aliño, con diagnóstico médico de Ci­

rrosis Hepática Alcoholo-nutricional, con estado de conciencia alte­

rada, somnolienta, con vómito de características gastrobiliares y 

sangre fresca, por lo que manifiesta su estado de gravedad por v~ 

rices esofágicas, signos y sfntomas de insomnio, fiebre intermiten­

te. 

Muestra necesidad de afecto y comprensión para el abandono de 

bebidas alCohólicas, con pronóstico de tratamiento indefinido, debi­

do a que el resultado de la esofagoscopfa, muestra un bígado mi­

cronodular, será difícil la recuperación total del funcionamiento he­

pático • 

. Semblante de angustia por su estado general de _salud, aún así 

acepta que. fue el abuso de ingerir bebi:'das alcohólicas lo que la 

originó, siendo la causa de desintegraci6n familiar, pero a pesar 

ae esta situación, su familia muestra inter~s en su diagnóstico y 

participa en su .tratamiento médico. Aunado a su problema, existe 
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una deficiente higiene personal, su nivel socio económico bajo, ex­

plica su dieta deficiente, además de la ingesta de bebidas alcohóli­

cas y promiscuidad por la convivencia de animales (Z perros). 

Presenta diversos grados de caries dental, manüestación clara de 

descuido en su salud y persona. 



III. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA 

Nombre: A.H.V. 

Sexo: femenino 

Edad: 5Z ai'los 

Servicio: medicina interna 

No. de cama.: Z8 

Servicio: Medicina Interna 

Diagnóstico médico: 

Cirrosis Hepática Alcoholo-nutricionat. 

Diagnóstico de Enfermería: 

71. 

Paciente ·de sexo femenino, con edad aparentemente mayor a la 

cronológica, nivel socioeconómico medo bajo, pelo entrecano, con, 

conjuntivas ictéricas, mucosas orales semihidratadas, ictericia ge­

neralh:ada, presenta náuseas, vómito con car.:.cter!sticas gastrobi­

Hares y sangre fresca, hemorragia de tubo digestivo alto,, fiebre 

intermitente, mal conforma.da por aumento de volumen abdominal 

por Líquido asdtico, edema. de mia1nbros inferiores, con estado 

general delicado, con diagnóstico médico de Cirroal.s Hepática 

Alcoholo-nutricional, complicada con várices esofágicas. 

El semblante de la padEn te refleja angustia, depresión y está 

somnolienta. 
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3, l Desarrollo del plan: 

Problema: Cinosis hepática alcoholo-nutricional 

Manifestaciones clfuicas del problema.: 

Anorexia. 

Raz6n cient!fica. de las manifestaciones: 

La falta o escaáez de apetito, síntoma característico en pacientes 

con cirrosis hepática, por una reacci6n inflamatoria con infiltra.-

ci6n polimorfonuclear y necrosis hepatocelular, además de los 

cambios grasos, existe sensación de re sequedad en la boca. Con 

frecuencia el jugo gástrico es ácido debido a que el amoníaco neu­

traliza el ácido c1orhfdrico • 

Acciones de Eníermerfa: 

Evitar la ingesta de alcohol. 

Raz6n científica de la. acción: 

La ingesta excesiva. del alcohol es la principal ca.usa. del da.flo he~ 

patocelula.r, y producto .de energía. en el paciente, por lo cual de­

saparece el apetito y deja. de alimenta.rae adecuadamente. Y por· 

la. capacidad que tiene el alcohol de absorción por el tubo. digesti..:. 
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vo, concentraciones elevadas de alcohol retrasan la absorción por­

que impiden el vaciamiento ll'.ástrico, provocando espasmo pilórico. 

Evaluación: 

El paciente ha tenido vigilancia estrecha a este respecto y 

por su estado delicado no se Le permite ingerir alcohol. 

Acción de Enfermeria: 

Administración de calorfas por vía. parenteral. 

Soluciones glucosadas al 5%. 

Razón cientffica de la acción: 

La ingestión de calorías induce a una ganancia de peso, además de 

pi•oporcionar energía. a La paciente. 

Evaluación: 

La administración de soluciones glucosadas ha resultado fa­

voráble pa1·a la paciente, en ocasiones refiere sentir apetito 

sólo que no ea muy notable por su estado delicado de saltid. 

Acción de Enfermería: 

E stimulación psicológica. 
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Razón científica de la acción: 

La represión es un factor desencadenante por la pérdida de algo 

o la relación de alguien, es frecuente en alcohólicos. 

Evaluación: 

No ha sido favorable por su estado de postración .. 

Aunque le estimula sentir La compañía tanto del personal de 

enfermería como médico. 

Manifestaciones cHnicas del problema.: 

Gastritis, náuseas, vómito, constipación. 

Razón cientffica de la.s manifestaciones: 

La mucosa de halla cubierta de pequeña.a hemorragias lineales o 

·redondeadas .que parecen equimosis, se observan también erosione"s 
. .· ' ' 

sÚperficiales, hay reducción de la resistencia de la múcosa a otros 

factores agresivos, aumento de La producción de ácido. clorhldrico. _ 

En alcohÓ1ico más frecuentemente se' ~cuentra en la .mucosa gás-

trica necoliosis de la capa cervical. e infiltración intensa de Le1.1co.· 

Citos polimorfonudeares. 

La náusea y el v6mÚo a¡:iarecen por las. alteraciones de las !uncio:­

. neá del hígado. por. la ine.fü:acia pará. meta.balizar sllsta_ncias tó:id._:-
.. 



75. 

cas, que estimula.n la. quimiorreceptura. desencadena.nte, la cual a 

su vez, estimula el centro del vómito. 

Acción de Enfermerfa: 

Lavados gástricos con agua fr(a. 

Razón científica de la acción: 

El lavado gástrico con agua fr{a produce vasoconstricción y as( evi­

ta que las hemorragias que existen se vuelvan mayores cantidades y 

gravedad, además de que tiene que hacer continuamente y extraer el 

contenido gástrico, para. evitar distensión y el vómito. 

Evaluación: 

El lava.do gástrico ha ayudado a desaparecer tos signos y s4!_ 

' tomas de distensión gaseosa abdominal. 

Acción de Enfermería: 

Administración de antiácidos. 

:Razón cientrnca de la acción.: 

La acción de los antiácidos neutraliza total o parcialmente la acidez 

estomacal, En do sis suficiente eleva el pH por encima de 7, la 

lesión en la. mucosa inhibe la actividad de la pepsina. 
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La acción de los anfüi.cidos da alivio paulatino a la. paciente 

y ha disminuido la. acumulaci6n de gases en el intestino. 

Acción de Enfermer(a.: 

Admínistraci6n de antiheméticos. 

Evalua.ci6n 

Desaparecen los v6mitos. 

Manifestaciones clfnicas del problema.: 

Ictericia, tegumentos cobr amarillo, escler6tica amarilla, 

prurito. 

Razón cient(fica de las manifestaciones: 

La ictericia es producida por acumulación de bilirr.ubina, en Hqui-

dos intersticiales, implica hiperbilirrubinemia, varía entre O.l mg/ 

1 oo· ml., hasta 1. O. La bilirrubina tiene afinidad por el tejido 

elástico; el nivel de hiperbilírrubinemia. es determinante de la. in-

tensidad de difusión de· 1a bilirrubina en el plasma hacia el líquido . 

·intersticial, y ta. fijación de este pigmento en los tejidos mddifica 

.el grado de coles ta.sis' producida por la compresión de los :n6duios • 

de regenerad6n sobre los conductos biliares y e:iccepcionalinente 

con hemat(e·s. 
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Acción de Enfermería: 

Bai'los sin jabón y masajes con lociones emolientes. 

Razón cientffica de la acción: 

Alivia el prurito generalizado, da comodidad a la paciente. 

Acción de Enfermerfa: 

Advertir y registrar los diversos grados de ictericia en la 

piel y la esclerótica. 

Razón cientrfica de la acción: 

La ictericia desaparecerá en cuanto el hígado inicie el funciona­

miento normal, conforme se da, el tratamiento adecuado y registrar· 

lo observado sei'lalará la evolución de la enfermedad o La regresión. 

Evaluación: 

La paciente no registra signos de desapariciíln de ictericia, 

por el grado de dafio hepatocelular y por La colestasis exts.,. 

tente, por lo que se ·continúa con el tratamiento. 

Manifestación del problema: 

Hepá.tom~galia 

_Dolor en hipocondrio derecho. 
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Razón científica del problema.:. 

La hepatomegatia indica hepa.topa.t!a prima.ria o secundaria; cuan­

do el hígado es palpable es preciso percutir el borde superior pa­

ra asegul'arse de que el Órgano no está simplemente en posición 

baja. El borde del hígado cirr6tioo puede ser duro, romo e irr.!:_ 

gular, sobre todo en las formas macronodular, rara vez so::i. pal­

pables nódulos cirróticos individuales. 

La presentadón de un dolor abdominal vago de tipo c6lico puede 

deberse a la distensión de la cápsula de Gtisson por los nódulos 

de regeneración, por la presencia de úlcera gastrointestinal o a. 

un brote de necrosis hepática, El dolor del h(ga.do a. la presi6n 

se diagnostica. demasiado generalmente, debido a. ta intensidad del 

paciente cuando se le palpa el hígado. 

Acciones de Enfermería: 

Reposo en cama 

Elevar la cabecera del lecho 

Cambios de posición 

AdminlslTación de antiespasmódicos. 
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Razón cientffica. de la acción: 

Reposo; el paciente con hepatopatfa activa necesita descanso y 

otras medidas de sostén, para permitir que el hfgado recupere su 

capacidad funcional. Se deberá ajustar la po siciÓn del paciente 

para obtener la eficacia respiratoria máxima, El descanso hace 

que el hígado se recupere, limite las necesidades metabólicas que 

el cuerpo le impone y aumente su riego sangufneo. El paciente es 

más susce;>tible a la infección, por lo que se harán todos los es­

fuerzos para impedir trastornos respiratorios y vasculares. De e.!!. 

ta manera pueden evitarse problemas como neumonía, tromboflebi -. 

tis y Úlceras por decC1bito, 

Los anlicspasmódicos pertenecen al grupo de los simpaticolíticos 

que bloquean la actividad nerviosa con las que se pone en contacto 

estabilizando la membrana neuronal, además de aliviar :.~l dolor. 

·Manifestaciones clfnicas del problema: 

Fiebre. 

Razón cient(fica de las ma1úfes.taciones: 

La fiebre es común en pacientes con afección hepátka, suele de­

berse a necrosis de los tejidos, por lo que existe disfunción de 

los mecanismos termorreguladores centrales, se trata· de. una fiebre. 
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aséptica. de aparición vespertina, no cede a La. a.dminist-ración de 

antibióticos, se debe también a infecciones a.gregada.s. 

Acción de Enfermería: 

Registrar regularmente la temperatura. 

Aplicación de fomentos de agua frfa 

Conservar a La paciente en reposo 

Administración de antibióticos, 

Razón cientffica de las acciones: 

La elevación de la temperatura es indicio de infecciones sobre afía­

dlda.s. La aplicación de fomentos produce vasoditatación, consecu­

tiva a una reposición del centro de control hipotalámico, de la teru. 

pera.tura. 

Evaluación: 

La, desaparición de La temperatura no se logra inmediatamen• 

te;· aunque no apa.rece frecuentemente¡ se ha. descartado. infe,!;_ 

ci6n atguna. 

·Manifestaciones clÚllcas, del problema.: 

Des~utrición 

Anemia 
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Razón científica de las manifestaciones: 

Muchos alcohólicos consumen dietas bajas en vitaminas y proteínas. 

Cuando el ingesto calórico es inferior al gasto energético diario, 

el individuo debe lograr el equilibri:> disminuyendo la actividad o 

tiene que recurrir a sus propios tejidos para obtener energía. 

Inicialmente la grasa tisular es La fuente principal de energía, pero 

también se necesitan proteínas como fuente de aminoácidos para ia 

gluconeogéncsis. 

EL alcohólico deriva una pa..rte importante de sus calorías del aleo-

hol. Consume dieta deficiente en vitaminas y proteínas, complejo 

B y minerales, aunque el peso corporal se conserva con el alcohol 

e hidratos de carbono, suele haber desgaste muscular con debilidad 

progresiva. 

Acciones de Enfermería: 

Alimentación parenteral 

Admtni stración de KCL 

. Razón cientf.rica de la acci&n: 

·La .alimentación parenteral hipercalÓrica se. optó en. esta pad~nte 
por el estado de postración y depresión en.el .cual se encuerí.tr¡· y 

el estado. general de salud; la nutrición adecuada no, proporciona 
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las calor.fas o el nitrógeno suficientes para cubrir las necesidades 

diarias del enfermo, en estos casos y por la alteración de las fil!!. 

dones hepáticas, así como el. proceso de gluconeogénesis, la gluc2_ 

sa hipertónica cubre los requerimientos calóricos, se adiciona po­

tasio para c0nservar el equilibrio electrolítico y para transportar 

glucosa y aminoácidos por las membranas celulares. 

Acción de Enfermería: 

Reposo 

Razón cientffica de la acción: 

El descanso hace que el hígado se recupere y limite las necesida­

des metabólicas que el cuerpo le impone y aumente el riego san­

guíneo. 

Evaluación: 

El paciente ha permanecido en cama y en inactividad, 

· Manif.estaciones clínicas del problema: 

Anemia 

Palidez de tegumentos. 
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Razón científica. de las ma.niíesta.ciones: 

La hemÓliaia en pacientes con cirrosis hepática. La. hemólisis 

crónica poco intensa se debe al secuestro de hematfes en la éab.=_ 

za del bazo congestionado. Es muy posible que la producción de 

glóbulos rojos compense esta mayor destrucción en partfculas du­

rante perfodos de compensación hepática, de forma que el pacien­

te puede ;.-iresentar anemia normocrómica y a veces macrocítica, 

con número normal de reticulocitos, disminución de hepatoglobuli­

na en el suero, aumento de bllirrubina sé rica no conjugada y 1i.io • 

dula Ósea con hiperplasia celular. En pacienles con cirrosis J ... ~ 

pática se debe a la pérdida de sangre o destrucción excesiva o 

disminución de glóbulos; pueden reflejar deficiencias espcdficas 

de hierro y ácido fálico o dependen de cambios en la compensación 

Hpida de la membrana del glÓbnlo rojo. 

Acciones de Enfermcrfa: 

Administración de Dextrevi t en solución hiper.tónica de dex­

trosa. 

Razón cientfíica de la.e acciones: 

:Lá administra~ión de vitaminas sustituye nutrientes en el organis~ 

mo; ésta:s actúan específicamente en el sistema hematopoyético,, 
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pal'a la formación de glóbulos rojos y previenen, en el paciente con 

c.irrosis hepática, una neuropatfa periíérica. y hepfllica. 

Evaluación: 

Al ingresar a este pabellón, la paciente tenía signos de neu­

ropa.tfa poco avanza.da; conforme se le da el tratamiento 

muestra signos y sfntomas de conciencia .en orientación, 

tiempo y espacio. 

Acciones de Enfermerfa: 

Toma de muestras para estudios dé laboratorio 

Química sanguínea y biometrfa hemática 

Exámenes de funcionamiento hepático. 

Razón cient!fica de Las acciones: 

EL control continuo de estas pruebas permite valorar .el esta.do. ge• 

· nera1 del paciente. 

Evaluación: 

Se le ha.ii. tomado muestras para control y ha tenido ben:1.oglo· 

bina de 10, con presión venosa central de 6·. 

Problema: Ascitis 
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Manifestaciones clínicas del problema: 

Aumento de volumen abdominal 

Oliguria 

Edema de miembros itúeriores 

Razón científica de las manifestaciones: 

La acumulaci6n de volúmenes de L{quido en la cavidad peritoneal, 

por lo general la ascitis, es demostrable clfoicamente ct1ando se 

acumulan 500 ml., más de Hquidos en la cavidad peritoneal; se 

debe a los trastornos de los mecanismos Locales y generales que 

regulan el paso del líquido y los so lutos a través. de la membrana 

serosa y vascular. Hay factores locales e intraabdominales que 

favo:recen la formación d~ la ascitis. Es frecuente en la cirrosis, 

como: hipertensión portal, tiene un papel permisivo en la forma­

ción de las radfculas de la vena hepática, el bloque po ssinusoidal 

·.o el bloque difuso del sistema venoso· hepático. 

Aumento: de la presión intrahepátic·a, el aumento del ílujo linfático 

del h(gado, puede contribuir sustancialmente a la ascitis en pacie!!; 

. tes con grave. lnílamación hepática, una elevada concentración de 

protefnas en el líquido ascítico, mayor de 3 gr, por 100. mL, con 

frecuencia refleja fromaclón de ascitis. 



Acciones de Eníermerfa: 

Registro de ingresos y egresos de t{quidos 

Observar signos y sfotomas de coma eminente 

Registro de signos vitales 

Control de peso diario 

Razón científica de tas acciones: 

Bó. 

La meta. del control de lfquiclos es lograr un batanee negativo de 

sodio, Se deben observar indicaciones de desequilibrio electrolfti­

co, reportar si se presentan signos como: debilidad muscular, irr!:; 

gularidades del puso e irritabilidad nervbsa por deficiencia de pota-

sio, 

Evaluación: 

Se ha mantenido hemodinámicamente estable, con diuresis es­

casa y signos. alterados. 

Manifestaciones clfnicas del problema: 

Oliguri~ 

Edema de miembros inferiores 
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Razón cientfíica de las manifestaciones: 

Por hemoditución del Hquido ascftico, el intercambio de éste con 

el plasma incrementa la retención de sodio en agua, al provocar 

l.a reabsorción de sodio en el túbulo distal renal. La ascitis pro­

duce deplesión del volumen sangufneo eficaz y acumulación de teji­

dos del cuerpo, sobre todo en miembros inferiores. El escaso re­

flujo sanguíneo resultante para los rifioneé, induce aldosteronismo 

secundario, el cual favorece la retención de sodio y agua, creando 

un drculo vicioso que tiende al incremento de la formación linfáti­

ca. Son sin duda importantes los cambios registrados en los elec­

trólitos en pacientes con ascitis, ya que a menudo retienen sodio 

con tal avidez que excretan menos de 1 mEq en orina. 

Acciones de Enfermería: 

Restricción de sodio. Administración de soluciones hipos6-

dicas. 

Administración de diuréticos. Espironolactona, !urosemide. 

Razón cientííica de las acciones: 

La inducción de diuresis entraña en disminuir et ingreso de sodio 

a .niveles de 9 a zz m Eq al dfa, restricción de líquidos, en caso 

de que el nivel de sodio sea bajo, se administran dhlréticos vfa 

·oral. 
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La esplronolactona; agente bloqueador de la a.ldosterona, la aldos­

terona actúa sobre el túbulo distal y los túbulos colectores, refor­

zando el intercambio sodio potasio, o sea, causa la retención de 

sodio y la pérdida. de potasio. 

La intensidad de la acci6n de tal antagonista depende la cantidad de 

aldosterona que actúa sobre el riñón. La espironolactona es 1m 

diurético débil y por lo general se usa en combinación de una tia­

cida. Su efecto se ejerce muy lentamente de dos a tres dfas de 

administración para alcanzar su efecto máximo. 

Furosemidc; es Wla sulfonamida: tiene propiedades de las tiaci­

das. Actúa sobre el asa de Henle en grado mucho mayor y su po-

.. tencia se acerca a la del ácido atacdnico, se compara con las tia­

cidas usuales 'de la siguiente manera: el comienzo de la diuresis 

·y de la dilatación arteriolar es rápido, para el efecto persiste por 

un período más corto. 

La ·potencia, el rápido comienzo. tle la acción y ta disponlbilidad de 

·una forma inyectable de dosificación, han llevado al uso extenso de 

la furosemlt!e como medicamento de urgencia. Este medicamento 

debe utilizarse con cuidado , pues su empleo por mucho tiempo pue­

de inducir deplesión intensa de sodio. 



Evaluaci6n: 

La eliminación de Hquidos ha disminuido el volumen abdomi­

nal y el edema es menos notable. 

La diuresis ha aumentado, con vigilancia constante de equi­

librio electroHtico. 

Problema: Vári-ces esofágicas 

Manifestaciones clínicas del problema: 

Hematemesis 

Vómito con características de pozos café 

Melena. 

Razón cientWca de las manifestaciones: 

Las várices esofágicas son venas dilatadas y fluxuosas, por lo re­

gular en la submucosa de la zona inferior eel esófago y el estóma-

go. 

Este trastorno depende de hipertensión portal; en pacientes con 

cirrosis hepáticá 1 a su vez es debido a la obstrucción de la circu­

lación portal en el parénquima del lÚgado cirrótico. La hemorra­

gia· gastrointestinal superior puede mo~trarse por vómitos de san­

gre. La hemorragia más lenta en el t•:acto sµperior permite que 
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el ácido gástrico convierta la hemorragia gastrointestinal superior 

puede pasar a través del intestino. Si la hemorragia de la parte 

alta del tracto intestinal es abundante en cantidad y el tránsito in-

testinal es rápido, las heces pueden contener sangre roja a través 

del intestino, la sangre con frecuencia adquiere un color negro y 

el paciente tiene heces negras llamadas comúnmente melena. 

Acciones de En!ermcrfa: 

Reposici6n de Líquidos 

Transíusi6n de sangre total 

Regi~trar signos vitales a intervalos frecuentes 

Medir y registrar características y volumen del sangrado 

Ayudar al médico en la· introducción de la sonda Songstaken 

Blaqucmore 

Adín.tni.s!Tadón de enemas evacuantes con sulfato de magnesio 

Obscrva1· y rcp:>rtarsignos de choque 

Administración de neornicina por la sonda nasogástrica 

Endoscop(a. 

Razón dent{!iéa de las acciones: 

. . . . 
· · La paciente, po~ el vómito por hemorragia gastrointestinal pierde. 

líquidos; se evitaá que se registren signos de choque, se obser-

va en el registro continuo de signos vitales y la observación de 
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signos y sfntoma.s de encefalopatfa hepática, corno asteresis, se 

mantiene el equilibrio electrolftico. 

La introducción de sonda Sengstaken-Blakemore, para cohibir la he­

morragia se hace presión en la zonda del cardias del estómago y 

contra las várices esofágicas por medio de un taponamiento con doblE: 

balón; este aparato revisado minuciosamente, es enfriado, se lubrica 

su extremo y se introduce por boca o nadz hasta el estómago. Se 

infla el ablón en el estómago y el tubo se extrae un poco con toda 

suavidad para ejercer presión exactamente sobre el cardias. Se 

infla el balón esofágica a la presión deseada·, en ambos balones ea 

de 25 a 30 mmjhg; en este perfodo debe haber supervisión, ya que 

después de inflar el balón hay posibilidad de lesión o rotura del esó­

fago. 

Despu~s, el ·rn~dico hará tracción del tubo en su sitio de entrada • 

. Puede hacerse aspiración gástriC".a al conectar el orificio adecuado a 

un aparato de asptración, 

Se introduce neomicina para aminorar la flora bacteri.\\na intestinal, 

que es la íu1mte de enzimas aminigenadas; 

.Eliminará· la sangre en las vías gastrointestinales, porque si. no .. se 

elimina, puede absorberse el amon(aco y originar coma hepático~.· 
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El agua helada en el balón gástrico produce constricción de los va­

sos del estómago, en término de 48 a 96 horas se deja de hacer 

presión en los tubos de tracción. 

La a:dmlnistración de vitamina K es necesaria para la s!'ntesis de 

protombina, ya que la lesión hepática produce insuficiencia hepato­

celular. 

La aplicaciÓn de enemas evacuantes con sulfato de magnesio ayuda 

a la eliminación de sangre en las v(as gastrointestinales. 

Evaiuación: 

Se transfundió sangre total que estabilizó el equilibrio electro,.; 

Htico, con reposición de volumen por volumen. 

La sonda de Sengstakcn-Blakcmo re, sólo se quedó instalada 

en la paciente por dos días, por desaparición de hemorragia 

gastrointestinal; se continuó con enemas evacuantes haste. 

obtener negatividad. 

Se registró somnolencia; se llevó a 'cabo balance de lfqtúdos· 

y, control estricto de éstos. 
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f~"I"'"°'' "'l;l.11~111, u <>hl•OI 1.>o.b1~n .. ~41 h!I 

••"I~·'"'' '""''!'~"lo, 1.,, .. ~~n'"" d" 
J• rouot~n~11 Je l• "'"~·,u o "''~" !a1•• 

i~ru e1, .. 1.,.,,., h"'1•nt" <l• 11 r-~<l~~. 

""" d•• h°hl1 cll•~l.l/1~·1. h 1k.rrll· 
OH 11>h /1ct~•"Ce'l>•"I• O~"'""""" .. n 
I• IOWc>toa g41Uicl "•Mli•11l> ~<'la ••N 
co••L~·· • tnl1!UGCl~n '"'º"'" .i* le•"" 
c1tn1 1>1ll01..tl<>n"cluo,•1. 
U ~•llUI r rl """"IV> •1'41•~•n ,.,, I• 
oH•·•~l-'ltl<lo IH '•"C'"""'' d•l r.lvH'>, 
PJ/ 11 ln,.!¡~-aCll µ•1 11>•\Al»lll•• 1uo­
t.nclo• l;,1lut, q••HlllHllnlt '""" 
f:l"li.lr>rttcept . ..,• dounc1~f>.anlo, J~ eu1l 
1 u v•I ••U"""l• ti co"I'" 11•1 y~m!M, 

lA lcU<!tll 11 pmd•t:l<f• P" 1r.,,.ul1cVin 
d• b1l1t•.iJ..l.,. on ll•hl.S...• lnl111tlcl•I••, 
l"-rJL<=.11• hlpcrb!lllr..J,tnf'""• u1I• .r\• 

U• O.l 1:1i/IOO"'I., MUt 1.0. L• bl 
IL<"¡blM l!uw o/(n!d.od ¡n1 •I t~¡uh 
•U.1!10> r-•llhllr,.nt••vl<ltnn tn la 
Uth•'-lle•, •~, rlc1 1<1 l•lld.i clhU<-.,, 
•lni1•1ld11t1¡.e.bllUrub1M<U1ud•"'<• 
11!111nl• dt 11 IM•<nld•~ d• d!lutlh" J• 
1.1 bllLir~l>l1>1 111 •I 1>1111111 h11~11 •I lf. 
q•IM lnlt111k111r11 llJ•al<I~ <11 ut• 
p11¡m1nln tn h• l1¡IJ.11 -.~11/lu 11 911 
<ltl ll• lcttfic!I 1u.Jlonl1; 11 hb-t1L:U 
1tuh1.....,111odcb1J.....dl"'""l•!:11tnto1 
w1n ..... ,..,1 ••nb':11...,o, "-M'"~"'"I"·· 
wn ~llíl'I g11d<l di Q"OllllUU, l'l""l<lllCI· 
<i.-1"' l11c~p1ul1:nd~¡,,, .r.J .. L"1 ua 
19Q•M<Oc\l,ti .U..tbl <>>Nl..Ctlt bllll­
O"U y ••e•~t,...,..¡.,,.,,. ,.,,,. ht-rullaf, 

1.o tiop.otn<l"'lRlll '"di~ M~1hp.1t. ¡.,¡ .. 
...-.111 ... ue.....:1rlo1 eM"6-"l•Lhl9"'1"0 
p1IP1>bloupn<>ll"pc"'''"tltn.<tooa­
Ptti~1 , .. ,. ....... ., .. u .. 't~• .. >.t¡¡.,,, 
1nu1•1ur.1"11•.ui1«•np-•tlc1'1Qi>.lj1. 
U b-oltl• dd hl~•<h eluMlr-i I·'°'"' •~r 
d"'"• '""'" " irltl(J~ltr, ...,tw. t.i,l-1 on lu '"""º ti.•i.tomdulu, ••a u1 ,.,,. ¡,.tpo.• 
bln ..... 1 .. 1K. f"1JM11Mt ln•JM~19tr!. 

lA PC• .. n!u~~ .. d1 ~n <hbt •h.l.,,.lr..al ••· 
lt> U. IJP'I c-'il""' weda d•b•ll• •lo dll· 
1.n11''" d' b ~llp1wlo de Cllu"'• !Y'• lu 
Mdt1V.1 rle 1,.o<¡•11t1•~1 .. n. p.-s h pucntlt 
'1• (det'f• 11u11.,lnt1•1/'l,;lt ') 1"" b11>.I<' do 
n~cs .. 111 h~l--411••· O tl"1.; tld hl11.1tl • 1 
11 Pl••l'-n O JlS!l,..,IU~I tlt ... U\<t<I'> <¡un•· 
111 .... nu·, dtbL~i • I• •n•l...J•d d'I Lo'<>•")UU. 

~"'"'h ot 11 J)ollM ~\ ltl91,h, 

Lo. IL~bo· u,..,.,¡,,. on P'1t-Lt111101 e.,.. o!~•" 
rL.\n he$>11Ut1, l<1•l1 d1-hu1 1 ., ••. , ... , •• 
<k ¡.,. hJIJ'>t, J'rU I" q..o Ul•le th>f.,"• 
cV.n <le h• •l'l.•nl'"'"~ lcn"'"º~"l•<l·.,•• 
c•n•<•L•u, •• U•I• dt1 ""'" lld•~ ••l-~·llc• 
d•11¡;..>1lcL-'.n••fl<'t'•ll ... ,<.Jool•O•h"I 
nhllt<"l1"1 <J1t O"llbl~!!c-U. 

kla!1•111<1rl"" d~ anu. lA 1x1\n dw 1,.,1 1011•ül11 nu111Hu l·Hll" p;at• 
1.-•,h• ,_111 .. "'• h 1d~o ,.,.,.,,.01. rn tl.itl• .,,,~I•" 

11 <llo\& ol ~I\ J'll •<1410-'I <J.. l, .. lul/H¡ 111 l1 
...... "'<11•inh¡t..J1 Ull•L<llJdo I& F•P•I ..... 

Mll'lnltt11e1,,,.dt ••llhl- lnotnutui111hlC><>t 1ctúo1 nl""I dfl tallo ure• 
"'hlr;-o1, bid llo'l<l• u ¡.nc~1ntra o! Ctnl/1> Jo! .,,.,.\tl>, 

B•l\.>1 lln JU•\n ~ "'111' 
jem ~nl""l?'''''~lion· 
In. 

"'1~•1Ur r tt<¡llllll L.10 di· 
.. ,.,,,,,a:J.,1d1 tcuuci.. 
ul I¡ p!ol J 11 Udt11,\1• 
~. 

f(ofp1n u ~•111 

tl•v1Uloc1b.<:1tadt1 
h•c..,, 
C1<:1tl"I ~. l'"t;;t'~ 

1!09Llltl• l"'J•l.,,.~nte 1~ 
lu<1>1><"'lhll1, 
,\¡.,IJ,"ftl~A dt l">•hnlnt 
da u~• hl1, 

°'" .. """' •l ~r! .. nlo 
.. ,. l•P'""· A-11-lnh!•• 
~~•A JI ll'<llbll>U~""• -

llLMI 11 P<Wlt'I !l~,,.(llLHJ.l, di ~otlt<UJ 1 11 
PllC:lt"-'•· 

L4 lc""ll•kll <i•HJ>llti'''ª •11C""ltl"'11 hJ~do llli• 
rlttlfor.("\'lNO.l•lll'lON'llal, 0t:inl11'1!111d4 ti 
u10..:11l1Mr1 ..,in..ai>¡ r11111L11ru ll oburv•<lo 
•tlUlarl l• eML~L-'i~ <ia I• •l'(trftod•d" l• ,_,,.. 
1Ll,n. 

~.,..,H. t1 Fol:ltM• l>'>n hlfl"L"!i>&!la l<'llWI rttrH.l 
'" tlt••on"' r ouu 110~..iu Gil 1 .. 11tQ, .,.,._ J>o~l 
llf1;1UC!fl Mi;¡1d<>/~p.otvUU¡>1,ld6Jf,.n>'°"10I, 
s~ d<btt• a1uu11 11 P"'•'tl\~ do\ ftd•~t• I"•• "b· 
,.,. .. La fhc.cla ll•JllUI"'ª •h11H. n ,¡,,~ ...... 
)~a q"'I <>I M~ u 11c~put, ll>1Ut I•• n•cnl • 
•l.o.Jo r..1u•,111•• "".i •I c~uin I• ''"l'"'le r ,,. 
,.vM• U >l•'IJ' 1~!'911!1111"• ti paOl•nt" •• .... 
"'"rcrU1'),. 1 11 tnJ,;;;;~n. p~r h tN~ 10 h.otSn I~­
,¡,, l1>• ••l11tn"• p¡11 !•j>t\l!I ttt1\ot1t11 rupll•I"• 
•I~• t •HCvl'*" ... • [,),o 014 .,..,..,. P>H<l<1a Ulllru 

14.,u~"'" , .. .,,,, noumtn••, w,,.¡.,11,~ttu ¡ C.Lu1u 
P"ido<"Mi..!l'>, 
i,., 1nl\ope1$'><li<n1 Jl""/lf!ll<'~oo<i 11 "'"11" Je ht 
•L<OJ>lll(n\hL··.,•q., hl°"""u L" 1cll~IJoJ ntld~•• 
dd •l101'1Ht-"• lnh!ho11 l1 mn•oihl~n ¡fo IH i:bu1 
"'"~l'>'to ....,., \11 qui n p-,, .. ~" inM1c1<> H!4blll· 
.,,,..., 11 1nrmb<••>.1 C".~.,..,,....1, o~..-.h de allvlar ti 
.i ... , ..... 

i.... d~••• 1-... Ja l~ ''"'l"'IM••• •• h>•Hnn J.i lrloc­
C"I"""' •·L.•tJla<li<lu, t.. •~l1~tctfin dt l~rnl"" 
P<'>l 1<• "u»dlllt4f!An, C""l!)W~llU•I 1 11na nfrnl• 
c¡\ 11 ,¡,.¡ ,..,,1.11,, .w ,-,,,1r··I hl¡:.-.td•"1hl> de 111"''" 

N~C""• 'll<.,Mll•~n ''"'""'~" di•t¡• ~i"' >Jtau>Uollot,p0tu\!toil I~ •l·Of,·nt~rlhn ¡»reo!~,.¡ M~··~•l~ll•I •'" ttrtl> ~n 
.-•I• l'-l~•cnH• inr el ••••·M ,J., ¡:.>1~1e1.0.11 r d.¡o• 
oi•n "" ..¡ , .... 1 '" c<1~•··nu1 r wl u1.S.. gona01I 
,J~ ul.,J: \1 n..trk1•~ º""'<~'Id.> n-1 l"-~l>nl«lt>U IH 
t ,¡.,.¡,, .., "I nlll'><1rr•" •..flcl~nl~• !•'11 C"..blU lao 

~'~">ld.>.J.•5 <llll'U d~L ~'>tfl...,, <:n tll·H '""''' 

oa blla•lnur ,,,.,,.,¡,._,., l'.'1>11roh di ln~u 1Ji1lnlllll<(\q do KCI. 
l~ n11)1t1·~ u '"'"'1'" •I u~•1'• •••N~Hrn 
dO..t•" •I Lfl-ll•IJ,..., <Jd1c I">;'•• ~I <:q<1tll• 
llll? t1u1111~"Y"''j" I• u"ll•l•bJ ., 11~"" <¡uf 

·~••m• • .,.. rmN~• t~IL•h• paia ..,1,¡""°' 
•l\4rQf1. IM~;'l"'~'~• LM 911.a hu\41 u 
MoluHlla¡,llf..01¡:.1ld,<h<ll1,Jl•,1.u'1\o"'-
bL~n 11 n•ee11!in I• ~~1.,., ,..,,,.., l1i~nt0> 
d•allllN>kM·.,t, ¡>.11' h qluc'""""lilr,.·•l•, 
U 1t«.Jli1Lt'> olcrlvt '"'~ 1urtu 11'1)1"•rlllnl<' 
dt 111.4 ~•l'llH J,l tiM1>.t, C?inu•"'" 
dl•U dolie1.-.1!<.1 ~11 vtl.o..,lr"'• y P''·'"I""' 

':::::U"1i' :., ~.,~~:·.~··;~n ~;-:;.::,:,~ :~~7 
!:!1'.~1:rº :,~~::1Í1<~~1::-.;,~~:1.~'',~9·~1* 

y 1,,.. l,o >LW•~•~'~ .¡,. 11• '"'"'"""'- lw.,4U(41, ul 
'"A" d P< """'" rt~ vt""''"""'~nu•t•, ll ght<.'"' 
l<l¡><tl;htc .. ~•brt \·•• '"~···1\fttl1 "'"' ••L'1•••:r1•, u 

~~~:;:~ ~~;!"'u~::P:;;·~;::,:~ ';1~!111~~c;~·::· 
1"''1'""''-btOMI C"lol.,ot, 

t' P•c••n<• t.a 1~nuh •lflll,...,. 
•tt1rf'l ..... , ... ,P4"'''"" 
•~ utoih doll<::•d" ...., U I• 

P'f'"'"''""'"'''l"'"'I, 

1..1 •.Wln!U11<1'-n dt lolw(:l"-~U 
·ll•cootdu hlt«•,IU.hli.or•• 
bl• ~ro I• pulo~lr, ~n <>U<ll) 
11u 1<Ude lfnllt •Poli\.>, ""I' 
q••M UCl<lW,,.>Ublt 1..., '" •. ,. ~. d·•·~·'~l d• "'""· 

14,,1 ... 11d .. , ........ 1>1.,..,. ... 
c1a,¡., do P">tlr•elhQ, ,1,""'I"' 
1•1m0<ol• 1 .. 1111 b~p.oM1 
ltM:> d•I i>"'IO..,_tl do 0<1101!0•• 
•lt ..... '>"llJLM, 

Ulnl.t.1 ;.hulrnt.a•f..d.>J'I 
ldUl!>'lfO<-.tl'lltio¡o"•tf 
•IM-ll<lf dlOUMVtiiou ..... 
'"11~lnd, 

U•c<::l1>ndtlo11111llcl""11 d1 
llll•t'> l'l"li!IM • 11 MN""' 
rt.ad1 ... u. .. 1dn\ao.: .... 1.cc•"" 
elllllnlUlllll). 

1..1 ¡i&<>UllU ""119U\i11'9nt1t 
d1dH•~11elhnd1Lneitel1 
p-.11lv••d<Jd1datot>opo1<1· 
c.loter, YMlll fO:llUt.Ull 
uht•nl•, p-v lt> q,.., .. OClll• 
Uniio.,,n1llt1ll•l•111<1, 

lA1ltnl'trlc1lo11ilol1U1b<1 
,.., 11l~110:.ii1'>t1J.;oi11111, 

l•<>iutm1p.1rtr:-IUIH· 1 
~~or.l~Ula hUtt ti -111~ 
l-"IMHt.ldllC'.01lldnll'IJCI• 
~v.n 1Lillfll. 



\11ir1cu11"• 
U11JL«1 

,,. ... ita 
r-11d•I ohl<1•!Ulll"I 

A•m•llW> J.I ""'lw1"n 
1~IMI 
Oll11u1i.. 
t<to"'a•n•l1•br<>1ln• 
1111"' .. • 

~:~F~.~: Jj\1.t~t~f~~. 
lf ••• ,.... .. t.11 •1.1 I~ 1~.,.J~~ 
c,lon "' ,t~b.l•.1 ,_,,~, ~,,_ .. ~·n· 
•• 1111 cor•! ~ .. u •• i•·n •• 

~~1~~:::, :'..~·~~; .~.·,·~:J~: t:,. 
s.t ""' 11 l'"'tllntf ~•<JI .,, • 
...... , ........ """-'~''"!'. , • 
•f<•O ,.,,, "111<1 • < ·• '~" '" 
tntmol Jo 111 .. MhtU•.Oo <11 .. 0· 
11•<• .n ~. lul'l-1"11 ·l.>,¡l1<w <" 11 
"""• l•it.1•1" .J. ~<l•'l•l>l"I 
,¡,,<• "" «>•l•H<lt, y ,..;,¡.h 

~,~' :.,~ ;:" .. ::•: ·;~· :'.~ '~=:: 1 ;'.:~u: 
t..1 o~ L1•M 1 11 r .. ,~,~. c!1 ""' 
~" '> 1l11U,¡Cto~n o•H .. •& , <11•. 
"''" '"' n e , 11 · l ,¡ " "~·. , : ~ ·• 

::~ ~:u;.::;, ;':·~1;,~~·~~ 1 ~.~!""~'1!J 
il•Pon~t" <lo U"'b•'' •n 11 ,..,.. 
p.-1111(!~11 llJ1J1 do Lo °''"t•1N 
d•l 111'.t .. h l••I'>. 

U •~""'"1-.1~11 d1 •~l~"'º"" 
f."'>' 11•>\< t ~I l1qu1,1., ~n 11 el. 

~:t1: 1::~~7,",~:1; ::~:u!~:· 
tllnltu••"1t coJM.,,. •r...,•· 
l•n ,00 ,.¡, .. ,. dtt lt•h1LJ.1I 

~~b~4 .(~=~J~~:.,:~~~·:~: ¡,:· 
<>«tnL'"""'l""1lu1<1o1>•ll• 
loi ll•• ''"t•hn •I l>I'" <hl 
l!q•l:h V 111 •~lov.t t l•l•~I 
1111 ..... ,.¡,,.,. .... , ..... , 
~:;'"0~J:~~,:~t.JI·~!.!~:~"';.,.~ 1;::· 
""'''"" I• r..., .. ,,.lh., d• 11 ... 
<:1111 d• I"' "luo111, ( ... ..,,..,, M. 
f"'ttsno~n $'->11•1, 111"" ""~·· 
l"'i ?O'"'"I"' u la h<onnil>n 
d1l1u<:ll11. C1ho.; .. on11on 
11 rtr•u" h~~~!i~• lt <>L•ls"~· 
ulin<11t11"Jk.,.1u d•I• ••· 
,.... h1p¡ur1, lll>locl""" vinuw­
t<>l<MI o •I t.L•><i••" di.l .. an.!tL 
olU• ... Y<t>nU r..~•11~ • 
• _..,.,, ..¡.., 1 ..... ,4~ '""º"·~·· 
Ur•. ¡;¡ 'º'"'"'" <l•I 1101-. hnl~ 
He-, •Jd J>!1•·h f"'•~· ,,-..u11,.,1,-
1ull1ncC..l'"•N• 1to11,.1111""' 
1>1rl1p¡n ;nn ~··• llJL121r1~n 
luop611.,.,,..,..el•••J•r1nr1n1<a· 
rl"'•do""'t•ln&••n•lUq•tl> 
uch1c'>, ••l")td• l .p. pu1100 
.. 1 •• V>11fur•tnc1•1.r11)1/,.,,.,. 
ci6n d• ••e1111. -

1....,.1 <1•"'"'"u111>"11111o4¡,,. 

~·.1 ~,~~~~:,·~·;r~~ 'bh•-.11lt 

~~!:·~:; J• 1-"''""ª1.,.,., 
hopl\lc ... 

h·ql1t1'> dt u.q!U' 1 J ..,<U•Jt 

~~,1~~"~/~'1 ;,,.11 •fnio~.lf do 
.......... 11 .. '1•· 
~~~1(~~';' ,.~· ;':~·~~;:~~ .. 

Ollg11.1l.o , l'::t ~1<;dllu<i/i11 d•L ll::¡Ylh .. <:!. '"'•u1=1•.11 tJ.o on4IQ, 
0!•11>• di .,ltmb1u In· U<>Q, •I lntff<!OSlbL'> d• hte r-in •l f\Ml{Qlotl•e~11 dt tol•· 
fflfo.f .. , pl&IU tni;1110eMA I• 1•111\C~~n d•I cionu l>lpo11,c1u.11 , 

tQdlo •n IQ""• •I l'"'l..->(.at I• 1ub· A.tci111hll•elbol <1<1 di~· 
ac<lci611 dt 1'1111<1 <111 11 t~b.i!Q dL1lll •'11°"1. 

H-.i .. t1lt 
...,..uo '"" car•ct111hll ....... ,,,_,.g6( •. 
J.ttl1,. 

nn&I, 1A •teUI• l"»d11~ d1J111cL~n [1pl1oltll•ct<>!UI, ,..,,,. 
~I val""''" unu~c ...... •llcH., '"!I ·~1.i.. 
1>1lllh1~11 tn t1j1J.,1 d~l c~••r>'>, •i· 
brlll<)Ch111"'1""'bn:>tlnl111<Wu, 

~ :!:-:~:·,1::!.:-r:~ .... ~~~~-~ 
1ot1luio ucwu!ulo, d c.a&I ''"""'" 
ett 11 n1011 .. 1~n d1 1....i111, •1111&, 
CfUndo"o 111\CltQIJ,, vl::Lot<>1WIUfJI 
dt 11 lnut•Ua"1 d• I• lon14Clbtl 
llnUU<>*, S<in 1111d..W.1 .. ,.... .. ..,. ... 
IU1QI Clllb101n9LHr1'"1llli1lrtl 
•ltc:tmlll<l•u~tL•..aflcanucl· 
"'' ra 'I•• a S1t11wdo r&Utll.CI 8'>­
dl" O"G l&l tvldo q ... 11CC.tan ... • 
Mld•llllD¡tOOllrwt, 

t.11vlttcu1J<m v•rui•dll1l&da1J l\epn1dh11d1ll4•1ib• 
11111""'"'• p'Jlloreo..iu111 i.. ,,.11. 1Tt11llui6alla U"ii••l">11.I 
••:.o"• .at la.,,__ ltol.,11>1 .s.!•-"'· ~ltlllM ~· ..u.1- • 
l•9'ly tl•t1/!lrll•h. U\l-lo•l1•c""au1 
Colw U&ll'lt"" d•pooi\d•dtll l'>lpar• M•dLr tll'Qll\1 .. 1111.;\fft•U· 
lt1111bn P')lt•l1enpac;LtnlH ("'11~· cu r1<1l..•t1ohl llJ>tlraJn. 
rJ<Jllf nopli1u • 111 •U u it.it;~¡ "1...L!r 1l 111Jh:ntn L1 lr.tr'l· 
.a 11 aboll...:c:lbn d• 1• cucul•.;ibn d~~ll d1 la ter.U hn.\Ufp 
1>11t11lu•lp.or•"'lul"""ll1lhl11•<t• ll.tl<..-1, 
.i::111lil!O'I. .t.la1n11111c1i...<ttrnui1no.1. 
IA kt111~rro•~l1 c:•UMlnllltlMI 111• Obutnt 1 flp(ll'ltt •111<»• 1 
PI'~' ,....i.,.,,.lta1u¡>11.,..;.,.,1¡,,1 1ln1o11ud1cbelll,.. 
da Hll')rt, 1.-a h~111<>rr1q11 111h Ion• Ad•Lnl11111c;1blo O tn..,u tvl· 
"en •l l••t:IQ HP"llOI' t;fUllll• qu• CUlll•ll• <'.tlll ulln~ d" a&QHll>!. 

d •.:11.1, 11•.iuco convl•tt.I l~ lltnl!l, 
tn •1111at11111 ""'da, 'I~• u 11 "'P"!l 
Mhledll """"tlll C.11 P'lhfClll•, 
llnn<Jrt<fa,....•lwllWll11gl.i11ut1.,-
Ln!ot.;nll hptrl<>f P<>ll'I• ~l&fl 
uolir d-11 .. 11011,...,. sL I• ..._,..: 
ltl'llt dt lt l'f.Oo di• dtl l1ac~1 

9'11lt.,Lnltill,,.l •~ .i...r..iant• an 
o.nlL<ldrcltrh;•Ltnl111ut1111I 
n141J1<tl,10Mcup.o...ta.nOoJ11· 
1,ne1üll411Ml••111vhdd in· 
lntlnn,l•••nQleC<>1111K>MJICf4 
1<1Q"1~11 1111 ("'\~f Mqll' 1 <1l pa• 
C:lllnlO!IO!\tlhGCU iwi<ll1 111{!( 
Ju c<>a11..,,..,, • ..,.,1.n11. 

h •l.<-lftu\u<I·,~ Jr ••I'*'.,._' 1-•UI•~ 11•• 
IJioH11 •A ol ~ .. •<uu~, hlll •~l••" UI••· 
~11!tt• .. M1 on •I ,,.,c .. I """••~P•/<l1c~, 1'11• 
lo h .... •<•'>n Jo oLb~l"" '"I~•. 1 11•·"~""• º" 
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CONCLUSIONES 

Después de la investigación documental y los aspectos analizados, 

se concluye que: 

La Cirro sis Hepática ALcoholo-nutricionaL, es una enfermedad que 

en su fase aguda puede desaparecer; para ésto se necesitan proc~ 

dimientos como: rayos X, pruebas de Laboratorio, pruebas funcio­

nales, biopsia hepática y tratamiento oportuno con ad.ministración 

de medicamentos adecuados y La abstinencia alcohólica. 

La Cirrosis.Hepática Alcoholo-nutricional, se presenta. principal­

mente en alcohólicos, Su principio es incidioso y desapercibido 

para el paciente, por lo que no acude a pedir atención médica, .en 

esto influyen factores socioeconómicos y c·.ilturales. Se presentan 

signos y síntomas como anorexia, náuseas, vómito, ictericia gene• 

. raUzada y en escleróticas, astenia, pérdida de.peso y anemia. 

Par~ su diagnóstico preciso y eficaz. se necesitan los métodos de 

diagnóstico que ya se mencionaron anteriormente. 

Al prese~tarse insuficiencia hepa.tocelular van á estar ¡i.lteradas las 

fúnciones metabólicas del b(gado. 

La cirrosis hepática suele presentar signos y síntomas, en una va­

s~ más avanzada, que lleva. a la paciente a caer en estado de pos-
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tración, por lo que Llega al servicio de urgencia con hematemesis 

por várices esofágicas, además de ascitis, La atención inmediata 

en este estado crftico del paciente, es detectar la hemorragia gas -

trointestinal y evitar que se presenten signos y sfntomas de choque. 

De la rapidez con la cua.l actúe el personal médico y de enfermería, 

depende que se impida la progresión del estado cr{tico del paciente. 

En la fase crónica y alteración morfológica del hígado, es difícil 

la regresión y recuperación to::al del pacbnte. Su tratamiento se­

rá paliativo e indefinido. 

Es muy importante para su rehabilitación la participación de la fa -

milia, el paciente alcohólico deberS. estar en abstinencia alcohólica: 

definitivamente, ésto sólo se 1.ogrará con una vigilancia estrecha y 

t:;omprensión de la familia. 

El emplear el modelo de atención de enfermería en fases esencia­

les con recolección de datos por medio de la historia dfoica de 

. enformerfa, realmente facitit6 determinar los problemas reate& y 

p?tenciáles de la salud de la paciente, que desafortunadamente, por 

el .grado· de evoluci6n del paciente, éste se considera de pron6stico 

reservado. 

·Además, con este estudio clínico se logr6 satisfacer el afán de co­

nocer la etiologfa, manlfestadonés y repercusiones de la cirrosis 
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hepática. a.lcoholo-nutriciona.l, correla.cionar..do los aspectos teor1cos 

con los da.tos observa.dos en la. paciente. 
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GLOSARIO DE TERMINOS 

ACIDOS: 

ALCALOSIS: 

ANEMIA: 

.ASCITIS: 

BIPOSIA: 

DriiRETICOS: 

107. 

Hiperacidez del jugo gástrico que pro­

voca la expulsión de gas y ocaaionalmea 

te de pequeñas cantidades de líquidos de 

sabor agrio, procedente del estómago. 

Reacción a.normal de la san gr e, por ex­

ceso en la misma de sustancias básicas 

o alcalinas. 

S(ndrome causado por descenso impor­

tante de la cifra de hemoglobina. 

Acumulaci6n de volúmenes anormales de 

líquidos en ta cavidad peritoneal. 

Observación microscópica de la estruc -

tura histológica de un trozo de tejido 

extirpado quirúrgicamente de .un. orga­

nismo con til objeto de reconocer su e!_ 

tructura. 

Es cualquier íái:maco cap.az de alimen­

tar la diuresis, o sea la secreción de 

orina por parte de loa rifiones ~ 



GALACTOSEMIA: 

GLICEMLA: 

HIDROPENICOS: 

HEMATEMESIS: 

HEMOLISIS: 

108. 

Es una enfermedad del metabolismo del 

recién nacido en La que el déficit de 

fosío-undU transferasa, impide la trans­

formación de la gala e tosa, acum.ulándose 

aquella sustancia en la sangre. 

Cantidad de glucosa sanguínea que nor­

malmente es de 65 a 110 mgs/en ayunas 

en el método de 50 Megy-Nelson, 

Acumulación de suero, componente L{­

quido de la sangre, en las cavidades re­

vestidas por membrana serosa del organi.!!., 

mo y en el tejido celular subcutáneo, 

a donde llega por un fuerte enlenteci­

miento de la circulación por trasudación. 

En el vómito (emesis) de sangre pura 

mezclada con material gástrico, alimen­

tos o líquidos ingeridos eventualmente, 

que están aún en el estómago. 

Proceso de disolución de los hematíes 

(glóbulos rojos), su membrana se alte., 

ra y la. hemoglobina sale del interior 

del hemat(e. 



HEMORRAGIA: 

HEPATOMEGALIA: 

HIPONATREMIA: 

HIPOPOT ASEMIA: 

HIPOCLORUREMIA: 

IONOGRAMA: 

~EUROPATLt\: 

109. 

Salida de sangre de los vasos sanguí­

neos, consecuencia de la rotura de la 

pared vascular. 

Es el aumento de tamafio del hfgado 

que se produce por diversas causas. 

Cantidad m!nima de sodio en la sangre. 

Cantidad mínima de potasio en la s.an-

gre. 

Disminución del contenido de cl~ruro 

s6dico en la sangr_e. 

Registro y determinación de la compo -

sici6n qu!'.mica de un humor. 

Sensaci6n desagradable y que precede 

al vómito. Las náuseas que se origi-. 

nan por Las _constracciones antiperis­

tálticas .del estbmago, las cuales llegan 

a provocar el vómito. 

Dícese de cualquier enfermedad nerVi.o-. 

sa en general, tanto de naturaleza or7 

gbica como funcional • 



PERITONEO: 

llO. 

Es aquella membrana serosa muy del­

gada que reviste internamente la cavi­

dad abdominal y recubre el estómago, 

el intestino y otros Órganos abdomina­

les. 
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