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l.- INTRODUCCIDN 

La cirrouis hepática a• una patoloQía que ocupa uno de los 

primares luQares en la poblacidn adulta, especialmente en el sexo 

masculino. Lo Anterior se traduce en un alto índice de casos 

atendidos en los Servicio~ de Medicina interna, tanto en la 

consulta externa como mn hoepitalización. 

La atención del paciente cirrótico exiQe del personal de 

enfermería un buen nivel de información sobre los aspectos 

fisiológicos y terap6uticos aplicables al problema, Además de lo 

anterior, la enfermera debe poseer capacidad de planeación de sus 

acciones terapéuticaG ya que 9$ fundamQntal que el paci~nte logre 

cambios de h4bitos y actitudes, cosa que requiere de tiempo y 

gobre todo de tenacidad tanto del paciente como de quien 

participa •n au tratamiento. 

Con bas& en lo anterior se decidió realizar un estudio 

clínico, utilizando la matodología del proceso atención de 

enfermería para la planeaclón de la Atención a un paciente • 
Cirrótico, hospitalizado en el Servicio de Medicina interna del 

Hospital General de Zona Tlatelolco No. 27 del I.M.S.S. 

La experiencia queda resumida en este documento, el cual 

incluye los siguientes apartados: Marco Teórico, donde se 

abordan las generalidad~• sobre fisiología hepática, 

epidemiología y fisiopatología de la Cirrosis hepática, así como 

las medidas terapéuticas específicas, entre otros. 



En el ••gundo apartado se demcrlb& la m•todología utilizada 

para la realización del •studio. CAbe ••Ralar que en ••ta fa•• •e 

pu•o énfasl• ~n el dls•Ro y validación del ln5trumento para la 

valor•cidn diaria de •nf•rm•ría. 

El tercer rubro emt4 constituido por la• historias, clínicas 

de •nferm@ría (inicial y diaria) que fueron la base para la 

recol•cclón de dato•, elaboración d•l diagnóstico de enfermería y 

fundam•ntalm•nt• p•r• la planeacidn d• las accione• de 

enf•rmería. 

Finalm•nte •e incluyen lo• regultados del estudio, así como 

las suoerencias para el seguimiento del ca•o. Se incluyen además 

la• fu•nt•• y referencias bibliogrAficas utilizadas para el 

••tudlo. 



1. l1ARCO TEOR 1 C::O. 

1.1 ANTEC::EDENTEB HIBTORIC::OB 

El t6rmlno cirrosis proc•de de la palabra gri•ga Klrrdw. 

Aunqu• la d••crlpcidn d• la cirrosis •• atribuye a LAENEC::, 

lo• gri•gos y rOfllanos ya conocían •l •ndur•cimi•nto y la 

r•traccidn del hígado d••d• antiguo. En •l siglo 11 d. d• e::., 

ARETIO describid la inflamación del hígado cOfllo una condición que 

podía conducir• •nduracimi•nto <••cirros>. 

En 1~43, VEBALIO fut probabl•m•nt• •I prim•ro en •ug•rir qu• 

lan bebidas alcohólica• podían •jerc•r un efecto perJudictal 

•obre •l hígado, y •n 1793 11ATTHEW BAILLIE llamó la atención 

•obr• la r•lacidn •ntre •l alcohol y la •nf•rm•d•d h•p4tlca. La 

Ascitis con cirro•!• •• d•scrlbld por primera vez en 1~90, la 

d••comp•nsacldn hep4tica con cirrosis en 1695 y la hip•rt•n•ldn 

portal (ob•truccldn al flujo dtt ••lldal •n 1761. 

C::ARWELL proporcionó •n !B3B la prim•r• doo•crlpcidn histológica 

detallada d•l hígado cirrótico. LAENNEC:: con•ldsrd lo• s•pto• 

hígado cirrótico como estructuras •• 
d•••rrollaban a causa de la neoformacldn de tejido con•ctlvo, y 

ROKITANBKY sugirld en 1942 qu• la clrro•i• •ra r••ultado de una 

r"••pu•wta activa 

circulatorio• y a una r•accldn Inflamatoria. Por tanto hac• m•• 

da 100 aRo• que se había Identificado la flbrog6ns•I• activa como 



part• lnt•gral d•l proc•sa clrrdtlca. 

ROSSELE suglrld •n 1930 la dllfinicldn de clrrasi9 aceptada 

en la actualidad, al prapan•r 3 crlt•rias para •l dlagndstlcar 

1) Necra•ls par•nqulmatasa h•p6t!ca. 

2) Formación activa dll t•jlda CDl\8ctlva y 

31 o..;i•n•racldn dll l•• c6lulas hep•tlcas •n forma nodular 

dl•torclanada. 

BESNIER Introdujo •n 1879 la palabra biopsia. En 1884 PAUL 

EHRLICH fu6 qu!6n prl.,.ra r•al!zd una biopsia hep6tlca an al ser 

hwoana. Est• autor •• int•r•saba par al contenida hep6tica de 

glucdg•na •n la• pac!•nt•• dlab4tticas, llevando al cabo la 

int•rvención con un trocar cuidado••~•nte d•9infactada qua 

lnsartd •n •l h'gada. En ••te casa sa obtuvo una amplia mu•Btra 

h•p6tlca de aspecto v•rmlfarm•. El ••p6clmen •a fijd an alcahal, 

•• produjo •n celulocidina, •• seccionó y •• •H•mind. 

8! EHRLICH y •U• colegas hubl•••n comprandida la Importancia 

cl,nica de la biopsia h•p6tlca can aguja, qulz6 hubi•ran •ida las 

primeros h•patdlaga• de su tl.,.pa. Sin •mbarga, todavía na había 

ll•gado •l llKJfll•nta para ••ta lnt•rvencidn y fU6 media sigla m6a 

tardo cuando la biopsia hep6tica s• convirtió •n un m~tada 

aplicabl• •n cl,nica. 

En 189~ LUCATELLO r•alizó una punción hep•tica para estudias 

citalógicas. 



En 1907 SCHUPFER, un patólogo y clínico italiano, acu~uló 

teda una serie de biopsias esplénicas y hepáticas. llevando 

cabe variag decenas de operaciones hep~ticas sin detectar efectos 

perjudiciales. 

En 1920 JOSEFSON renovd el Interés por la biopsia hepática. 

BINGEL, •n 1923 describid 100 biopsias de hígado consecutivas con 

2 complicaciones fatales. En 1926. OLIVET comunicó 140 biopsias 

hepáticas con 3 fallecimientos. En E.U., MARTIN y ELL!S fueron 

los primeros en publicar sobre la biopsia de hígado con aguja en 

1934, Una vez qua !VERSEN y ROHOLM publicaron sus trabajos en 

1939, la biopsia hepática alcanzd una mas amplia utillzacldn y se 

convirtió en compl~manto útil para la evaluación clínica de lo~ 

pacientes con enfermedades del hígado. <1> 

(1) T. GALAMBOS, J. Cirrosis Hepática, Ed. Doyma, p.p. 4 



1.2 GENERALIDADES SOBRE ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL HIGADO 

OUIROZ, GUTIERREZ F., dice qua "El hlQado ""una Ql.f.ndula miHta 

que ••t.f. situada en el hipocandria derecha, colocado debajo del 

diafr&Qma por encima del estdm•Qo y de laa añae del intestino 

d•IQ&do" <2>, 

Para GARDNER y 098URN, CATHERINE PARKER, STANLEY y W.J, y 

TORTORA, J. G., el hlQ&do es la Qlándula mas voluminosa y una de 

le• óroanos de m•ycr volómen d•l cuerpo, y au peso aproKimado es 

de 1.~00 k9., que ea dm color rojo cbecuro, de consistencia 

blanda, que tiene farm• &emiovoidea y que es un órgano sumamente 

va•cularizado. 

Sa divide en dos lóbulos principales1 Lóbulo derecho, lóbulo 

izquierdo, 

lóbulos del 

éstos eatán •apar•dos por li~amento falciforme. Lo• 

hígado est&n conwtituidos por numerosas unidades 

func !anales l lamadaa lobul 11 los. <3> 

(2) QUIROZ, GUTIERREZ F., Anatomía Humana, Tomo III, 20 Ed, 

Edit. Porrúa, México 1979. p.p. 181. 

(3l GARDNER, OS8URN, Anatomía HLtmana, 2<1. Ed. Edit, lnter­

americana, México, 1975 p.p. 391, 392, 

CATHERINE, PARKER A. Anatomía y Fisiologia, 10a. Ed. Edit. 

STANLEY, W.J. Anatomía y Fisiología Humana 3a. Ed, Edit. 

Interamericana 1 Mét:ico, 1976, p.p. 458, 460 

TORTORA. J. G. y ANAGNOSTAKOS P. Principio de Anatomia y 

Fi•iologla, Ed. Tec- Cien, Mexico, 1975, p.p. 475. 



Para los autorea (GARDNER y OSBURN en en su libro de 

Anatomía Humana> "El lobulillo hepática es una estructura 

hexaQonal formada por 1Amina9 an•stomosadas de células hepáticas 

quB irradian hacia afuera desde una vena central, las láminas 

e~t.tn los sinusoides 

hepAticos cuyas paredes e•t'n formadam por células foQocíticas. 

L• sangre procedente del tubo diQestivo <vena porta) •e 

m•zcl• con sangre recién OKiQenada <arteria hepática) para 

escurrir por los sinusoides hacia la vena central del lobulillo. 

A su paso la san9ra nutre a las células hepática9 y éstas extraen 

de ellas las substanci•s alimenticias actúan sobre el l•t1 11
• <4) 

El DR. STANLEY, W.J. en su libro , Anatomia y Fisiologia 

(1976, p. 4:57), "Divide al híc;¡ado an ldbulo i•qu!erdc y ldbulo 

derecho, éste • su vaz se divide en lObulo derecho propiamente 

dicho, lóbulo caudado y ldbulo cuadrado. C•da ldbulo se divide en 

numerosos lobulillcs, le$ cual&s gen unidades funcionales del 

h!Qado. 

Las ramas de la vena porta y de las arteria• hepáticas 

acompañadas por el conducto biliar, están situadam junto al 

lobulillo hepático en el tejido conectivo interlobul!llar, 

(4) STANLEY, W.J. Op.C!t. p. 437 



La• c•lulas faQoc!ticas qua revistan los •inuooides enQloban 

bacterias y otras partículas ewtra~au de la sangre. Los conductos 

biliares al •alir de lo• ldbulos principalea •e unen para formar 

el conducto hepAtico, al cual recibe el conducto cí9tico que 

procede da l• vesícula biliar para formar •l conducto coledoco'' 

(15) 

VESlaJU 
IMPRESICl'IIS BILIAR 
COLIC.A Y DEL 
RJ~ CE.REOD 

\ 
1 

"(~---­( \ . 

\ l-_/ 
\ \ 

\ ~ ' 
\/. ,,'\"." ' ==-' Q 

···~-~ / . . 
UJBUl.O OCRfOtJ . 

FUENTE: Gardncr y Osburn, 

Anatomh Humana p. 389, 

(15) IBIDEM, p. 4157 

8 

Ul&JLD 1 ~lEROO 

HILJO llEPATJClJ 
CD< 1A 

ARI'EJUA IEPATJCA 

·- lDDJLO CAllWXl 

VENA r:AVA IHFERICR 



1.2.1 FUNCIONES DEL H!GAD01 

a) Secreción exocrin• de bilis. Los componentes princip•les de 

la bilis, son salas bili•res Cque se forman en el hígado a 

partir del colesterol). 

Ayudan a la absorcidn de grasas y luego se absorben ellas 

mismas en el !lean. 

La bilis también es una vía de eliminación de cier·tos 

productos de desdoblamientos de los eritrocitos. Los 

pigmentos bllirrubina (rojoJ y biliverdina (verde), que se 

derivan de l• hemoolobina, le dan su color verdoso. Debido a 

que el híQAdo secreta la bilis hacia los conductos, se 

considera Ql,ndula exocrina. La secreción de bilis al día 

ms de aproximadamente 500 ml. (ó) 

b) ''Resorción d~ las salea biliares, dm la m~ngre venosa portal 

después de haber servido en la digestión de las grasas. 

Estas sales se vuelven a emplear en la producción de nueva 

bilis''. 

e) Conservación de los pi9mentcs portadores de hierro que 

resultan de la desintegración de eritrocitos viejos en el 

bazo. Como el hierro se absorbe poco de los alimentos, es 

muy import•nte su conservación y almacenaje en el h!Qado 

hasta que se necesite para nuevos eritrocitos. <7> 

(ól CATHERINE, PARKER A. Op. Cit. p. 489. 
(7) GARDNER, OSBURN, Op. Cit. p. 392 

9 



d) La elaboracidn o produccidn del anticoaoulante heparina y la 

mayoría de proteína& plasmáticas C8l. 

Las proteínas del plasma ganQulneo, por ejemplot globulina y 

albómina, se sintetiz•n a partir de amino&cidoe. Otros 

aminoácidos pueden almacenarse como parte de la compleja 

molécula de glucógeno. 

el Almacenamiento de Carbohidratos. Los ca1·bohidratos se 

almacenan por conservmción d& la olucosa s~nguínea. 1 

disminuye por las necesidades de tejido periférico, el 

Qlucó9ano es desdoblado y se libera la Qlucosa hacia la 

san9re. Esto se describe como una función endocrina del 

hígado. 

~) Metaboli~mo de las grasas.- Almacena grasa de la sangre 

circulante que entra por medio de la arteria hepática. El 

hígado trans~orma el exceüo d~ glucosa en gra~a, que 

después puede ser convertida en otras substancian para ser 

utilizada con propósitos específicos. C9> 

gl Destoxicación por las células hepáticas. Diversas substancias 

(8) 

(9) 
(10) 
(11) 

venenosa9 entran a la sangre desde los intestinos. Circulan 

hacia el h!Qado, en el que mediante una gerie de reacciones 

químicas, ge convierten en compuestos no tdxicos. C10> 

Los mecanismom de desto~icación son: Conjugación, Metilaci6n, 

oxidación y reducción. Cl1l 

TORTORA J, G. y ANAGNOSTAKOS, PETER N. 
GARDNER, OSBURN, Op. cit. p. 392. 
CATHERINE, PARKER A. Qp, cit. 
STANLEY, W.J., Op. Cit. p. 461. 

JO 

Op. cti. p. 475. 



h> Lo• productos de desecho dentro de la sangre pueden ser 

convertidos •n una forma adecuada para su excresidn por 

otros óroanoo, como Gl riñón. Un ejemplo es la formación de 

urea a partir de los desechos nitrogenados. Otras 

substancias son combinadas con las sales biliares para su 

eHcrecidn por el sistema biliar. 

i) Alounas substancias que pasan a la sanore desde los sistemas 

digestivo o 

patológicos, 

re'3pira.torio o formados 

5on realmente nocivos para 

por 

los 

procesos 

tejidos 

corporales. Estas se destoxican por las células hepáticas 

formando substancias innocuas al combinPrlas con otros 

materialee y luego los e~cretan <12> 

j) El hígado almacena glucdgeno, cobre, hierro, vitaminas A, D. 

E, B 12 y K, que son necemarias para la coagulación 

sanguínea. También almacena •lQLinos venenos como <D.O.T.> 

que no puede descomponer y eHcratar. (13> 

k) Formación de cuerpos cetdnicos. 

l> Form~ las células sanoulneas, durante el desarrollo 

embt"ionario. (14) 

(12> GARDNER Y OSBURN, Op. Cit. P• 392. 

(13> TORTORA, J.G., y ANAGNOSTAKOB, Op. Cit. p. 473. 

(14) GARDNER, Op. Cit. p. 

11 



m> Alm•cenami•nto da glucdgeno. Los nutrientes recientemente 

•bsorbldoa •• d•poalt•n •n •I hlg•do. E•to pu•d• transformar 

cu•lqui•r •Kc••o d• monoaac&ridoa en olucdgeno o Qr~sA y 

ambos pued•n ••r &lm•cenados. Adam&s puede tr•nsform~r al 

olucóQano, la Qrasa y l~• prote!nas en glucosa y a la 

lnv•r•a, dependi•ndo de las n•ca•ldades dal cuerpo. 11~) 

El hígado actóa como regulador d&l nivel de glucosa en 

••ngre. Un niv•l baJo d• oluccaa en ••nora causa la 

eecrecidn d• la noradrenalina y adrenalina y aatlmulacidn da 

los nervio• •ímpaticoe por todo al cuerpo. Adem4e estimula 

al pAncr&a• p•r• qua e&creta la hormona gluc4gon. 116) 

11~) TORTORA, J.G., y ANAGNOSTAKOS, Op. cit. p. 47~. 

116) STANLEY, W,J,, Op. Cit. p. 461, 



1.3 CIRROSIS HEPATICA 

DEF!NlCION.- "Es el re&ultadc de epi11odios repetidos 

degeneración y necro~is hepatocelular que se presenta durante 

meses o año9. El dañe hepatocelular es una alteración ~recuente 

pero no constante en la cirrosisf representa junto con la 

inflamacidn, un siono histológico de actividad y su presencia 

habitualmente ea el re9ultado de la presencia del agente 

et lol dglco". ( 17> 

Otra definición, qua aunque es más antigua parece adecuada 

es la de GALAMBOB quien propone que1 

'
1La cirro~is hepática mg una anfermedad crónica y difu&a del 

hígado en lA qu& •• desoroanizan la microcirculación normal, l• 

Anatomía vascular macroscdpic• y toda la arquitectura del órgano 

y en la que el t•Jldo conectivo fibroso rodea a les nddulos del 

parenquima generado o en regener~cidn''. C18) 

La cirrosis se caracteriza por pérdida de células hep~ticas, 

colapso, fibrowis de la red reticulina de soporte con distorsión 

dal lecho vaacular y regener•cidn nodular d~l rewto da l•• mamas 

hep<lticas. <19> 

<17) REVISTA DE INVESTIGACION CL!N!CA SUPL. 1990 DEL l.N.N. 
SALVADOR ZUBIRAN p.p. 107. 

(18) T. GALAMBOS, op. cit. p. SO. 

(19) HARRISON, MEDICINA INTERNA, Temo II, ~a. Ed. Eidt. Cientí­
fica• l'" Pren•a Médica, S. A. México, 1981 p.p. 1907. 

13 



''Estas lesiones abarc•n todo el h!Qado, aunque no nec•sariamente 

cada ldbulo1 se acompa~a de punto& de tejido conectivo que une 

las venas centr•l•s y loa asp•cios porta y que contienen 

anastomosis entre los sistemas va9culares aferentes y eferentes''. 

120). 

120> VILLALOBOS, PEREZ J,, Gastroenterología, Volúmen II 
la. Edición MéHico 1901, p.p. 381. 



1. ::s. 1 CLASIFICACION DE LA CIRROSIS SEGUN DIFERENTES AUTORES 

STANLEY L. ROBBINS 
Patolagia b~mica 

p. 563 

1.- Cirrosis Concomi­
t•nte con uso eHceBi­
vo de alcohol. 

2.- Cicatrización 
PostnecrOt ica. 

3.- Cirrosis Biliar 
<la y 2al 

4.- Cirrosis Conco­
mitante con hemocro 
matos is. 
(Cirrosis Pigmenta­
ria) 

5,- Tipos Indetermi­
da y Diversas C21) 

CLASIF!CAC!ON MORFOLOGICA 

MANUAL MERCK DE 
Diagnóstico y 

Terapéutica 

1.- Cirrosiu Mlcrono­
dular. 
2.- Mac:ronodular. 

3.- Cirrosis Mixta 
(22) 

C21l STANLEY L. ROBBINS., Op. cit. p. 56::S 

HARRISON MEDICINA 
!NTE~:NA. 

1.- Cirrosis de 
Laennec:. 
2.- C. Pastnecr6 
tlca. 
3.- Biliar Cla, 
y 2a. l 

4.- Hemoc:romato­
sis. 

5. - Cardiaca o 
Congestiva. 

6.- Cirrosis ra­
ra y no específi 
ca C23) 

C22l MANUAL MERCK DE DIAGNOSTICO y TERAPEUT!CO, ea. Ed. Edit. 

Doyma, Mé•ica. 1989-1990, p.p. 953. 

C23l HARR!SON, Op. c 1 t, p, 1907. 

15 



IV. CIRROBIB INFECCIOSA. 

l. Cirros!• por hepatlti• 
viral. 

2. B!flll• cong•nlta. 
J. Infeccion•• para•ltarla•. 

V. CIRROBIB NUTRICIONAL. 

l, Da•pu•• d• clrug!a d•rl­
vatlva lnt••tlnal para 
tx de la ob••idad. 

VI. CIRROSIS BILIAR PRIMARIA. 

VII. CIRROSIS CONGESTIVA. 

VI 11. CIRROSIS CR 1PTOGEN1 CA, 

1 X, CIRROSIS BILIAR SECUNDARIA. 

x. CIRROSIS INFANTIL DE LA 
INDIA, 

X l. CIRROSIS POR SARCO 1 DE, 
CGranulcmatc•&) 

X 11. OTRAS. 

C24l 

(24) VILLALDSDS PEREZ, J., 
Op. Cit. p. JS2. 

CLASIFICACION DE LA CIRROSIS SEGUN DIFERENTES AUTORES 
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CLAS!FICAC!ON ETIOLOGICA 

VILLALOBOS. P.J., DE GASTRO­
ENTEROLOGIA, V. ll 

P. FARRERAS, V. MEDICINA INTER­
NA TOMO l. 

l. Cirrosis por Enf. Gen•tica. 

1. G•lactosemia 
~. Enfermedades por depósi­

to de glucóg•no. 
3. Tarosinosis. 

1. 

2. 

~. 

H .. patitis Vírica.- En estu-
dios. 

Alcohol. 

Hapatitis crónica aoresiva. 
4. Intolerancia h&tr·•ditaria. 

a. la fructuosa. 4. Enfermedad de Wilson. 
5. Deficiencia de Alfa-1-

Ant i tr ipsina. 
6. Talasenia y otras ane--

5. Hemocroma.tosis. 

mias determinadas genéti 6. Cirr·osis biliar. 
ca.mente, atransfirrine--
mia. y anemia de depandi- 7. Cirrosis Criptooénica. 
ente de piridoxina. 

7. Enferm•dad da Wil•on. 8. Otras causas. 
8. Hemocrcmatosis. 
9. Cirroaia biliar incomple 9. Golactosemia. 

ta que •• preaenta des--
puta de fibro•i• quísti- 10. Colitis Ulcerosa grave. 
ca. 

· 10. T•langi•ctasia• heredita C25) 
ria• h•morr•oicao. 

11. Abitalipoproteinemia. 
12. Otraa. 

II. CIRROSIS OUIMICA 

1, S•cundaria a da~o tóxico 
predecible o no predeci­
bl11. 

II!. CIRROSIS ALCOHOLICA. 

C25l P. FARRERAS V. Medicina In­
terna, Tome I, 9a.. Ed. 
Edit. Marín, S.A., México, 

(1968 p.p. 255) 
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1.4 EPIDEMIOLOGIA DE LA CIRROSIS HEPATICA 

Como •• mencionó anteriormente la cirrosis hepática ocupa el 

7o. lugar como causa de mortalidad global. Analizando las tabla5 

de mortalidad para el equipo etár&o de los 2~ a 40 a~os de edad 

la cirro•!• hepática conatltuy• la 2a. cau•a de muerte. 

En materia de autop&ias la fr·ecuencia de cirrosis es 

variable •egón los diatlntos hospitales estudiados¡ así por 

ejemplo en el 1.N.N., s• encentró el 26.2/. de los cü~os. 

En el Hospital General Centro Médico Nacional del !,M.S.S., 

la frecuencia d• cirrosis fué de 15.7X, en el Hospital de 

la Raza del I.M.s.s., del 7X y en el Hospital General de la 

S•cretaría de Salubridad y Asistencia de 11.BX. 

En un estudio realizado en el I.N.N. en el que se 

estudiaron 2394 enfermos con cirrosis hepática se encontró que la 

causa más frecuente fué al alcoholismo en el 57.~%, siguiéndola 

en frecuencia la cirrosis post-hepatitis en el 36.5/.. La m~yor 

parte de los casos ocurrieron en pacientes del sexo masculino y 

se presentaron clínicamente por primera ve: entre los 31 y 60 

aAo~ da ~dad. La mayor!a 78.0% eran bebedat·cs que in~crían más 

de 100 ml. de alcohol en forma cotidiana. En relación al 

alcoholismo en un estudio prospectivo de 70 pacientes, los 

factores del consumo de alcohol fueron las situaciones sociales 

como: fomentar la amistad en forma privada 6 en reuniones. 
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El connumo de alcohol tiene relacidn directa con alimentos y lo 

in9ieren con ami~os, compa~ero~ de trabajo y familiares. El 81.6% 

de pacientes que ten!an •ntec•dentes de familiares alcohdl1cos. 

Se ha demostrado con anterioridad en estudios epidemiológicos y 

eKperimentalas 1'in vitre'' e ''in vivo'1 que existe una relación 

dln11:ta entre el alcohol y el dallo hepático". (26> 

1.5 FISIOPATOLOGIA DE LA CIRROSIS HEPATICA 

Una de las caracter!eticam de la cirrosis hepática es el 

aumento en la producción y depó9ito del t~jido colágeno (27>. El 

depósito activa a síntesis de colA.geno, en el que participan los 

fi broblastos, los Linfocitos, las células endateliales y 

probablemente los hepatocitos. (28> 

El hígado normal contiene colágeno de tipo 1 y 111 así como 

varias componentes de la membrana basal. Todos estos colA.9eno~ 

aum9ntan en el hígado cirrótico. 

(26l VILLALOBOS PEREZ, Op. cit. pp. 382-383. 

(27> VILLALOB08 PEREZ, J. Ga•troentarolog!a, V. 11 la. Ed. 

México, 1981, p.p. 383. 

(28) REVISTA DE INVEST1GAC10N CL1NICA SUPLEMENTO 1990, 
ORGANO OFICIAL DEL I.N.N. SALVADOR ZUBIRAN, P•P• 107. 
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Es po•ibl• qu• •l m•cani•mo •• inlcim por la proliferación 

d• c6lulaa que •int•tizan col•Qmno !29>, por la fibrosls pasiva o 

col•pso del e•troma normal por n•crosia parenquimatosa. 

En la cirrosis hay regenaracidn anormal con formación de 

nddulos. Estos nddulos da regeneracidn pueden eQtar formados por 

placag de hepatocitos con una o do& hil•raa d& células !30). 

R•cientmment• •e ha considerado la existencia de mediadores 

qua pueden tener •atas efectos y que incluyen1 

a) La proliferación de flbroblastos slntetizante• de coláQeno. 

b> El aumento en la acumulación dg col~~eno en respuesta a un 

material producido por las mononucleares. 

e> Todos los factoram proteolíticos y hormonales que afectan la 

actividad colagenol!tica en otros sistemas (31) 

1,6 CUADRO CLINICO DE LA CIRROSIS HEPATICA 

En los libros de Medicina Interna de FARRERAS y de HARRISDN 

coincide nn los signos y gíntomae, sólo que FARRERAS hace una 

clasificación de éstos. que en mi opinión son mejor entendiblesr 

ya que distingue 2 formaB de círrosie, una compensada y otra 

descompensada y dá los signos y síntomas de cada una de éstas. 

(29> Ib!den. VILLALOBOS, 

!30) Ibidem. REVISTA. 

!31> VILLALOBOS PERTEZ, J.V. II Ed. México, 1981, pp. 383. 

20 



1.- CIRROSIS HEPATICA COMPENSADA.- Puede cursar sin ni~g.,na 

molestia subjetiva y le llama cirrosis latente y sólo se 

descubre en el examen clínico de rutina o en una 

intervencidn quirúrgica abdominal. 

Los si9nos más frecuentes son: 

- Hepatcmegalia sin dolor, con ó sin esplenomegalia. 

- AnQiomas cutáneas. 

- Epistaxis. 

- Gingivorragias. 

- Uñas de color blanco. 

- Dedos de palillo de tambor. 

- Hipertrofia parotidea. 

- Contractura palmar de Oupeytren. 

CIRROSIS HEPATICA DESCOMPENSADA. En este tipo de cirrosis hay 

presencia de1 

- Ascitis.- Resultado de una descompensación del equilibrio 

hldrlco. 

- Encefalopat!a hepática. 

- Hemorragia digestiva por hipertensión portal. 

- El estado general está muy alterado y cursa con astenia, 

anorexia( sobre todo en los alcohólicos) e indige~tión. 

- Dolor abdominal.- Este puede ser poi· la distcnción de la 

c~pgula de Glisson, o por úlcera gastroduodenal. 

- Fiebre.- Puede ser por infección agreoada o necrosis 

hep•tica. 
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- Deficiencias endocrinas.- En el hombre hay pérdidas de la 

líbido y falta de ereccidnJ Qn la mujer hay amenorrea y 

esterilidad. 

- Ictericia.- Se presenta con frecuencia y puede deberae a 

insuficiencia hep&tocelular. (32) 

- Bazo aorand•do. 

(32) P. FERRERAS V., Op. Cit. p. 254. 



¡,7 METODOS DE LABORATORIO Y GABINETE UTILIZADOS EN EL 

DIAGNOSTICO DE LA CIRROSIS HEPATICA 
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l. 7. l PRUEBAS DE LABORATORIO 

La• pru&ba• d& mayor utilidad para seguir la evolucidn del 

p.aci1rnt• •on1 

1l Medición de la.s proteínas, &n particular la albt'.lmina y la 

d•t•rminacidn de factore• d• la coagulación. 

(principalm•nte el tiempo de protrombina y el tiempo parcial 

de trombopla•tina) 

2) Hipoalbuminemia. 

3> Hipergammaglobulinemia, 

ºEs frecuente ob•ervar anemia que puede deberse a mLtltipleu 

factorets1 

&) Hemorragia. 

b) Aumento da volt'.lman va•cular. 

c> Ompresión de la función de la médula ósea. 

d) H"mdll•is. 

&) Hip•reapleniamo. 

La madicidn da loa nivelas séricos y en orina de 24 hora~ de 

sodio y de potasio es de gran utilidad. La presencia de 

hiponatremia es un dato de laboratorio de mal pron69tico. 

En orina se encuentra exceso de urobilinógeno" <33> 

(33! VILLALDBOS PEREZ, J, Op. Cit. p. 390. 
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ESTUDIOS DE GABINETE 

Sen da Qran utilidad para confirmar el Dx a investiQar la 

presencia de complicaciones. Estudios como la esofaooscopia, 

angio~rafía, hepatogamagrama y tomografía Axial computari~ada 

(34>1 y otras come la biopsia hepática y Ja paracentesis 

abdominal. A continuacidn &e deacribsn los conceptos as! como la 

participacidn de enfermaría en algunos de los procedimientos 

antas mencionados. 

(34> Ibídem, p. 390 
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El hepatogammagrama.- E9 el método por el cual hay 

administracidn intravenosa de substancias radioactivas como 131 I 

albumina titulada, o rosa de Bengala, y 198 Au Coloidal pueden 

dar una imagen del tama~o, la forma y el efecto del hígado debido 

a lesiones que ocupan espacio, como tumores <primarios o 

mata.tA.stasicos> o absesos. El cuadro de abscrcidn da 

radioisatopos puedan proporcionar información sobr9 la lesión 

hep~tica y ayudar a diferenciar varios tipos de enfermedades. 

No sa requieren precauciones especiales en relación con la 

radioactividad cuando el paciente ha recibido fiUbstanciag come 

131 I intravenosa.mente, 

1.7.2,2 ESDFAGDSCDPIA. 

Ayuda al médico a valorar el estado del esdfago y 

otras partes del conducto ~•strcintestinal superior, porque eBtos 

órganos son frecuent~mente afectados por las enfermedades 

hep.Atlcae, (351 

(35> Dorothy W. Smlth. Enfermería Médico Quirúr~ica. 4a. Ed. 

Edlt. Interamerlcana, México, 1978. 
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ATENC!ON DE ENFERMERIA AL PACIENTE SOMETIDO A 
BIOPSIA HEPATICA 

FABE DE EJECUCION, 

1.- Acoztar al paciente en la cama con al brazo debajo d~ la 

cabeza y la cara hacia el lado izquierdo. 

2.- Descubrir el abdomen superior para la desinTeccidn de la 

piel e inyeccidn del •nestésico local. 

Para exposición óptima y comodidad del paciente la región 

del hipocandrio se trata como área quirórgíca para dí9minuir 

los peliorow d9 infección. 

J.- Precisar el ~itio de la biopeia. Generalmente entre el sexto 

y séptimo espacio intercostal. 

4.- Instruir al paci&nte que raspire profundamente 3 ó 4 veces, 

y después expira y permanezca en apnea~ 

Deteniendo la respiración se inmoviliza la pared torácica y 

al diaTragmaJ eato ayuda a prevenir quQ la aguja penetre al 

diafragma y disminuya la posible lesión hepática. 

~.- El médico introduca la a9uja de biopsia en el hí9ado por vía 

intercostal o eubcostal, aspira tejido y la retira. 

6.- Tan pronto como se retira la aguja, se le informa al 

paciente que respire normalmente. 

La inserción y retiro de la aguja toma unos 10 segundos. 

FASE DE VIGILANCIA. 

1.- Deapués de la biopaia ae le ayuda al paciente a voltearse 

del lado derecho, se coloca un cojín debajo d9 las costillas 
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inferiorea y se acans~ja qua purman&zca quiato por vari~3 

hor••· 

Comprimiendo el hígado contra la pared tor~cica cerca del 

sitio de biopsia, •• reduc• I• posibilidad de h•morragla, 

2,- S• toman loa signos vit~les frecuentemente hasta que ge 

est.ibabl ! lean, 

L• enfermera deba &abar la~ probables complicaciones de la 

biopsia hep,tlca, humorragla y peritonitis billar, 

La asistencia preventiva incluye el reconocimiento temprano 

de los m!ntoma•. 

J.- Tener presente qua un aumento en el pulso y disminución de 

la prasidn •rterial suela indicar hemarr•oiaJ observar 

Indicación de dolor. (36) 

(3ól Ibidem, P. 687. 
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LA PARACENTESIS ABDOMINAL COMO METDDD TERAPEUTICO EN LAS 
COMPLICACIONES DE LA CIRROSIS HEPAT!CA 

La para.cantaaiu (abdominal> es la. extracción de líquido de 

la cavidad abdominal. 

PROPOS!TOS. 

!.- Retirar 61 líquido acumulado en la cavidad abdominal y 

reducir la pr•gidn &n1 

a) El diafragma, !& que dificulta la reapiracidn. 

b) La vejiga ya que la ascitis ori~ina compresión es ésta, 

ccasicn~ndo incremento en la frecuencia y en urinaria. 

2.- Como un procedimiento alternativo al uso de diuréticos <para 

lib&rar el líquido acumulado} cuando tal terap,utica puede 

precipitar el coma hep4tico. 

3,- Con fines diagnósticos. 

PELIGROS Y COMPLICACIONES 

1,- En anfermsdad crónica hsp~tica, la paracentesis puede 

precipitar coma hep4tico, 

2.- Puede aparecer choque e hipovolemia gi se desplaza liquido de 

la circulación general hacia el abdomen para destituir el 

liquido extraído; esto puede disminuirse si el liquido de 

paracente5is no se retira por completo o si el líquido 

p9rdido es restituido de cierta manera por administración 

parente~~l de alb~mina humana (pobre en sal> 

29 



ECIUIPO. 

Bandeja y ouantas de paracentesis •sterilizados 1 clorohidrato 

d• procaina al lY.. 

C•mpos o sabanas. 

V•ndaje de cuerpo. 

Recipl•ntes. 

Bandeja d• preparacidn d• piel con anti••ptlco. 

Botellas para mu••tra• y forma• de laboratorio. 

PROCEDIMIENTO. 

ACCIONES DE ENFERMERIA DURANTE LA PARACENTESIS 

FASE PRELIMINAR. 

1·.- HaQa que el pAcients orine antes de iniciar el tratamiento. 

Esto disminuye el pellQra da le~ionar accidentalmante la 

veji~a con al trdcar. 

2.- Colocar al paciente en posición de fowler con la espalda, 

br•zos y pies eKtendidos (sentado 41 borde de la cama os una 

poslcidn frecuentemente utilizada). 

El paciente mst~ m~s cdmodo y puede mantenerse en una 

posicidn e•table. 

3.- Cubrir al paciente con una sábana axceptuando el vientre. 

Disminuye la exposición del paciente y lo mantiene caliente. 
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FASE DE EJECUCION. 

1.- Prep•rar la piel con la solución antiséptica. Este es un 

procedimiento quir~roico menor que necesita 

asépticas. 

precauciones 

2.- Se abre la bandeja y el paquete de guantes esterilizados1 

proporcionar la solución an••tésica. 

3.- Acomodar la cubeta y se prepara ésta para colocar la punta de 

caucho en ella. 

4.- Valorar frecuentemente los ~iQnos vitales durante el 

procedimiento, vigilar en busca de palidez, cianosis y 

sincope (mareo} 

Deben buscarse lag indicaciones iniciales d~l choque, 

mantener disponibles estimulantes de uroencia. 

5.- El médico administra el anestézico local e introduce hasta 

perioton&o ol trocar, a través de una pequeña incisión. 

6.- Oespué de retirar el obturador· se anexa al tuba de caucha a 

la camisa del trocar. 

El liquido fluye por gravedad. 

7.- Poner un apósito cuando se retire el trocar. 

un parche adhesivo es eficaz, sirviendo como apdsito 

adherente a prueba de aoua. 
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FASE DE VIGILANCIA. 

1.- Ayudar al paciente a ••tar cómodo d••pu•• d• TK. 

2.- R•giatrar la cantidad y caract•rística• d•l líquido •Ktraldo, 

nCmero de mue•tras enviada~ •l l•bor•tcrio 1 y estado del 

paclant• durant• •I TK. 

3.- R•via•r loa •iones vitales c/1/2 her• durante 2 horas 1 

d••pués c/2 horas durante 12 horas y finalmente c/4 horas 

durante 24 hora~. 

La observacidn cuidadosa identificara el mal a Juste 

circulatorio y Ja probable aparición da choque. 

4.- Gen•r•lmente un apdaito ea suficiente, ain embargo, gi la 

h•rlda d•l trocar paree• grand• el médico puede cerrar Ja 

Incisión con suturaa. (37) 

C37l Brunner 6holtls Lllllan. Enf•rmer!a Pr&ctica. Ed. Inter­

americana, Méwico 1961. p, 302. 
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1.0 TRATAMIENTO DE LA CIRROSIS HEPATICA 

Y DE SUS COMPLICACIONES 



1. a. 1 TRATAMIENTO DE LA CIRROSIS HEPATICA 

El Tx de la cirrcais hepática en la actualidad es; 

fundamentalmente el de sus complicaciones. 

Para poder desarrollar un Tx especí~ico en la cirrosis 

hepática es necesario considerar: Los oentes etiológicos, el daño 

celuar, la fibro•is y la re9eneracidn. Por ejemplo: 

En la insuficiencia hepática: la suspensión del agente 

etiold9ico, en p•rticular el alcohol, debe darse una dieta 

adecuada, el contenido de proteínas duba sor ajustado dependiendo 

el Qrado d11 insufici•nd~ hooµAtlca, rnt.• ln11lóndou1 J,¡s; de 01·igen 

AMlmAI e DUGp•ndl•ndose 51 hay d&tos de 11nc1tfalopat!a. 

En caso de cirrosis o hepatitis crónica a.et iva es 

recomendable administrar prednisona y azatioprina. 

Si hay hemocromatosis hay que practicar ~lebotomías. 

Las vitaminas se deben administrar cuando hay deplección de 

las misma&. 

Estudies recientes han raveladc que la fibrosis hepática 

puad• ser reversible con los medicamentos que ee utilizan en el 

tratamiento de la Cirrosi~ Hep4tica. 

La ascitis si no hay encefalopatía debe tratarse con 

e~quemas diuréticos y con dietas pobres en sodio y ~iJa en líqui-

dos. 
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La hipert•n~idn portal daba tratarse, cuando el egtado de lu 

cirrosis, la función h•p,tica y la hamatosie lo permitan• en 

aquellos cago& qu• han presentado hematemesis o melena. 

La enfalopat!a hep,tica debe tratarse con la suprcgión de 

proteínas, el restablecimiento hldroelectrolítico y la limpieza 

del colon por m•dio de laxantes y enemas principalm~nte ccn 

lactosa, asi como la Administración d~ antibióticos de espectro 

amplio y acción local como la neomicina o Kanamicina. (38) 

(38) Ibidem. p. 391. 
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1,8.2 ASCITIS 

DEFINICION.- La a•cltl• •• la acumulacldn axc•alva dm líquido •n 

la cavidad perlton•al. (39) 

ETIOLOGIA.-

La enfermadad hep,tlca da lugar a retención de líquido 

debido a los sioui•ntos factores• 

1.- La conc•ntracidn séric• de la albúmina elaborada en el hígado 

disminuye, ••to haca descender la praaidn osmótica coloidal, 

de egta manera se produce traaudación de líquido de los 

c•pilares. 

2.- La dlsminucldn de flujo wanQulneo renal y de la tasa de 

~iltración, en alouno• c••o• puadm •QrAv•r la retención da 

l!quidos. 

J.- Los e~trdQanos y la hormona antidiurética pueden acumular•se y 

AQr·av~r la retención da liquido. 

4.- La aldostercna secratmda en mxceso aumenta la retención de 

sodio y l!quldo. 

C39) HARRISON Op. Cit. P• 1648, 



5.- Una alta presidn en la circulación portal afecta de dos 

manera5: 

a) Presinusoidal, circunscribiendo la retencidn de líquidos a 

la cavidad abdominal y dando luoar a la ascitis. 

b) Pastsinusoidad.- Oue congestiona al hígado de manera qLie 

se produce en excaso linfa hepática que también produce 

ascitis. (40l 

CUADRO CLIN!CO 

Hay dtsten~idn y male~tar abdominal, anorexia y disnea 

- Aumento del perímetro abdominal. 

- La pial que cubre el abdomen distendido está estirada y 

brillante, por el edema de lea teJldos. 

- Cuando la acumulación de l!quído sobrepasa a los SOO ml. puede 

demo$trarse la ascitis en la exploración fis1ca poi· la 

percusión mate cambiante, la onda l!quida o el abultamiento en 

los flancos. 

DIAGNOSTICO. 

El ultra•onido puede descubrir grados menores de ascitis; se 

dabe efectuar cuando la ewploración física ea dudosa. 

!40l ALANE. READ R. F. HARVEY, J. M. NA!SH. 
GaBtroenterolog!a B4sica y Enf. Hepática 3a. Ed. 
Edlt. Manual Moderno, M•Hico, 198~ p.p. 333, 334. 
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Hay qua efectuar la paracentisis con aguja de pequeño 

calibre al tiempo de la valoración inicial, o 91 •mpecra el 

m&t&do cirrótico. DBbe obtenerse un poco de líquido <menos do 200 

ml.> y buscar datos de infección, tumor u otra& posibles causas y 

complicaciones de la ascitis. (41) 

C41) HARRISON Op. Cit. p. 1648. 



TRATAMIENTO CE LA ASCITIS 

En n&ceaario proceder a la intervención terapéuticA para 

•vitar po1lbl•1 compllcaclon•a y controlar el aumento de ~sclti~ 

qu9 puede sgr tan intensa que produzca serias molestias físicas. 

Es importante Beguir un tratamiento paul&tino y progrosivo 

con el fin d• evitar una insuficiencia renal, y& que puede 

disminuir el volúmen intravascular más rápido de lo que se 

moviliza al líquido de compartimiento ascltico, 

No ge debe bajar mág de 1 k9• por día si hay ascitis y edema 

periférico, y no mAs de 0.5 kg. ei sdlo h~y ascitis. 

Para iniciar el tratamiento se •conseja hoepitalizar al 

paciente para as! vigilar BU terapéutica. 

MEDIDAS NECESARIAS PARA EL TRATAMIENTO 

Repo~o absoluto en cama. Porque l• posicidn supina mejora la 

depuración renal. 

Control de piso diario, 

P•rlm~tro abdominal (so u1a como Indico da la pérdida de 

1 íquido). 

Re5tricción de s~l. Su dieta debe ~er con 900 mg. de sodio (2 

9. de Nacl> 

Re&triccidn de liquido& debe ser de 1500 ml. diarios 

aproximadamente. 
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TRATAMIENTO CON FARMACOS 

Cuando la ra•tricclón de sodio por si •dio no produce 

diuresis y pérdida de pa•o, se dabm Incurrir al trataml•nto con 

diurético. 

Al principio se suministra esperinolactona en dosis ds 2~ 

mg., cuatro vaces al dí•, que se •umentarA se;ún aea nec•••rio • 

100 mg. diarios an unos pocos días hamta ll•gar a 400 mg. al día. 

Cuando a pea•r de estas doaia la diure•is no se in1ciai se 

pueden a~adir diuréticos mas potentes como furosemida, tiacida o 

•cido etacr!nicol. 

Espirinolactona m~s furosemida, 40 a 80 mg. diario, casi 

siempre ba9ta para iniciar la diuresis. Este tratamiento 'debe 

usarse con oran c&utala para no aootar el volúmen plasm~tico e 

producir hiperozoemia e hipopotasemla que pumden e aunar 

encefalopatía. 

L4 extracción de grandes volúmenes de líquido ascítico es 

peliorosa, pero a veces puede sar necesaria la paracentesis do 

uno a dos litros cuando hay di~iculatad respiratoria o rotura 

inmlnent~ de una hernia umbilical. <42) 

C42l HARRIBON.- Op. Cit. 
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1.8.3 HIPERTENSION PORTAL 

DEFINICION V PATOGENIA• 

La praaidn an la v•n• porta aual• ser baja (10 a 15 cm. de 

aolucidn 9alina, 7 a 10 mm. HQ>, porque la reeistencia va•cular 

en laa ••nusoides hepáticas •• mínima. L• hipertensión portal ( 7 

30 cm. solucidn aalin•> au•lm depand•r de una mayor reaistencia 

al flujo portal. Como el •istema porta no tiene vAlvulas, la 

resistencia a cualquier nivml antre el cora~ón y lo~ vaso~ 

enplAcnicos produce hipertensión por trasmisión retrdQrada. 

La hipertensión portal también se orl~ina por• 

Aumento de riego san~uíneo <por &jemplo1 ~splsnomsgalia masiva o 

fAstulaB arteriovencsas>. 

La cirrogia 9$ la causa m4g común de la hiperten6ión portal 

en E$tados Unidos1 exi9ta en más del 60% de los cirróticos. 

La oclugidn de la vena porta puede ocasionar hematamesis 

masiva por várices gastroesofágicas. 

CUADRO CLINICO 

MANIFESTACIONES CLJNJCAS: Várices esofagicas, a~planomeQalia con 

h!perasplen1smo, ~~~:~i~, hallazQo de circlllación colateral 

abdominal, aparición d~ homorraQia esófagogágtrica en for·ma de 

hematemesis o melena, encefalopatla hapAtica crónica o 
aQuda. <43l 

(43) HARRJSON,- Op. Cit. 7a, Ed, 
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Los princip3les sitios de circulación colateral están en las 

venas del recto (hemorroidales>, unión cardioesofaQica (várices 

gastroeso~agica>, espacio retroperitoneal y ligamento Facilforme 

del hígado Cperiumbllical) o de la pared abdominal>. 

DIAGNOSTICO 

Cualquiera de los datos clínicos antes menc1onados nos hace 

pensar en hepatopatía y hipertensión portal. 

Las v~rices ze pueden confirmar con papilla barítada o 

esofagoscopia f1broptica, si existen apoyan indirectamente al 

diagnóstico de hipertensión portal. 

Cuando hay información precisa (por eJ. valoración 

pr~operatoria para anastomosis portosistémica> e no e~ posible el 

cateterismo percut~neo, puede resultar ótil la angiografía 

mesentérica y hepática. Debe prestarse especial atencion a la 

fase venosa para valorar la permeabilidad de la porta y la 

dirección de su clrculacldn. (44> 

TRATAMIENTO FAMACOLOGICO 

Se han estudiado diYereas substancias capaces de disminuir 

la presión portal durante una hemorragia aguda. El fundamento de 

este abordaJe se basa en la reducción del flujo a nivel 

C44) HARRISON, Op. Cit. p. 1646. 



••placnico mediant• •l uso de va9os constrictores si3témicos, 

como la vasopresina qu• •• ha utiliz•do ampliamente, pero la 

aficl•ncia Inicial contra planc~bo no ha •Ido confirmada en 

e•tudio• controlados, Adem's loe rlmzgc• do su adrnlnl•trac!On han 

motivado la búsqueda de an~lOQOS de mayor duracidn y menor riazgo 

como la Qlipresina o la aomoto•tatina. Otra opción es la 

asociacidn do vasopresina y nitroglicerina, le cual parece 

reducir los efacto• indeseables dal vaeocon~trictor, 

Al comparar9e vaBopregina, n1troglicerina o somotostatina 

contra taponamiento osof•go-gAstrico no se ha loQr&do demostrar 

una superioridad de cualquiera d& estos f4rmacos. El Doctor Joroe 

Luis Peo, opina que ninQuno de éstos método• ofrece ventajas 

clínicas 1ncontrovertiblem. Deberán continuar siendo motivo de 

estudio mediante estrictos protocolos de investioacidn (45> 

TRATAMIENTO ENDDSCDPICD 

Tres estudias controlados y diversoG no controlados han 

demostrado la capacidad de la escleroterap1a para detener el 

san9rado variceal agudo en 90 ~ 951. de les pa~ientes. Una gran 

ventaja de este método es el de lo~rar en forme simultánea la 

detención de la hemorragia activa y la de prevenir 

recurrenc1a. 

(45> JD":GE LUIS PDD.- Departamento de Gastroenterología, 
Instituto Nacional de la Nutrición 
Salvador Zubirun p. 3 
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TRATAMIENTO OUIRURG!CO 

Las derivaciones quirúrgicas porto-sistémicas tienen una 

eficacia generalmente excelente sobre las recidivas precoces y 

tardías. Sin embargo cuando se realizan de urgencia su mortalidad 

varía de 19 a 82X. Por este motivo el tratamiento quirúrgico no 

se recomienda como primera opción terapéutica en el manejo de la 

hemorragia aguda por ruptura de v~rices esofágicas. 

MANIOBRAS TERAPEUT!CAS: 

La hemorragia por várices esofágicas o gástricas constituye 

Los objetivos princip•les en el manejo de la hemorragia 

a9uda por hip&rtmn•idn portal deberán estar encaminadas a: 

l) Controlar loa &fecto& hemodinAmicos de la hemorragia. 

2) Prevenir las complic•ciones sistémicas. 

3) Evitar intervQncionas qua ocasionen iatrcQenia. 

4) Pr•venir l•• recurrancias precoces. 

Sl Dlamlnulr mortalidad) <46) 

<46> Op. Cit. p. 4. 



1.8.4 ENCEFALOPATIA HEPAT!CA 

DEFINICION.- La encefalopatla hep~tica (Postosistémica>, ee un 

síndrome neuropsiquiátrico complejo que se caracteriza por 

trastornos de c:onacimiento y conducta, cambios en la 

persona 1 i dad, signos neurológicos fluctuantes, asterixis y 

modificaciones encefalográficas distintivas. La encefalopat!a 

puede ser aguda y reversible, crónica y progresiva. 

PATOGENIA.- No se conoce la causa aspecírica de encefalopatía 

hepática. Los factores más destacados de su patogenia gen: 

- Disfunción hepatacelular Qrave. 

- Cortocircuito extra o intrahepático de la eangre portal hacia 

la circulac:idn siztémic:a da modo que e~quiva al hígado, o 

ambon. 

- Substanciaa td~icas absorbidas del intestino no se de9toxican 

en el hígado y causan alteraciones metabólicas en el sistema 

nervioso central. 

- El amoni~co se considera como c:ausa da la enc:efalopatía 

hep4t ica. 

En la cirrosi& estable, la encefalopatla a menudo se debe a 

factores desencadenantes como: 

Hamorra9ia de tubo di9estivo. Porque incrementa la produccidn 

de amoniac:o. 

Aum•nto d• prot•lna~ en la dieta. Porqu• las bacterias del 
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colon producen más substancia& nitroQenadas. 

Alteración de los electrolitos; sobre todo a alcalosis 

hipopotasémic:a ~ecundaria • dosis excesiva de diuréticos. 

Paracentesis enér~ica. (49) 

La hipoxia, el uso indiscriminado de depresores del sistema 

nervioso central (por ej. barbitúr·icas, benzodiacipena,) y las 

infecciones agudas pueden desencadenar o agravar la 

encefalopatí.a.. 

CUADRO CLIN!CO 

EN SU FORMA AGUDA.- Los déficit neurológicas san reversibles al 

corregirse los factores desencadencJ.ntes y mejorar el 

funcionamiento hepático. 

EN SU FORMA CRONICA.- Los déficit pueden mer irreversibles y 

progresivos. 

Se debe sospechar de encafalopat!a hepática en presencia de: 

1. Enfermedad hepatccelular aguda o crónica. 

2. Trastornos del conocimiento y mentales que pueden evolucionar 

desde olvidos ha~ta confusión, estupor y coma. 

~. Combinaciones cambiantes de signos neurológicos, como 

asterixis, rigidez, hiperreflexia, signo·de extensor plantar 

y rara vez convulsiones. 
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4. Una configur•ción característica <pero no espec¡fica) en el 

•lectrocardioorama con ondas lentas de alto voltaje 

simétricas. <47l 

Otra5 características de la encefalopatía son: Alteraciones 

de la personalidad, trastornos del humor, confusión, deterioro en 

la higiene personal y en la escritura, as{ como somnolencia 

diurna. El fetor hep4t1co es un olor del aliento y la orina a 

moho que posiblemente se deba a los mercapt~nos y puede 

observarse en las diversas etapas de la encefalopatía. 

ETAPAS CLINICAS DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA 

ETAPA ESTADO MENTAL ASTERIXIS EEG 

Euforia o depresión, confu- +/­
sidn levo, habla farfullada 
trastorno~ del sueñe 

Suele ser normal 

¡¡ 

¡¡ I 

IV 

Letargo, confusión moderada 

Ccnfugidn intensa, ha.bla. 
incoherente, está dormido 
pero es posible despertarlo 

Coma, inicialmente responde 
~ estímulos doloromos, des­
pués ya no responde. (48l 

(47) Op. Cit. p. 16~0 

<49) Op. Cit. p. 1650 
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DIAGNOSTICO 

La presencia dtt dilñc hepático, !!iBa agudo o crdnico, la 

confusión, hedor o fetor, agitación, y an los alcohólicos el 

dmlirium tremans facilitan Ql di•Qndmtico. 

Los estudio& ~tiles aparte de las pruebas de funcionamiento 

hep4tico son1 

1. El el&ctroancefalograma: Los trazos de paciente5 que muestran 

anormalidades mentales y neuroldgicos suelen ser anormales. 

2, Concantraciones sanQuíneas de amoniacoa Las concentraciones de 

Amoniaco en l• &•nora arterial son más veraces que en la 

veno9a debido al papel qu~ desempeña el músculo en el 

metAbol lamo del amoniaco. C49) 

(49) ALAN E. READ., RF. HARVEY, 
Gastrcenterología Básica y 
3&. E die 1 ón, Ed. El Manual 
1985, p.p. 342. 

J,M, NAISH. 
Enfermedades Hepáticas 

Moderno, México, 
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TRATAMIENTO 

Es importante la identificación temprana y ~1 tratamiento 

inmediato de la encefalcpatía. La encefalopatía aQuda, grave 

(etapa IV>, requiere las medidas de sostén acostumbradas para el 

comatoso. El tratamiento espacífico está diri~ido a1 

1. Eliminar o tratar lag factores desencadenantes. 

2. Disminuir la concentración de amoniaco <y otras to>:1nas> redu-

ciendo la absorción de pr·ote!nas y productos nitrogenados en 

el intestino, 

Cuando hay hamcrragia de tubo digestivo se debe evacuar 

rápidamenta la sangre por medio di! enem•9 y laxante9, para 

reducir la car~a nitrogenada. 

La encefalopatía crónica puede controlarse l!ficazmsnte 

administrando1 

Lactulos&.- En dosis de 30 a ~O mi. cada hora hasta producir 

diarrea1 después se ajusta la dosis <por le general 1~ a 30 

ml. tres veces al día) 

Re•tricción da proteínas en la dista, & vmces hasta 40 g, 

diarios, 

Administración de nacmicina oral de 0.3 " 1.0 g. c/6 hora~ (ne 

se racomi•nda •l u10 prolongado ya qu• puada producir 

toxicidad renal. (50) 

<!'iO) Op, cit. p, 16!51, 
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1.9 FARMACODINAMIA DE LOS 

MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN EL 

TRATAMIENTO DE LA CIRROSIS HEPATICA 



1.9.1 FARMACOS 

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA CIRROSIS HEPATICA 

DROGAS 

An,loQos da Prollna, ej. L. 
Azetldlna-2 Carboxlllco • 
Hidroxiprolina-

AQ•nt•s Ouelantea d• Hierro 

LatlroQeneos !Ej, Beta-Amino 
Proplonitl lo> 

Panic:i lamina. 

Colchicin.o. 

MECANISMO DE ACCION. 

Compite con la Prolina para al 
trasporte y acilaciOn de TRNA. 
Se incorpora coláQena en lugar de 
Prollna. Inhibe la HldroxilaciOn 
da Prolina1 la formac!On de Tri-­
pi• Helico a 37RC, el tranmporte 
de ProcoláQena a 37~C. 

Inhiban la HidroxilaciOn de Proli­
na y Lisina. Inhibe la formac:i6n 
de la hélice y el transpo1·tc de -­
Prccolagana a 37QC. 

Inhibe a la enzima Lisi-oHidas~, 
impide la fo1·mac:i6n de uniones -
inter e intramusculares, vuelve a 
la colágena altamente soluble en 
solucionea salinas neutrales y -­
probablemente la hace más suscep­
tible al ataque por col4Qena. 

Se combina con los Qrupos Aldehi­
das libres en colágena, inhibien­
do la formación de lae uniones 
intra e ínter molelc:ulareg, 
Inhibe la Llsll-Oxidasa a altas -
dosi•. 

Inhiba la formación de Mlcrotubu­
los y el transporte transcelular 
de la colágena, Favorece la pro-­
ducci6n de colagenasa. Favorece 
la liberac!On !actividad por pro­
teasa de procolaQenasa. 
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Corticosteroides. Tienen efecto anti-inflamatorio -
genera. l. 
Inhibe la actividad de Prolina H! 
droxilasa. Inhibe la síntesis de 
Col.ii;¡ena. 
(51) 

<51l VlLLALOBOS PEREZ, J. Gastro­
enteroloi;¡ia, V Il, la, Ed. 
M•xico, 1980, p.p. 391. 
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FORMULAr 

Cada oraoea contiene1 

Clmatldlna 

Excipiente c.b.p. 

1,9,2 CIMETIDINA 

CTAGAMET> 

300 mr,¡. 

a ora9ea 

C•da ampolleta contienes 

Clmetidlna 300 mr,¡. 

A9ua inyectable c.b.p. 2 mi, 

MODO DE ACCION.- La cimetidina Inhibe la secrecldn de ácido 

Q&wtrico, tanto e•timulada como basal y di•minuye la produccidn 

de pepsina. Inhlb• competltivamente la acción de la histamina en 

el r•c•ptor H2 de la histamina. 

FARMACOCINETICA: Cimetidlna es absorbida rápidamente después de 

admini~trarse oralm•nte. Su •f•ctc ti•n• una vida de 2 horaK y •• 

elimina princlpalm•nte por la orina. 

INDlCACIONESr 

t.- Ulcera duodenal o peptica prepilorica 

a) Curación de ólcera duodenal. 

b> Recur"renc1as. 

2,- Ulcera G'strica. 

3.- Otros Ueoa. 

53 



LA c1m•t1d1na as efectiva ~n los estadoe de hipers~crc~idr. 

E•t~ atando emplQ•da •nte l• pr•aencia d• sangrado de la parte 

alta dal sistema dioestivo, pero no •• tienen evidencias 

dl•pon!bles de •u utilidad. 

En lü inauficienci• pancreAtica, parece que protege las 

•nzimas suplementarias dm la destruccidn en •l e9tdmago. 

REACCIONES ADVERSAS. 

Los efecto5 colaterales menore91 diarrea, dolor de cabe?a, 

cans&nc1o, mareo, dolor muscular o erupcidn son raro~. 

Puede ocurrir ginecomastia con hipersensibilidad y algunas 

vecae galactorrea ai el tratamiento s~ prolonga por más de un 

mes. 

DOSIS.- La dosis habitual e• de 300 mg. con cada alimento y a la 

her& del reposo nocturno. Se administran antidcidoa segón se 

n•c•alt• para •l dolor o en gran cantidad dependiendo del médico 

que describe. La finalidad de dar sólo la dosis nocturna por la 

mayor parte del tiempo del lapso de 8 semanas, sdlo debe buscarse 

mientras se tenga disponible evidencia objetiva de cicatrización. 



1.9.3 CLORODIACEPOXIDO 

<LIBRIUM> 

EBte medicamento es extensamente usado en la actualidad. 

Tiene una persistencia de acción que puede gmr un poco mayor· que 

la dal fenobarbital. Se puede observar un efecto acumulativo y la 

aparición de los efectos de la abstinencia se puede r·etrasar 

durante una semana o más después de descontinuar el medic~mento. 

Este medicamento es un sedante efectivo si se da en do~is 

adecuadas. 

INDICACIONES o A dosis elevada~ el LIBRIUM es eficaz para el 

tratamiento de los estados más g~aves de ansiedad y de tensión 

psíquica del alcoholismo crónico, de la deprepidn a~itada y de 

las psicGne~rosis ambulatorias, 

PRECAUCIONES.- Debe avltarae la Ingestión d9 bebidas alcohólicas 

durante el tratamiento. Su administración durante el embarazo 

qugda bajo lo responsabilidad del médico. 

CONTRAINDICACIONES,- Ml•Gtenl~ Qr&ve, estados d& ehock, Qlaucoma, 

REACCIONES SECUNDARIAS,- A dosis ~levadas pueden presentarse 

nomnolencia, resaquedad de boca, reacciones al6rQicam. 

ADMINISTRACION.- Dada la amplitud del campo de indicaciones 

clínicas del LIBRIUM es preferible observar una 

individual. 
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INDIVIDUOS ANCIANOS O DEBILITADOS.- No m4~ de 5-10 m~. por d(o 

Nir.os.- :5-10 me;¡. por día, dosla que pueden el•varaa a 20-30 mg. o 

má•. 

DOSIS MEDIA PARA EL ADULTO.- 20-40 me;¡. al día por V.O. 

CASOS GRAVES.- ~0-100 me;¡. al día por V.O. 

CASOS URGENTES DE AGITACION AGUDA.- <Estados de pánico, ac;¡itac:i6n 

etílico, deli,..ium tremens inminentl!!I o declarado, alucinosis, 

reacciones de abstln.,nclall :50-100 me;¡. I.M. o I.V. repitiendo, si 

hay necesidad, la inyección 2-3 horas má9 tarde. No eMceder 600 

me;¡. en 24 horas. <:52) 

FUENTE1 <~2) Meyar H. Federlc, Jawetz Ern1>st, Goldfien Alan,­

Hanual de Farmacología, Clínica 4a, Ed. Edit. 

Manual Moderno, México 11, D.F. 1980, p. 269. 
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1.9.4 ESPIRONOLACTONA 

DIURETICO Y ANTIH!PERTENSIVO 

FORMULA1 Cada tableta contiene• 

ESPIRONOLACTONA 

MECANISMO DE ACC!ON.- El efecto diurético, nutriurét1co y 

anticaliúretico de la espironolactona es consecu~ncfa de su 

accidn como antaoonista ••pacífico de la aldosterona. Este 

antaoonista se ejerce por competoncia en l• ur1ión de lo~ 

receptores específicos de la aldosteron4 en el sitio de 

intercambio sodio/potasio del túbulo contorneado distal de la 

nefrona. 

La e9pironolactona es eficaz para disminuir la presión 

nanouínea sistolica y diaatolica en muchos pacientes con 

htpertensidn eaencial aun cuando la &screcidn de aldosterona se 

encuentre dentro de los límft9s normales. También reduce el sodio 

intercambiable, el volúmen plasm&ticp, la rasistencia periférica, 

~l peso corporal y la preoidn sangu!ne•. 

INDICACIONES.- Hipertensión esencial, transtornos edematosos, 

tales como edema y ascitia de la insuficiencia cardiaca 

congeBtiva, cirrosis hep4tic•, •!ndrome nefrdtico1 ldlop4tico, 

diagndstlco y tratamiento del aldo•teronl•mo primario¡ terapia 

coadyuvante en la miastenla graves y an la hipertenaidn maligna. 

En la hipocalemia cuando otr•• medidas sean congideradas 
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lnapropiad:a.!3 

pacient~a QU9 ~•t•n tomA~dc diQital1co• cuand~ ot 45 m~d1dA~ ae~ 

inapropiad~6 o inad~cu•d~s. 

DOSIS.- Si el cociente Na +/K+ urinario es mayor de 1.0 la dosis 

•• 100 mg/d!•. SI el cociente e• m•nor 1,0 la doal• 1t• d• 200-400 

mg/d!a. 

CONTRAINDICACIONES.- Inauflclencla renal aguda, dat1trioro 

slgn!flcat!vo de la funcl~n renal, •nur!a • hlpercalemla. 

REACCIONES SECUNDARIAS.- Puede demarroll•rse una ginecomastla en 

a1ociacidn con el uso de espironolactona y los médicos dmben ser 

alertados con r~specto a su poaibl• aparición. 

El d•aarrollo de glnecomaatla parece eatar relacionado tanto 

con la dosis como con la duración del tratamiento y normalmente 

ee r•v•r•ibl• cu•ndc •• d••cont1nú• ••pironolacton•. 

8• han reportado otr•& reaccione•, habitualmente raversible6 

cuando se de•continúa el medicamento1 impotencia, intolerancia 

oaatrointaatinal, adormecimi9nto, erupciones cut~neas, y leves 

efectos androg•nicoa. 

PRESENTACIONES.- Caja con 20 tabletas de 25 m9. 

Caja con 20 tabletas de 100 m<;¡. 
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1.9.5 FUROSEMIDA 

FORMULA.- Cada tablotta cont!en•r Furesemld, 40 mQ.; ,,xdp\ante 

c.b.p. 200 me;¡. 

INDICACIONES.- OiurrH!co de baja toxicidad. Util en e! 

trat&miento del edema asociado con congestión cardiaca, cirro9is 

d•l hígado y pad•clmi•nto& r•n•l••· 

CONTRAINDICACIONES.­

h•pático. En los 

FUROSEM!O deapuée 

tnsufic:iCtnc:ia renal aouda con anu1·ia. Comei 

comienzos de la Qaatación sdlo se empleará 

de habar sido establecido ric;¡urosamente la 

indicación. Hipopot~semia producida por el uso de otro& 

diuréticos, por una alimentacidn c&rencial, diarreas. 

Cuadro• que d•b•r'n corr•c;¡irae administrando potasio ant~z 

de iniciar la terapéutica. 

REACCIONES SECUNDARIAS.- Las reacciones secundarias son de indole 

g&utrc1ntq&tin•l1 n'u••••• vOm!toa ~diarrea& aon cc&eionaleo. 

009!6.- Una tableta (40 mc;¡.l una vat al dla. Si no ge obtisne 

respue9ta puede aumentarse la dosis a las 6 hora9 a 2 tabletas y 

si el caso lo eMiQ• a las ó horas 3 tableta~ más. 

Se pueden administrar de 4 a 5 tabletas (160 a 200 mQ.) 

di~rias o cada tercer día, pero sólo en cases excepcionales. Se 

han llegado • utilitar hasta~ºº me;¡. diarios, pero anicamente 

bajo astricta observacidn clínica y control de lBbc~atorio. 
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2. METDDOLDGIA PARA LA REALIZACIDN DEL ESTUDIO CLINICD 
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2, HETODOLOGIA PARA LA REALIZAC!otl DEL ESTUDIO e -:¡cr_ 

2.1 SELECCION DEL CABO. 

Dadas las facilidades existentes el estudio se real1=5 

Hospital Ganeral de Zona Tlatalolco No. 27 del IMSS. 

2,2 OBJETIVOS DEL ESTUDIO. 

en el 

Id•ntificar probl•m•• da ••lud d&l paciente ~slvccionado y 

aplic•r acciones da enfermería para mejorar el u3tado de 

salud del paci12nte y su familia. 

Hacer la valoración de lo• •íntomas y ei;no& del paciente 

cirrótico a f!n de utilizarlo como base de la planeación de 

la~ accicn~s de enfermería. 

Proporcionar cuidados ••pacíficos de enfarmerta ~! paciente 

con cirrosis hsp&tica. 

2.3 RECOLECCION DE DATOS. 

La recolección de datos •e hizo de dos formas, directa e 

indirecta.manta. En la forma directa mediante una 

investigación documental en libros, revistas científicas y 

eMpedient• clínico, 

En la recolección directa ae lo~ró través do la entrevimta 

al paciente y a los familiarea, mediante la aplicación dP. la 

historia cl!nic• d12 y valot"acidn 

diaria del paciente mediante una forma dise~ada exprofeso, 
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2.4 DISE~O DE LA HOJA DE VALORAC!ON DE ENFERMER!A AL PAC'.' .. -E 

CON CIRROSIS HEPATICA. 

En Enfermería 6e ha vi~to que una de las formas mediante las 

cual99 se no9 permite un acercamiento mAs útil hacia el 

pacient~ es a través de un plan de cuidados. 

En é•tv •ntudio a• di••~a una forma para valoracidn diaria de 

•nfermería en el paciente, en donde se describen 109 datos de 

ld•ntlflcaclOn, recolacclOn de datos, problemas detectados, 

••tudios de laboratorio y gabin•te, tratamiento, aspectcg 

;snerales, accione• de •nfermmría y evaluacidn de las mismas. 

2.5 SEGUIMIENTO DEL CASO. 

Ya identificado el paciente, ge realizará a valoración diaria, 

observando la sintomatología, cambios patológicos, aplicando 

accionen e5pecíficas de enfermería de acuerdo al padecimiento 

<Cirrosis Hepática) y llevando un re~lstro diario en las 

formas antes mencionadas. 

2.6 DIBCUSION DE RESULTADOS. 

Se hará confrontando los resultados obtenidos del paciente 

con el marco teórico establecido. 
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l-IJC-91 R-IX-91 19 X AL 9 AL lZ 13 AL 17 20 AL 2~ XI - 91 
26 X - 91 XI - 91 XI - 91 XI - 91 



4. VALORACIDN DE EHFERIERIA 

Hi•toria clínica inicial 

V•loracidn Di•ri• 
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.\ .. !lt C:\'.~; HTH.', o:: 1 \'G!U:SO 

J;IJ,\11 ._-2..'._A\(~- SE.XC; ~·'.0:>~:tJL:'.1.i:_ ___ l'.5.>TAIJl: (1~'11. --~·\_!_L_ --· 
ES<:u1,\JUi>\l> _j~''Ll''° PRl!:.1'\f~:__ ___ CXJJl'ACJlli _ _J!!_C}!,\!JOH O!: l'JJJRJl ____ _ 

Rf.!.JG!(x-; ___ G\fOLICA - ~\Clü.<;,\Llll,\ll ---'MI=:x"'J"'ü-"\'-'-v\'-----

LUG.'Jl llE PROCEDfJ;r:u s.1.•; LUIS paros¡ 

!XN!CILJO __ I:·~~;.'.,;:~J~2:'.:_!2ti,_~~)L, PFIV\J,VJ_!lQ._ ___________ ~·--·--·-

PER..'Xll\i\ Rl:.SI'O.'\S:\BJJ ES!'ClSA 

U'.llPAC 1 Ct; lllX-c\J'. 

IXJ.flr.JLJO ~1!'1·10 

PERFIL DLL A'IBIIXff 
AMBIL\11 FISICO 

l!ABJ T.\C!lN; 

C,\JV\CfERJ>TJC,\S FJSIC\S (IUJ.11:\AClct-:, \'El.111.ACIO, ne.) 
NO Slff1Cll1'1E, ~O ILIY ll.lf.11:-1·\CfO.';, T,\\IPOCO VI}ITJJACIQ\' 

PROPIA, FN·!ILIAR, RFSTM;, arn~S; __ RE_,_~'T_,_u_11 _______________ _ 

TIPO DE ClNS"JlUJCCJ(l\ ClJ.lfS_ft_1,__, -"J,'-\l'-JRJ--"'L"LO'-,~M-"'ADJ"'AA'-'------------­
NlMERO DE IWllTACIO.'J:S l ILU!ITACICl'\, l COCINA Y 1 MRO. 

A~N\LF.S !XJ.UOSTJCOS --'S'-'l-''-l--'G".\1'-l'-1----------------­
SEHV! CIOS S.·'c\IT,\RJOS m: );\ \'l\'JD;m • 

,;¡;u; (J~TRAlXJ.!ICJUAJUA, lllllil·\.\'11' l'UB!.JCO, mllOS) 

/\GU.\ DE..'41RO DE Sll V l \'JE:\fl:1 

CO).'"ffiOL IX' R-\.<;lJR•\S C,\\11 O.\ RECOLEr:TOH 
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EL!MINACION ll!! OCSEOIJS (DRENAJE, HlSA SF.PTICA, Lf.TIUNA, ül"RC\5) Li.'·ll 1 f \!I 
O COLECTIVO r UBI CACHll 

SERVICIOS l'UB!.lr.OS 

ll.lMI:->,\CICN ______.lli[,:)_..JJ_,,!,.,111:_,_,'l"','l".·\r"'l"-Q'-'N-------·----------

PA\'r.a.n:..'l'TACIO~ -'"'""':.\"·rn,,,c"'1~s~·1~-------------
El.l.lllS,\CION rn; P.\SIJR,\ _,,,P'--"lnat,,_,,r"'5'-®=c.' ~¡~~11~,s,_,.~~s _______ _ 
REC1íl60S l'AR·\ ¡,\ -~·'l.ll!J l'S su cnnJ)lllJ.\ll __Llj¿,~'~-----
\'IAS Y MEDIOS flE Cll·lll.\JG\CICN -----------------­

n;u:Fet-:O .\1.)·-------------------
MEntos DE TR:\.\.)p(:!rfE P:U{..\ IR :\ su TR.,:\__f\__\E..L_~O I/~.\ 'IR\·;~Pf'FTF ;·_t;,¿'l_!Sl'..L__ 

CT:J(C,\ Al. u~:,\J.: /IE TRA&\JO f P[Sl]J..1. TAXI CA'-flQ';. nrnSol 

1l H·\IIITOS lflGIE:-.'JGJS. 

DE ,'.lWC\S DI VH O (111 ~ill}L\!.I 

_,\\TES nF nJ.!JT'..J_ DESl'ULS J)E IR 1~·--------------­
BUC\L 2 \lff,;_",\~l.~J~IJ~,\~---

C\\fBfO DE H•'P:\ PERSt'X:\L {PAHCJAI., Ioi'..\L Y FRECiJf~\;Cf:\) 

C\'·li!IO PE RC~/'.\ DIAJUO, ____________________ _ 

ALL'·ll:..\-J'J\CIO~. 

UbMU~O (IJOJWHO, Al.lllE.\'lOS) JflJE\'O, l.EO!E, PA~ .m~o (7' 30 ll<') 

CCJ.IJD.\ (liJfu\RJO, AW!EXfüS) SQPA flWITAl GlllSAOO (1'01 !,Q) 

CEl'A, (llOJWUO, i\l.l,\U).T<lS) ~N~~TO=~lo;~S~F.~,N~ul1~\~r,~\l_l~E~---------­

CQ~CLUSIO~ DEI. TIPO DE ALL\!E.\Ti\CION. 

,\{,\!,\ ALL'-IE}.Ti\Clf'.!ol F.N OJA~-rn A r1\!.m\ll 
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ALIME.\1U~ QUE (~fdCiI~.1:~;: 

l'HEFERF.~C!A CAR.'J\ (CTL\JJ)U!ER) 

llESAGR.\JlO íJHOl\HF<W 

- 1 .\ T O L E R A S C I A -------------------­
~lPAIJ~S 

:·u~-1!~.\Cic~: li l<'HARI o .,. C'.!C\l:fl'RI ST! C:\S) 

l'ES!C\l. (M\Jilo 3 \VVi) 

DL\ 3 \'ECJ .. •; 

T.\·n:STJNAL _,.2'-"Vl_,rJ"'' :,,.s ______ . ________________ _ 

!·t..\.('v\. 'V\ Y .\tXJ U: 

lli.SC..\.\Sü (Tll\l y r¡;¡ r:in:sCL\J 

~O TID~E. llt-\ll.\IA T1T11S IJ io.; DIAS /1!: /_.\ Sl-:'-L\.\'.·\ 

stnSu (il"itW.I<l y CAPACll:HISTlC\S) 

8 /!ORAS DI ,\HLl' 

llil.1:.RSI!Y.i Y/O DEPORTLS . 

.':IXt~U.\'0, 5;:)1.0 .nn:tV\ Cl'..'; ~us !II I:\.'; tr; R1\TQJ1!.lL.l.¿t;,,.·__,r,,A"'IU"')f_.·s,__ ______ _ 

i'S1lIDIU !/IJ TRAit\lll. 

sow ESlU!HO H·lST:\ n. So . ..\.~1J_,["'J!:'-'-'l'R,_.'I.,~·l,,.·\!"'!l'"'A'---------------­
su lR~JO ES llL BIO:t-·\!DH 

II I CC1'fl'OSIC!O.\ l'A'lll.I,\H 

l',\!lE~TISCO U1\ll CCIJPACI O..: 1',\!IT!Cil'ACIO.'; [OJ.WN!C\ 

í.SPOSA 29 IKX;AR 

li!J,\ 4.5 

HIJA 1.5 
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Dltl.\\llCA FN·ll l.IAR. 

SOLO CXNY!VE lA ESl'CliA Y SUS ll!JAS ca; SU F/\'11 L!A, YA QUE SU i .,p, 
TRABAJA TOL'O E!. D!A Y TO!XJS Lffi Dl,\S DE !,\ Sl'l>LW\ 

DI>;,~.{!(:.\ SOC !Al .. 

L l. SL~OR Rl CARL'O DESl'lfi'S 11' IR ,\ 11~\llAIAH POR \AS TA!UlES SE . \ ü t. ·-----
SUS "i\'•11C;a)" A TCMAR Y NO !1AJITICIPA ES NI~GTSA lll~'J.Hr.A SXI.";. 

Rlrr! S,\ CCTfllll,\\A. 

SE U:VA'{f,\ .\ !AS ~. 00 llOR·\S. SE &\<;,\ 1UL\ IN \ll.S,\YINl L\G\'"0; Y ,, .. 

\"A A TRAf\.\.Ji\R. 

11· l'HOillDL\ ,\Cl1L\l. O PAllEC!MlEITTO 

rruir.UM\ o l',\ll:CI~ll E.'{\ll l'OR EL QUE SE l'Rl~Sc-f[1\ 

su l'l:t:BIDL\ ¡~;¡c1A cm VU!ITO y SE i'RL'ilc'ffA U1l CRISIS LTh'V\n.SlVA.S 

!·.'i11;a·rn·~m,s l'E!<SC!t\IJ'S PATOLoc.lCDS. 

nr;u l'P,\L1Ulc\ w IRMI:HO Ol'Rill\O oa; !KfERVl'NC\Cti QU!RIJRG!C.\, IL\CT 8 ,\~OS 

SI\ i.tl.\l'LIO\Cll1'ES ,\l'AR!X!1;5. 
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A\'TLtT:Df~!l.'i h\"llL1.'Jd.S P:\TOlO;tül~. 

TfP ;;-,atcr: ... : Ce 5".i aflt,:-. ron [)¡;1'.·.'tcs .'-!. ! tfo materno de .¡~años con sfndrcmc..• 

connilsivo, tfo patcm¡1 mucru -~e 30 ,tf10s por Ca r .. aringC'o. 

m.u•ru:.~sll:r; Y/O UME~TARIO ,\(JJ'.f~\ llEL l'ROl\IJM.\ o l'Anr:crmL\Tl1. 

Paciente ll' • .asculinu Je 3l afiü:> de C'daJ. el cu.;11 cuenta con í.·ar¡.;.: ,;cnl·tica r.ir:1 

di.il~..:tcs >' i.:onvubione:-, tahaqu1s11YJ l".:a~inn~d, alcohol i~mr• 11:~H1rtantc·, cxpo· 

sic16n a SL'll•tdor y baml:". ri.1r;1 nn••hlc..·.-;, 

PARTICIPACil\\' DEI. P,\UL',"11: Y L\ FA'·IILI:\ E.\! l. [)J..\1;\CSTICO, 'ílt.\TA\IIL\TO Y R!.li.\7-'. 
UTACIC\';. -

E!:p.J.:;,1, cuiia1b, hL'Il:J:i!l.I, r~1 t'>jlU":",I c.~J f'lll)' 1:1tt·re;,<1Ja en :.U 'fx y n:h;1b1l1ta­

ci6n y p;1rticipa ampl1a-:1entc 111_'.!J:llltl' cui,J;1do~ .. · pl~1ticas rcs¡,ecto a su í'rnblc-

m:1. 

\' OBSERV,\Cll!~; FISfC\ lllJ. p,\CJISllc 
INSl'ECC!ON 

ASPEL'TO FISICO: Pacumte m:1~c11li110 cnn edad aparente i¡:ml ;i la cru:iolÓl;lCJ., 

cuncicnte, desorientado, co:1 .1,;1taci611 ;1:-.icunotri:"., íltatl(¡ .i su ca,.-.;1 1 r.c.JcrJ.~•.·:~ 

te hi<lratadc•, len.• tinte icté1ko, c;ll· ... :~·an..'ntl·:T'l.'nlc numal, ojo.-; t~¡1iid1~~C:-'. 

tes, conJunth-a!-. ict~nca.s, n;iri:. nonn.'.Jl. 

ASPLCTO 11'Kx:lll\AL (lo>f,\lü DI A.\1)10, ·mu•IJ(,\\11 \10, i)ILCICN'S) 

Al principio se encontraba t•n t•stado conftuKumal a~;rc'.;i\'c', intranquilo, roco :1 

poco cambi6 )' .su cst:1dri Je 5.1i1mu C" ap.'itico, pn .. 'tKUp;iJo. 

PAJ1l¡\(f0,"; S.~ palpa el JhJu11t . .'íl hl;wcc dcprc"'lblc, no har t!.Jto:. de irritaci(•:-i :-i~­

ritoncal, se encuentra borde h~¡,.'.itico por dt'bajo del hor<lc cost~1l, csplenc.n~.:a­

lia. 

PEROJSfON Peristaltismo, ligeramente ;n~ntado. 
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AUSCULTACICN Se ausculta murnn.lllo vesical en ambos gunpos. :!rea cardiaca 

con ruidos de buena intensidad, rttmicos r sin fenlirenos soplantes. 

!i!EDICION PESO TALIA y PE!mfüTROS _T~a~J~J,~·· ~1~. 7~º~=~'~·-----------­
Peso 63. 00 K 

P.A. 89 crns, 

VI DATOS CXMPIDIENTARIOS 

EX/>MENES DE WlORATORIO: 

TIPO 

llemoolobina 

Hcmatocri to 

C.M.H.G. 

Leucocitos 

San<1re 

Pl:inuctas 

Glucosa 

Cloro 

Sodio 

Em!ENES DE GABINETE: 

TI PO 

RadiooraHas de Torax 

v de Abdomen 

Elcctrocardionrama 

CIFRAS 

NOre.!ALES 
11'.t.!BRE 

15 - 20 

45 - 60 

32 - 36 

5000 10000 

150000 - 400 000 
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DEL OB.SERVACIONES PACIENTE 

12.3 En estos estudios de 

41 laboratorio las ci-

30 fras nonnalcs v las 

5 600 del naciente anaren-

84 terrentc se cnc1w>n--

115 ººº tran dentro d~ los 

95 ltmit~s nonnalcs. 

112 

139 

OBSERVACICl'IES 



PROBLEMAS DETECTAOOS (ENLISTARLCG) 

POR PRIORIDAD. 

VCMITO, NAUSEAS 

CR!SI S CXlNVULSIV AS 

ffiSORIENTACION, CWFUSION 

AGITACI<l1 

ASTENIA 

1\NOREXIA 

PERO! DA DE PESO 

HEPATO>lEGALIA 

ICTERICIA 

ESPLENCMl»ALIA 

FIEBRE DE 38,SºC, 

OOLOR ABIXMIN/\L 

ASCITIS 

EN&!/\ EN M, P. 

E!AllORO: 

ADELINt\ SA.'ICflEZ GONZALEZ 

FECf!A: 13 SEPTIEMBRE DE 1991. 
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a: 
h'·.C!:Yn" r,l,,'iOLI)() re j~ Hf)5 re tt:AD: u: !OVO_ :'."D:.::HJMCl{ICO ll.IJO, i:!'.i..'úU\lUIW) >.J, A.'lJ l'f" l'fllttt'UA, 
!1'.IA!: crt.'DICIINX :J: n..A.I'A!O, Rtlmtn: íNULtAA tr.t.N1'Ml\BU: rfi!ll.O A SU rrrn:IKIDr.U, <P'r.':mITT, ['f:.­
:¡:.11u~·!t!KJO, K;It'ALO, iODtKu\D:" w .. rc:IDUcv.. lr.L, ASr-41>, N<lPlXIA UCUA, l~ll:tFALL\, UJU'R 1-2-
~-;L., A!troil:<IS. 

---------·-----
H O R A f' RO 8 L t: KA AJ:JCHIS tf: OlTUJGlA CV..\UW.'.1'11 OC lA Nrlc.l 

7:00 ~:..:ooAm DI TID1lQ Y W.i/Jt Se vl¡iLI .,1 e.:i:~, dio CO"IC.lrn:: .. b., llducl&i PllÍCOIP- tiQ t.l ~'..&iJ nint;C6\ osbio f1'!U."Olligim 
t:""l:. vfo rr.: •.~mcs, y~ ro esd. suj<eto. 

i::ie;· ·•.r. i..17.1'1:. 
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5. RESULTPDOS DEL ESTUDIO CL!NICO 

Se trata de paci~nte del 5ewo masculino d• 30 aAos de •dad, 

quien tiene como •ntecedente la adicción a l•s 

bebidas alcohdlicas, conaumiéndolas desda los 18 aAos de edad &n 

forma cotidian•, por lo que la diaQno~ticaron cirrosis hepática 

por alcohol. Esto coincide con la definición da cirrosis hepat1ca 

qu& presenta la revista de investiQacidn del I.N.N. que dic•r 

''La cirrosis es el resultado de episodios repetidos de 

daQenaracidn y necro~is hepatcceluar que •• presenta durante 

meses o a~oa''• Esto también concuerda con el estudio que se 

realizó en el mismo I.N.N. sobre cirros!~ h•p~tica en donde se 

encontró que el tipo de cirrosis m4s frecuente ea debido a 

alcoholismo en un 57.7% y que la mayor parte de los casas 

ocurrieron en pacientes del seHo maeculina y se presentaron 

clínicamente por primera vez entre 31 y 60 a~aa de edad. 

La nintomatoloQía que el paciante presont6 se aJustd a la 

forma de cirrosis de&compen$ad• que deacribe FARRERAS al 

clasificar l• cirro•in en compensada y descompensada. 

Loe siQnc• y 5!ntomas que presentó el paciente sonr vdmito, 

n~umm••· criei• convulsivas, dasarientaci6n, confusión, astenia, 

anoreKia, hepatomaoalia, ictericia, espl•nomeoalia, fiebre, dolor 

abdominal, •d•ma da ml•mbros lnferior•s, astere•i•, y equimosla. 

L•• ant•riore• fueron preci1am&nte l•• que se observ•ron en el 

pacl•nt• ••tudiado. 



Loa •iones y •lntcma• qu• •• mencionan en 

!& form• 

Ataque al 

<•obr• todo 

d• cirro•ia d••ccmpan••d• ecn1 

••tado o•n•r•l y curaa con a•tenía, 

•n lo• alcohdl!coa> dolor abdominal, 

ascitis, d•flclanc!as mnddcrinas, 

anor~xia, 

~iebre, 

hemcrragia 

diQ••tiv&J a•ta• tr•• óltima• no •• pre$entaron en el paciente. 

El dlagndstlco d•I p&ci•nt• eatudiado concu~rda con lo q~, 

••t•blece •l autor ant•• mencionado, quien dice que todd 

h•patomegalia aislada con wzplenom&Qalia an un paciente de 31 a 

60 4~os de wdad, con alteraciones incipientes en su estada 

o•n•ral con o sin antedacentes de alcoholi•mo crdnico, ge debe 

pensar en la probabilidad de una cirrosis. 

El método de diagndstico m'• comón y fiable cuando se 

sospecha de cirrosi~J es la biopala hmp4tica, d~be se~alarne que 

énto procedimiento no fué Indicado para mi paciente en cuestldn. 

Laa pruebas de laboratorio da mayor utilidad para seguir la 

evolucidn dQl pacient9 son: 

Medición de las proteínas, para los que se ~stablecen 

valorea normales da 7.0 a B.O m9./lOO mi. y en el paciente 

fueron ds 5.4, de albúmina fueron de 3.6 y loa vQlo~es normales 

ne establecen de 3.5 a ~.5 9/100 ml., determinación de los 

factores de coaQulación principalmente tiempo de protrombina, en 

al paciente fueron da 13.~, tromboplaetlna- 32.9 hemo~lobina 

11.4, hematocrlto 37, CMHG 31, leucocltog 6.200, linfocitos 10, 

,·¡ .. : : ~ 



plaquetas 11:5000 grupo "B" R-H positivo. Cuyos valora• ~ormale~ 

•e 11•tabl11cen des protrombina-80 a 100 X, Tromboplostir.;- "';0 

:50, hemoglobina 1:5-20, h•matocrito 4:5-60, CMHG- 32-36, 

Leucocitos :5,000 a 10,000, linfocito• - 24-38, plaquRtas 150,000 

• 400,000. 

Loe e•tudio& d• oabinet• son de oran utilidad pera confirmar 

•l diaonó•tico • inv••tio•r la pre•encia de complicactoneB 

<esofaooscopia, •noicorafía, h•p&too•mmaor•ma). En asto$ astudios 

v&r ic•• e•ofágicae, la• cuales no 

presentd ~1 paciente, tal vez por esto el único estudio de 

oabinet• qu~ se realizd fu~ RK de tdraK. 

5.1 TRATAMIENTO AL OUE FUE SOMETIDO EL PACIENTE 

Para poder desarrollar un tratamiento especí~ico en la 

cirrosis hepAtica es necesario considerar los agentes 

etioldoicos, el da?:o celular, la fibrosis y la ntgeneracidn del 

hepatocito. 

En Q! ca&o de este paciente el tratami•nto especifico fu~ la 

supresión de alcohol y en cuanto • medicamentoa1 

- Bolucldn glucosada 10 Y. 800 + Sol. esotónlca Nacl200 + Kcl 11/2 

emp. + complejo B 2 mi. c/12 horas. 

- Ranltidlna amp. IV c/12 horaa. 

- Furoa•mld• 40 mg. X d!a. 

- EBplronolactona 2:5 mg. c/6 her••· 
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- G•I d• ALOH y H9, c/6 hora• V.O, 

- Clorodl•c•poxldo tab. X 3 V.O, 

- Leche d• HQ• 30 mi. c/6 hora1. 

- N1tomic:lna 1 i;¡r. V.O. c/8 hora•. 

Se tomaron m•did•• d• antimonio como el suminietro de 

catárt ic:o• 

c:on Q• 

del tipo de hídróHido de maoneaio 1 enemas evacuantes 

d• neomicina, <lo• cual•• re•ultaron n•;ativos> 1 

&ntlmlcroblano• no abaorblble• del tipo d• la n•omlclna. El 

tr&tami•nto también Incluyo el 1umlnl1tro soluciones 

balancmada9 para el aporte b'mlco y mantenimiento homeo•t'tlco y 

•1 medio interno, contmniendo Qlucosa, electrolitos y vitaminas 

del complejo, las 

pac lent••· 

cual~» aa encuentran dQpletadas en éstos 

Con lo qu• reapecta a las acciones de enfermería, 

qua incluyenr alentar Al paciente a inoerir alim•ntos y raciones 

complmmentarias, ofrecer raciones fracuentas pequeñas, 

diaminuir l& anorexia. 

para 

Proporcionar hiQiene bucal antes d• los alimantoa, anotar las 

caractar!1tlca1 del vómito. 

Alantar frecuentemente al paciente que ingiera una dieta ricA 

•n proteín•e y calcríaa, ccna•rvar la en•rgía del paciente. 

As9gurar el descanao en cama para prcteoer el hígado, 

observar, 1·eoistrar y 9eA•l•r la presencia y el car&cter del 

dolor abdominal. 
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Control de te~per~tura pot mmdios naturales y { ~t~~~. 

registrar reoul•rmcnte la tamperatur&. 

Advertir y registrar los divar$OS grados da ictericia de 

piel y eGcleróticas, aliviar el prurito con aseo general 

satiafactorio, baño sin jabón y masaje con lociones 

emolientes, conservar las u~as cortas para impedir 

eMcoriacidn cutJnaa por ra•cado. 

Ministración da medicamentow. 

la 

Tod&s ~stas acciones concuerdan con la3 que propone BRUNNER 

con respecto a éste pad•cimianto, que son1 

Valor•r aetado nutricional y necesidad••• ofreciendo comidas 

frecuantea y pequeñas. complemente la dieta con protaínas­

austagan &n polvo y protanal (bajo en sodiol. 

Si el p•ciente tiene aacitia y edema, ajuste los nutrientes 

que •~ cTrezcan. 

Limite la inQ•Btión de sodio entre 200 a 500 mg. 

diariamente. 

Ccngervar la in~estión normal de proteínaB, calorías y 

vitaminan. 

Ayude al paciente a vencer la anoreKia, pérdida de pe$O y 

fatiga. 

E•timúlalo & com•r todas las comidag y los complementos 

alimenticio& sirviendo!•• atray•ntes, en pequ•Ras porciones. 

Eliminar el alcohol y ~omentar la ingestión de prote!naa y 



calorí&s. 

Proporcionar cuidado• a la pi•l, proporcionando "ª~-" s; 

Jabdn, aplicar locion•• calmantas, mantsner l~c u~~~ 

paciente cortas p&ra evitar qua ae rasque. 

Eatar informado da lo• •iono• da h•mat•meslm y melena. 

Rmconocer lo9 sionoa dm estupor pro9re5ivo. 

Inatruir al pacianta an relacidn a las pracauclones y réglm•n 

a magulr después da la salida da! hospital. 

No ob•tant• lo anterior, en eat• ca~o faltó hacer énfasis en 

la aduc•cidn •l paciente y loa familiares con rezpecto a propo~cr 

un esquema de vida qua permita mantanerlo aobrio, faltd adamAg 

aducacidn referente • lo• alimmntos que dobe comer, hi:t f~lt4 

además loorar la conciantizacidn del paclsnte sobra la enf~rmedad 

y de la gravadad de las complicacionmm qua pudiera prenentar. 

La clrrosla raqulore una terap6utlca a laroo plazo. el éxito 

d•pende de la capacidad do! paclanto.para cambiar su modo de vida 

y también do la tenacidad, paraistancl& y motlvacldn de la 

enfnrmora para loQrar loa cambio• an la forma de vida del 

paclsntv. 

Finalmente el p&ciente se encuentra en su domicilio en ~ase 

de racuper&cidn, Aparentamant• tranquilo en ~eposo relativo, ha 

dwcidldo cambiar de trabajo y d& ingresar a la asociacldn d& 

Alcohdllco• Andnlmo1. 



La mejoría en &í mimma ha ~ido fuerza motivadora para al 

paciente al &Hperimenta.r signos de blenestat· como aumento del 

apetito, mayor viveza mental y aumento de las fuerzas. 
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6, BUGERENC:IAS 
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SUGERENCIAS 

a) Hacer •nfasi• en la readucación al paciente y familiar9e sobr~ 

su padecimiento y po~ibl•a complicacionmg. E~plicar1a que c-~ 

de enorme importancia excluir el alcohol, si esto le 

reprasenta problema debe buscar ayuda d& un Dsiquiatr~ 

experto, de un consejero religioso o de la Asociac10n ~e 

Alcohólicos Anónimos. 

b> Estimular al pacisnte a que coma y explicarle la importancia 

qua tiene la nutrición gost•nida y adecuada en su tratamiento. 

Esta debe ser una dieta de alto contenido de carbohidratos. 

proteín•9 y vitamina9 en forma de carne, pescada, huevos, 

leche, frutas y verduras. Las Qra~as se deben euprimir o se 

incluyen en cantidades menores que los requerimientos diarios 

ordinarios. Como la sal hace más apetitosos los alimentos su 

restricción plantea un problema de hallar otros condimentos 

que e~ paciente disfrute y que •o le permita tomar. 

Orientar al paciente a que consulte con una dietista, la cual 

se le puede ayudar a aprender a seguir su dieta prescrita en 

forma m4s apetitosa po9lblo. 



La dietist~ pr~~ura que el pac:icntQ rec:i:~ la c~~·tid~~ 

total••• y •ns&~~ ~l paciente a h•c:er •ato• c~lculoz cu•ncc 

r•orese a su hoQar. 

e) Se la d&bet br i ndAr apoyo amoc: ion& l, y& qui! •& de p&c:ul ía.r 

Importancia, La sensibilidad • preocupaciones del paciente y 

l• diapo•ic:ión a escuchar, pueden ayudarle a valor•r su 

motivación y •LIS ••pirac:iones. 

A menudo el pac1enta exparimenta sontimisnto~ d~ culpabilidad 

y remordimiento5, y se siente culpable ante su familia, sobre 

hábitos qu• han contribuido • •u en~ermedad, como el desprecio 

por la dieta y beb•r mucho. La condenación por otras personas 

ayuda poco y puade inducir al paciente a aumentar el desprecio 

que e!ente hacia •í mismo. 
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