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I.- INTRODUCCION

La cirrosis hepdtica as una patnlogfa que ocupa uno de 1los
primeros lugares an la poblacidn adulta, especialmente en el sexo
masculino. Lo anterior se traduce en un alto {ndice de casos
atandidos en los Bervicios de Medicina interna, tanto en la

consulta externa como &n hospi{talizacidén,

La atencidn del paciente cirrdtico exige del personal de
enfermer{a un buen nivel de {informacién sobre 1los aspectos
fisioldgicos y terapéuticos aplicables al problema, Adem&s de 1o
anterior, la enfermera debe poseer capacidad de planeacién de sus
acciones terapéuticas ya que es fundamental que el paciente logre
cambios de hdbitos y actitudes, cosa que requiere de tiempo y
sobre todo de tenacidad tanto del paciente como de quien

participa en su tratamiento.

Con base en lo anterior se decidid realizar un estudio
clinico, wtilizando la metodologia del proceso atencién de
enfermeria para la planeacidn de la Atencién a un chiente
Cirrético, bospltalizado en el Serviclio de Maedicina interna del

Hospital General de Zona Tlatelolco No. 27 del I.M.S8.S.

La experiencia queda resumida en este documento, el cual
incluye 1los siguientes apartados: Marco Tedrico, donde se
ahordan las generalidades sobre fisiologfa hepdtica,
epidemiologia y fisiopatologia de la Cirrosis hepdtica, asi como

las medidas terapéuticas espec{ficas, entre otros.



En el segundo apartado se describe la metodologfa utilizada
para la realizacidn del estudio. CAbe ssfalar que an esta fase se
puso énfasis ®#n el disefo y validacidn del instrumento para la

valoracién diaria de enfermeria.

El tercer rubro estd constituido por las historias, clinicas
de enfermer{a (inicial vy diaria) que fueron la base para la
recoleccidn de datos, slaboracidn del diagndstico de enfermer(a y
fundamentalmants para la planeacidn de las acciones de

enfermer{a.

Finalmente se incluyen los resultados del estudio, as{ como
las sugerencias para el seguimiento del caso. Se incluyen ademds
las fuentes y referencias bibliogrdficas utilizadas para el

estudio.



1. MARCO TEQRICO.

1.1 ANTECEDENTES HISTORICOS

El término cirrosis procede de la palabra griega Kirrés.

Aunque la descripcidn de la cirrosis se atribuye a LAENEC,
los griegos y romanos ya conocian el endurecimisnto y la
retraccidn del hfigado desde antiguo. En el siglo Il d. de C.,
ARETIO describid la inflamacién del h{gado como una condicidén que

podf{a conducir a endurecimientc (escirros).

En 1343, VESALIO fueé probablamente el primeroc en sugerir qus
las bebidas a&lcohélicas podian sjercer un efacto perjudicial
sobre el higado, y an 1793 MATTHEW BAILLIE llamé la atencidn
sobre la relacidén entre el alcohol y la enfermedad hepdtica. La
Ascitis con cirrosis se describid por primera vez en 1390, la
descompesnsacidén hepdtica con cirrosis en 14685 y la bhipertensidén

portal (obstruccién al flujo de salida) en 1761.

CARWELL proporcioné an 1838 la primera descripcidn histoldgica
detallada del higado cirrético. LAENNEC considerd los septos
fibrosos del higado cirrético como nstructuras que e
desarrollaban a causa de la neoformacidn da tejido conectiva, vy
ROKITANBKY sugirié en 1842 que la cirrosis era resultado de una
raspuesta activa del tejido conectivo a los trastornos
circulatorios y a una reaccidn inflamatoria. Por tanto hace mds

da 100 affos que se habia identificade la fibrogénesis activa caomo
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parte integral del proceso cirrdtico.

ROSBELE sugirié wn 1930 la dafinicién de cirrosis aceptada

en la actualidad, al proponer 3 critarios para el diagnésticor

1) Necrosis parsnquimatosa hepética.
2) Formacidn activa de tejido conactivo y
3) Deqensracidn da las cé#lulas hepdticas en Fforma nodular

distorcionada.

BEBNIER introdujo sn 1879 la palabra biopsia. En 1884 PAUL
EHRLICH fué quién primero realizd una biopsia hepdtica en el ser
humano. Este autor se interesaba por el contenido hepédtico de
glucdgeno en los paclentes diabéticos, 1lavando al cabo la
intervencion con un trocar cuidadosamente desinfactada que
insartéd en el higado. En este caso se obtuvoc una emplia muestra
hepdtica de aspecto vermiforme. El espécimen se £ijé en alcohol,

se produjo @n celulocidina, se meccionsé y sa examiné.

8i EHRLICH y sus colegas hubjiessn comprendido la importancia
clinica de la bilopsia hepdtica con aguja, quizd hubieran ®ido los
primeros hepatdlogos de su tiempo. 8in embargo, todavia no hab{a
llegado wml momento para esta intervencidén y fué medio siglo mds
tarde cuando 1a biopsia hepdtica se convirtié en un método

aplicable en clinica.

En 1895 LUCATELLO realizé una puncidn hepdtica para estudios

citoldgicos.



En 1907 SCHUFFER, un patdlogo y clinico italiano, acumul$
toda una serie de biopsias esplénicas y hepdticas, llevando a2

cabo varias decenas de operaciones hepdticas sin detectar efectos

perjudiciales.

En 1920 JOSEFSON renovd #l1 interés por la biopsia hepdtica.
BINGEL, en 1923 describid 100 biopsias de higado consecutivas con
2 complicaciones fatales. En 1926, OLIVET camunicé 140 biopsias
hepd&ticas con 3 fallecimientos. En E.U., MARTIN y ELLIS fueron
los primeras en publicar sobre la biopsia de higado con aguja en
1934, Una vez que IVERSEN y ROHOLM publicaron sus trabajos en
1939, la biopsia hepdtica alcanzd una mds amplia utilizacidén y se
convirtié en complemento util para la evaluacién clinica de los

pacientes con enfermedades del higado. (1)

{1) T. GALAMBOS, J. Cirrosis Hepdtica, Ed. Doyma, p.p. 4



1.2 GENERALIDADES 80BRE ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL HIGADC

QUIRRZ, GUTIERREZ F., dice qua "El h{gado es una gléndula mixta
gque westd situado en ®l hipocandrio derecho, colocado debajo del
diafragma por encima del estdmago y de lams asas del {ntestino

delgado" (2).

Para GARDNER y OSBURN, CATHERINE PARKER, STANLEY y W.J. vy
TORTORA, J. G., el higado es la glidndula mds voluminosa y uno de
los drganos da mayor volumen del cuerpao, Yy su peso aproximadec es
de 1.300 kg., que e#8 de color rojo obscuro, de consistencia
blanda, que tiene forma semiovoidea y que as un érgano sumamente

vascularizado.

Se divide en dos ldébulos principaless Ldébulo derecho, ldbulo
izquiaerdo, eéstos estidn separados por ligamento falciforme, Los
ldébulos del hi{gado estdn constituidos por numerosas unidades

funcionales llamadas lobulillas., (3)

(2) QUIRDZ, GUTIERREZ F., Anatomia Humana, Tomo IIl, 20 Ed.
Edit. Porraa, México 1979. p.p. 181.

(3) GARDNER, OSBURN, Anatomia Humana, 2a. Ed. Edit, Inter-
americana, México, 1975 p.p. 391, 392.
CATHERINE, PARKER A. Anatomia y Fisiologia, 10a. Ed. Edit.
STANLEY, W.J. Anatom{a y Fisiologia Humana Za. Ed. Edit.
Interamericana, México, 1974, p.p. 458, 4460
TORTORA. J. G. y ANAGNOSTAKOS P. Principio de Anatomia y

Fimiologia, Ed. Tec— Cien, México, 1975, p.p. 475.



Para 1los autores (GARDNER y OSBURN en en su libra de
Anatom{a Humana) "El1 lobulillo hepdtico es upa estructura
hexagonal formada por ld4minas anastomosadas de células hepaticas
que irradian hacia afuera desde una vena central, las ldminas
estin separadas por conductos vasculares, los sinusoides

hepadticos cuyas paredes estdn formadam por células fogociticas.

La sangre procadente del tubo digestivo (vana porta) se
mezcla con sangre recién oxigenada (arteria hepdtica) para
escurrir por los sinuscoides hacia la vena central del lobulillo.
A su paso la sangre nutre a las células hepdticas y éstas extraen

de ellas las substancias alimenticias ¢ acttan sobre ellas”, (4)

El DR. STANLEY, W.J. en su libro , Anatomia y Fisioclogia
(1976, p. 437). "Divide al hi{gado en ldbulo izquierdo y ldbulo
derecho, éste a su vez se divide en lébulo derecho propiamente
dicho, lébulo caudado y 1débulo cuadrado. Cada lébulo se divide en
numerosos lobulillos, 110s cuales son unidades funcionales del

higado,

t.as ramas de la vena porta y de las arterias hepdticas
acompafdadas por el conducto biliar, estdn situadas Jjunto al

lobulillo hepdtico en el tejido conectivo interlobulillar.

(4) STANLEY, W.J. Op.Cit. p. 457



Las cé4lulas Ffagoc(ticas que revistan los sinusoides anq'lubun
bacterias y otras particulas extrafas de la sangre. Los conductos
biliares al salir da los ldbulos principales se unen para formar
@l conducto hepdtico, =1 cual recibe el conducto cistico que
procede de la ves{cula biliar para formar el conducto coledoco"

($-2)

LOBULO QUADRADO

LOBULO 12QUTERDD

HILIO HEPATICO
ARTERIA HEPATICA

~—-~ CONIUCTO OOLEDOM
—  VENA PORTA

N
N

LOBULO DERECHD
VENA CAVA INFERIOR

FUENTE: Gardner y Osburn,
Anatomfa Humana p, 389.

(%) IBIDEM, p. 457



1.2.1

a)

b}

c}

FUNCIONES DEL HIGADG:

Secrecidn exocrina de bhilis. Los componentes principales de
la bilis, son sales biliares (que se forman en el higado a

partir del colesterol).

Ayudan a la absorcidn de grasas y luego se absorben ellas

mismas en el {leon.

La bilis también es una via de eliminacidn de ciertos
productos de desdoblamientos de Jos eritrocitos. Los
pigmentos bilirrubina (rojo) y biliverdina (verde), que s3e
derivan de la hemoglobina, le dan su color verdoso. Debido a
que el higado secreta la bilis hacia los conductos, se
considera g@gldndula axocrina., La secrecidn de bilis al dia

es de aproximadamente S00 ml. (&)

"Resorcidén de las sales biliares, de la sangre venosa portal
después de haber servido en la digestidn de las grasas.
Estas sales se vuelven a emplear en la produccidén de nueva

bilis".

Conservacidén de los pigmentos pertadores de hierro gue

resultan de la desintegracién de eritrocitos viejos en el
bazo. Como el hierroc se absorbe poco de los alimentos, es
muy importante su conservacidén y almacenaje en el higado

hasta que se necesite para nuevos eritrocitos. (7}

(6) CATHERINE, PARKER A, Op. Cit. p. 489.

(7) 6

ARDNER, QSBURN, Op. Cit. p. 392

9



a)

£)

g’

(8)
(9
(10)
(11)

La elaboracidn o produccidn del anticoagulante hepariﬁa y la
mayoria de protefnas plasmdticas (8).

Las prote{nas del plasma sanguineo, por ejemplo: globulina y
albdmina, se sintetizan a partir de aminodcidos. Otros
aminodcidos pueden almacenarse como parte de la compleija

molécula de glucdgeno.

Almacenamiento de Carbohidratos. Los carbohidratos 1]
almacanan por conservacidén das la glucosa sanguinea
disminuye por las necesicdades de tejido periférico, el
glucégeno es desdoblado y se& libera la gqlucosa hacia la
sangre. Eato se describe como una funcién endocrina del
higada.

Metaboliamo de las grasas.- Almacena grasa de la sangre
circulante que entra por medio de la arteria hepdtica. El
higado transforma el exceso de glucesa en grasa, gue
después puede ser convertida en otras substancias para ser
utilizada con propdsitos especificos. (9)

Destoxicacidn por las células hepdticas. Diversas substancias

venenosas entran a la sangre desde los intestinos. Circulan

haci{a el higado, en el que mediante una serie de reacciones

quimicas, se convierten en compuestos no tdxicos. (10}

Los mecanismos de destoxricacién son: Conjugacidn, Metilacién,

oxidacién y reduccidn. (11)
TORTORA J. G. y ANAGNODSTAKOS, PETER N.v Op. cti. p. 4785,
GARDNER, OSBURN, Op. cit. p. 392.

CATHERINE, PARKER A. Op. cit.
STANLEY, W.J., Op. Cit. p. 461,

10



h)

{)

k)
L

(12)
(13

(14)

Los productos de desecho dentro de la sangre pueden ser

convertidos en una forma adecuada para su excresidn por
otros drgancs, como el rifdn. Un ejemplo es la formacidén de
urea a partir de los desechos nitrogenados. Otras
subatancias son combinadas con las sales biliares para su

axcrecidn por el sistema biliar.

AlgQunas substancias que pasan a la sangre desde los sistemas
digestivo <] reapirataorio <] formados por procesos
patolégicos, son realmente nocivos para los tejidos
corporales., Estas se destoxican por las células hepdticas
formando substancias {nnocuas al combinarlas con otros

materiales y luego los excretan (12}

El higado almacena glucégeno, cobre, hierro, vitaminas A, D.
E, B 12 y K, que son necesarias para la coagulacidn
sangu{nea. También almacena algunos venenos como (D.D.T.)

que no puede descomponer y excretar., (13)

Formacién de cuerpos cetdnicos.
Forma las células sanguineas, durante el desarrollo

embrionario. (14)
GARDNER Y OSBURN, Op. Cit. p. 392,

TORTORA, J.G., y ANAGNOSTAKOS, Op. Cit. p. 475.
GARDNER, Op. Cit. p.

11



m)

(13)

(16)

Almacenamiento de glucdgeno. Los nutrientes recientemente
absorbidos sm depos{tan an sl higado, Esto puede transformar
cualquier exceso de monosacdridos en glucdgeno o gQrasa vy
ambos pusden ser almacenados, Ademds puede transformar el
glucéganoc, la grasa y las prote{nas en glucosa y a la

invarsa, dapsndiendo de las necesidades del cusrpo. (13)

£l hf{gado actda como regulador del nivel de glucosa en
sangre, Un nivel bajo de glucosa en sangre causa la
secrecidn de la noradrenalina y adrenalina y estimulacidn de
las narvios s{mpaticos por todo el cuerpo. Ademds estimula

al pdncreas para que secrete la hormona glucdgon. (1é&)

TORTORA, J.G., y ANAGNDSTAKOS, Op. cit. p. 475,

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

12



1.2 CIRROSIS HEPATICA
DEFINICION, ~ “€s el resultado de episodios repetidos [-13)
degeneracidn vy naérusis hepatocelular que se presenta durante
meses 0 afos. El daRo hepatocelular es una alteracidn frecuente
pero no constante en la cirrosisy representa junto con la
inflamacidn, un signo histolégico de actividad y su presencia
habitualmente es el resultado de 1la presencia del agente

etioldgico". (17)

Otra definicidn, que aunque es mds antigua parece adecuada

es la de GALAMBOB quien propone que:

“La cirrosis hepdtica &3 una enfermedad crdnica y difusa del
hi{gado en la que se desorganizan la microcirculacién normal, la
anatom{a vascular macroscépica y toda la argquitectura del drgano
y en la que el tejido conectivo fibroso rodea a los ndédulos del

parenquima generado o en regeneracidn”. (18)

La cirrosis se caracteriza por pérdida de células hepdticas
colapso, fibrosis de la red reticulina de soporte con distorsidn
dal lecho vascular y regeneracidn nodular del resto de las masas

hepaticas, (19)

(17) REVISTA DE INVESTIGACION CLINICA SUPL., 1990 DEL I.N.N.
SALVADOR ZUBIRAN p.p. 107.

(18) T. GALAMBOS, op. cit. p. 80.

(19) HARRISON, MEDICINA INTERNA, Tomo II, Sa. Ed. Eidt. Cienti-
ficas la Prensa Médica, S. A. México, 1981 p.p. 1907.



"Estas lesiones abarcan todo el higado, aunque no necesariamente
cada ldbuloy se acompaia de puntos de tejido conectivo que une
las venas centrales y los aspacios porta y que contienen
anastomosis entre los sistemas vasculares aferentes y eferentes".

(200,

(20) VILLALOBOS, PEREZ J., Gastroenterologia, Volamen 11
ta. Edicidn México 1981, p.p. 381.

14



1,3.1

CLASIFICACION MORFOLOGICA

CLASIFICACION DE LA CIRFDSIS SEGUN DIFERENTES AUTORES

STANLEY L. ROBBINS
Patologia bésica
p. 563

MANUAL MERCK DE
Diagndstico y
Terapéutica

HARRISON MEDICINA
INTERNA.

1.- Cirrosis Concomi-
tante con uso excesi-
vo de alcohol.

2.~ Cicatrizacion
Postnecrética.

T.~ Cirrosis Biliar
{la y 2a)

4.~ Cirrosis Conco-
mitante con hemocro
matosis,

(Cirrosis Pigmenta-
ria)

8.~ Tipos Indetermi-
do y Diversos (21)

1.~ Cirrosis Microno-
dular.
2.= Macronodular.

3.~ Cirrosias Mixta
(22)

(22) MANUAL MERCK DE DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO, 8a. Ed.
Doyma, México, 1989-19%90, p.p. 953.
(23) HARRISON, Op. cit. p. 1907,

STANLEY L. ROBBINS., Op.

cit. p. S&3

15

i.~ Cirrosis de
Laennec.

2.- C. Pastnecrd
tica,

3.~ Biliar
y 2a.)

{la,
4.,- Hemocromato-
sis.

S.~ Cardiaca o
Congestiva.

&.- Cirrosis ra-

ra y no especifi
ca (22)

Edit.



.

V.

VI.

VII,

CIRROBIS INFECCIOSA.

1, Cirrosis por hepatitis
viral.

2. Bifilis congénita.

3. Infecciones parasitarias.

CIRROSIS NUTRICIONAL.

1, Dwspu#s de cirugia deri-
vativa intestinal para
tx de la obesidad.

CIRROSIS BILIAR PRIMARIA,

CIRROSIS CONGESTIVA.

VIII.CIRROS8IB CRIPTOGENICA,

IX.

X,

X1.

XII,

(24)

CIRROBIE BILIAR BECUNDARIA.

CIRROS1S INFANTIL DE LA
INDIA,

CIRROBI8 POR SARCOIDE.
(Granulomatoma)

OTRAS.

24}

VILLALOBOS PEREZ, J.,
Op. Cit. p. 302,

CLASIFICACION DE LA CIRROSIS SEGUN DIFERENTES

16
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CLASIFICACION ETIOLOGICA

VILLALOBOS. P.J., DE GASTRO- P. FARRERAS, V. MEDICINA INTER-
ENTEROLOGIA, V. II NA TOMO I.
I. Cirrosis por Enf. Genetica. {. Hepatitis Virica.- En estu-
dios.
1. Galactosemia
2. Enfermedades por depdsi- 2. Alcohal.
to de glucdgeno.
3., Tarosinosis. 3. Hepatitis crdénica agresiva.
4. Intolerancia hereditaria
a la fructuosa. 4. Enfermedad de Wilson.
S. Deficliencia de Alfa-1-
Antitripsina, S. Hemocromatosis.
4. Talasenia y otras ane--—
mias determinadas genéti 4. Cirrosis biliar.
camente, atransfirrine—-
mia y anemia de dependi- 7. Cirrosis Criptogénica.
ante de piridoxina,
7. Enfermedad de Wi{lson. 8. QOtras causas.
8. Hemocromatosis.
9. Cirrosis biliar incomple 9. Galactosemia.
ta que se presenta des--
pués de fibrosis quist{~ 10. Colitis Ulcerasa grave.

ca.

Telangiectasias heredita

rias hemorrégicas.
11. Abitalipoproteinemia.
12, Otras.

I1. CIRROSIS QUIMICA

1, Secundaria a dafo téxico
predecible o no predeci-
ble.

IIT. CIRROSIS ALCOHOLICA.

FARRERAS V.
terna, Tomo 1, %a.
gdit. Marin, S.A.,
(1968 p.p. 238)

(25) P.
Ed.

Madicina In-

Meéxicao,

(25)

17



1.4 EPIDEMIOLOGIA DE LA CIRROSIS HEPATICA

Como me menciond anteriormente la cirrosis hepdtica ocupa el
70. lugar como causa de mortalidad global. Analizando las tablas
de mortalidad para el equipo etd4reo de los 2% a 40 afos de edad

la cirrosis hepdtica constituye la 2a. causa des muerte.

En materia de autopsias la frecuencia de cirraosis es
variable wsegun los distintos hospitales eatudiados; asi por

ejemplo en @1 I.N.N., se encontré el 26.2% de los casos.

En el Hospital General Centro Médico Nacional del 1I.,M.S8.C.,
la frecuencia de cirrosis fué de 13.7%4, en el Hospital de
la Raza del 1.M.S5.8., del 7.4 y en el Hospital General de la

Smcretar{ia de Salubridad y Asistencia de 11.8%.

En un estudio realizado en el I.N.N. en el que se
estudiaron 2394 enfermos con cirrosis hepatica se encontré que la
causa mas frecuente fué el alcoholismo en el S7.%%4, siguiéndola
en frecuencia la cirrosis post—hepatitis en el 36.5%. La mayor
parte de los casos ocurrieron en pacientes del sexo masculino vy
se presentaron clinicamente por primera ve: entre los 31 y 40
afos de edad, La mayoria 7B8.0% eran bebedores que ingerian mds
de 100 ml. de alcohol en forma cotidiana. En relacidn al
alcoholismo en un estudio prospectivo de 70 pacientes, los
factores del consumo de alcohol fueron las éituacicnes sociales

como: fomentar la amistad en forma privada ¢ en reuniones.
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El consumo de alcohol tiene relacidn directa con alimentos y lo
ingieren con amigos, compaXaeros de trabajo y familiares. El él.&Z
de pacientes que tenfan antecedentes de familiares alcohdlicos.
Be ha demostrado con anterioridad en estudios epidemiolégicos y
experimentales "in vitro”" e "in vivo" que existe una relacidn

directa entre @l alcohol y el dado hepdtico". (2&)

1.3 FISIOPATOLOGIA DE LA CIRROSIS HEPATICA

Una de las caracteristicas de la cirrosis hepdtica es el
aumento &n la produccidon y depdsito del tejido coldgeno (27). E1
depésito activo o sintesis de coldgeno, en el que participan los
fibraoblastos, los tinfocitos, las células endoteliales Y

probablemente los hepatocitos. (28)

El higado normal contiene coldgeno de tipo I y III as{ como
varios componentes de la membrana basal. Todos estos colédgenos

aumentan &n al higado clrrdtico.

(26) VILLALOBOS PEREZ, Op. cit. pp. 3I82-383.

(27) VILLALOBOB PEREZ, J. Gastroentarologfa, V. II la. Ed.
Méxica, 1981, p.p. 383.

(28) REVISTA DE INVESTIGACION CLINICA SUPLEMENTO 1990.
ORGAND OFICIAL DEL I.N.N. SALVADOR ZUBIRAN, p.p. 107,
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Es posible que wl mecanismo se inicie por la proliferacién
de cé#lulas que sintatizan coldgeno (29), por la fibrosis pasiva o

colapso del estroma normal por necrosis parenquimatosa.

En la cirrosis hay regensracién anormal con formacidn de
nédulos. Estos nédulos de regensracidn pueden estar formados por

placas de hepatocitos con una o dos hileras de células (30).

Racientemente se ha caonsiderado la existencia de mediadores

que pueden tener sstos efectos y que incluyem

a) La proliferacidn de fibroblastos sintetizantes de coldgeno.

b} El aumento en la acumulacidén de coldgenc en respuesta a un
material producido por las mononucleares,

¢c) Todos los factores proteoliticos y hormonales que afectan la

actividad colagennli{tica en ctros sistemas (3!)

1.4 CUADRO CLINICO DE LA CIRROSIS HEPATICA

En los libros de Medicina lnter;a de FARRERAS y de HARRISON
coincide en los signos y sintomas, sélo que FARRERAS hace una
clagificacidén de éstos, que en mi opinidn son mejor entendibles;
ya que distingue 2 formas de cirrosis, una compensada y otra

descompensada y d4 los sighos y s{ntomas de cada una da éstas.

(29) Ibiden. VILLALOBOS.
(30) Ibidem. REVISTA.
(31) VILLALOBOS PERTEZ, J.V. II Ed. México, 1981, pp. 383,
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1.- CIRROSIS HEPATICA COMFENSADA.- Puede cursar sin nirgana
molestia subjetiva y le llama cirrosis latente y sélo se
descubre en el examen clinico de rutina o en una

intervencidn quirdrgica abdominal.

LLos signos mds frecuentes son

- Hepatomegalia sin dolor, con ¢ sin esplenomegalia.
~ Angiomas cutdneas.

- Epistaxis.

- Gingivorragias.

- URas de color blanco.

~ Dedos de palillo de tambor.

- Hipertrofia parotidea.

- Contractura palmar de Dupeytren.

CIRROSIS HEFATICA DESCOMPENSADA. En este tipo de cirrosis hay

presencia de:

- Ascitis.- Resultado de una descompensacidn del equilibrio
hidrico.

~ Encefalopat{ia hepdtica.

- Hemorragia digestiva por hipertensidn portal.

- El estado general estd muy alterade y cursa con astenia,
anorexia( sobre todo en los alcohélicos) e indigestidn.

- Dolor ahdominal.- Este puede ser por la distencién de la
cdpsula de Glisson, o por tlcera gastroduadenal.

- Fiebre.- Puede ser por infeccidn agregada o necrosis

hepética.
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- Deficiencias endocrinas.- En el hombre hay pérdidas de la

libido vy falta de ereccidén; «n la mujer hay amenorraa vy

esterilidad.

~ lIctericia.- Se presenta con frecuencia y puede deberse a
insuficiencia hepatocelular. (32)

- Bazo agrandado.

(32) P. FERRERAS V., Op. Cit. p. 254.
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1.7 METODOS DE LABORATORIO Y GABINETE UTILIZADOS EN EL
DIAGNOSTICO DE LA CIRROSIS HEPATICA
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1.7.1 PRUEBAB DE LABORATORIO

Las pruebas de mayor utilidad para seguir la evolucidn
paciente son
1) Medicién de las protei{nas, en particular la albumina vy

determinacidén de factores de la coagulacidn.

del

la

{principalmente e! tiempo de protrombina y el tiempao parcial

de tromboplastina)

2) Hipoalbuminemia.

3} Hipergammaglobulinemia.

"Es frecuente obssrvar anemia que puede deberse a multiples

factores:

a) Hamorragia.

b) Aumento de volumen vascular.

¢) Depresién de la funcidn de la médula dsea.

d

Hemdlisis.

e) Hiperesplenismo.

La medicidn de los niveles séricos y en orina de 24 horas
sodio y de potasic es de gran utilidad. La presencia
hiponatremia es un dato de laboratorio de mal prondstica.

En orina se encuentra exceso de urabilindgeno" (33)

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

Son de gran utilidad para confirmar el Dx e investigar la
praesencia de complicaciones. Estudios como 1la esofagoscopia,
angiografia, hepatogamagrama y tomografia axial computarizada
{34)3 y otras como la biopsia hepdtica y la paracenteosis
abdominal. A continuacidn se describen los conceptos as{ como la
participacidn de enfermeria en algunos de los procedimientos

antas mencionados.

(34) Ibidem, p. 390
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1.7.2.4 El hepatogammagrama.~- Es el método por el cual hay

administracidén intravenosa de substancias radicactivas como 131 I
albumina titulada, o rosa de Bengala, y 198 Au Coloidal pueden
dar una imagen del tamafo, la forma y el efecto del higado debido
a lesiones que ocupan espacio, como tumores (primarios o
metatdstasicos) o absesos. El cuadro de absorcidn da
radioisotopos pueden proporcionar informacién sobre la lesidn

hepdtica y ayudar a diferenclar varios tipos de enfermedades.

No se requieren precauciones especiales en relacidn con la
radicactividad cuando el paciente ha recibido substancias como

131 I intravenosamente.
1.7.2,2 ESOFAGOSCOPIA,

Ayuda al médico a valorar 8l estado del eséfago y
otras partes del conducto gastrointestinal superior, porque aestos
drganos san frecuentemente afectados por las enfermedadas

hepaticas. (30)

(35) Dorothy W. Smith. Enfermer{a Médico Quirurgica. 4a. Ed.

Edit. Interamericana, México, 1978.
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ATENCION DE ENFERMERIA AL PACIENTE SOMETIDO A
BIOPSIA HEPATICA

FABE DE EJECUCION.

1.~

FASE

Acostar al paciente en la cama con el brazo debajo de la
cabeza y la cara hacia el lado izquierdo.

Descubrir el abdomen superior para la desinfeccidn de la
piel e inyeccién del anestésico local.

Para exposicidn dptima y caomodidad del paciente la regidn
del hipocandrio se trata como 4drea quirGrgica para disminuir
los pelligros de infeccidn.

Precisar el sitio de la biopnia. Generalmente entre el sexto
y séptimo espacio intercostal.

Instruir al paciente que respire profundamente 3 6 4 veces,
y después expire y permanezca en apnea.

Deteniends la respiracidn se inmoviliza la pared toracica vy
el diafragma; esto ayuda a prevenir que la aguja penetre al
diafragma y disminuya la posible lesidén hepdtica.

El médico introduca la aguja de biopsia en el higado por via
intercostal o subcostal, aspira tejido y la retira.

Tan pronto como se retira la aguja, se le informa al
paciente gque respire normalmaente.

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

DE VIGILANCIA.

Degpués de la biopsia se le ayuda al paciente a voltearse

del lado derecho, se coloca un cojin debajo de las costillas
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2,-

(38)

inferiores vy se aconseja que permanezca quiato por varics
horas,

Comprimiendo el higado contra la pared tordcica cerca del
sitio de biopsia, se reducs la posibilidad de hemorragia,

e toman los signos vitales frecuentemente hasta que se
estababilicen.

La enfermera debe saber las probables complicaciones de la

biopsia hepdtica, hemorragia y peritonitis biliar.

l.a asistencia preventiva incluye el reconocimientoc temprane
de los si{ntomas.

Tener presente que un aumento en el pulso y disminucién de
la praesidén arterial suela indicar hemorragiaj; observar

indicacidén de dolor. (36)

Ibidem. P. &B7.
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LA PARACENTESIS ABDOMINAL COMO METODO TERAPEUTICO EN LAS

COMPLICACIONES DE LA CIRROSIS HEPATICA

La paracentesis (abdominal) ®s la extraccidn de liquido de

la cavidad abdominal.

PROPOBITOS.

1.~

Iy

1,-

Retirar el 1l{quido acumulado en la cavidad abdominal vy

reducir la presidén en:

a) El diafragma, la que dificulta la respiracidn.
b) La vejiga ya que la ascitis origina compresidn es ésata,

ocasionando incremento en la frecuencia y en urinaria.

Como un procedimiento alternativo al uso de diuréticos (para
liberar el liquido acumulado) cuando tal terapsutica puedse

precipitar el coma hep4tico.
Con fines diagndésticos.
PELIGROS Y COMPLICACIONES

En eaenfarmedad crdnica hapdtica, 1la paracantesis Puede
precipitar coma hepdtico,

Puede aparecer chogue & hipovolemia zi se desplaza liquido de
la circulacién genaral hacia el abdomen para destituir el
liquido extraido; esto puede disminuirse si el liquido de
paracentesis no se retira por completo o si el liquido
perdido es reatituido de cierta manera por administracidn

parenteral de albuimina humana {pobre en sal)
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EQUIPO.

- Bandeja y guantes de paracentes{s esterilizados, clorohidrateo
de procaina al 1t%.

-~ Campos o sabanas.

- Vendaje de cuerpo.

~ Recipientes.

- Bandeja de preparacidén de piel con antiséptico.

~ Botellas para muestras y formas de laboratoria.

PROCEDIMIENTO.

ACCIONES DE ENFERMERIA DURANTE LA PARACENTESIS

FASE PRELIMINAR,

1. - Haga qua el pacisnte orine antes de iniciar el tratamiento.
Esto disminuye el peligro de lezionar accidentalmente la
vajiga con al trdcar.

2.~ Colocar al paciente en posicién de fowler con la espalda,
brazos y ples extmndidos (sentado al borde de la cama es una
posicidn frecuentemente utilizada)

El paciente estd mds cdémodo y puede mantenerse en uwna
posicidn estable.

3.~ Cubrir al paciente con una sdbana exceptuando el vientre.

Disminuye la exposicién del paciente y lo mantiene caliente
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FABE DE EJECUCION.

.-

Preparar la piel con la solucidn antiséptica. Este es un
procedimienteo quirdrgico menor que necesita precauciones

asépticas.

Se abre la bandeja y el paquete de guantes esterilizados:

proporcionar la solucién anestésica.

Acomodar la cubeta y se prepara ésta para colocar la punta de

caucho en ella.

Valorar frecuentemente 1los signos vitales durante el
procedimiento, vigilar en busca de palidez, cianosis vy
sincope (mareo)

Daben buscarse las indicaciones iniciales del choque,

mantener disponibles estimulantes de urgencia.

El médico administra @l anestésico local e introduce hasta

pariotonao el trocar, a través de una pequeRa incisién

Despué de retirar el obturador se anexa @l tubo de caucho a

la camisa del trocar.

El liquido fluye por gravedad.

Paner un apésito cuando se retire el trocar.
un parche adhesivo es eficaz, sirviende como apdsito

adherente a prueba de agua.
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FABE DE VIGILANCIA.

1.-

Ayudar al paciente a estar cémodo después de Tx.

2.~ Regiatrar la cantidad y caracteri{sticas del li{quido extraido,

ntmero de muestras snviadas al laboratorio, y estado del

pacienta durante el Tx.

Ravisar los wignos vitales c/1/2 hora durante 2 horas,
después c/2 horas durante {2 horas y finalmente c/4 horas
durante 24 haras.

La obgervacidn cuidadesa identificard el mal ajuste

circulatorio y la probable aparicidén de choque.

Gensralments un apdmitc es suficiente, sin embargo, si la
harida del trocar paresce grande el! médico puede cerrar la

incisidn con suturas. (37)

(37) Brunner Sholtis Lillian. Enfermer{a Pr4ctica. Ed. Inter-

americana, México 1981. p. 302.
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1.6 TRATAMIENTO DE LA CIRROSIS HEPATICA

Y DE SuUS COMPLICACIONES
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1.8.1 TRATAMIENTO DE LA CIRROSIS HEPATICA

El Tx de la cirrosis hepdtica en la actualidad es

fundamentalmente el de sus complicaciones.

Para poder desarrollar un Tx especifico en 1la cirrosis
hepdtica es necesario considerar: Los gentes etiolégicos, el daro

celuar, la fibrosis y la regeneracidn. Por ejemplo:

En la {nsuficiencia hepdtica: la suspensién del agente
etioldgico, en particular el alcohol, debe darse una dieta
adecuada, e! contenido de proteinas debe ser ajustado dependiendo
el grado da {nsuficiencia hepdtica, rest {ngiéndose las de origen

animal o suspendiendose si hay datos de encefalopatia.

En caso de cirrosis o hepatitis crdnica activa es

recomaendable administrar prednisona y azatioprina,

Si hay hemocromatosis hay que practicar flebotom{as.
Las vitaminas se deben administrar cuando hay depleccidn de

lag miamas.

Estudios recientes han revelado que la fibrosis hepdtica
puade swer reversible con los medicamentos que se utilizan en el

tratamiento de la Cirrosis Hapdtica.

La ascitis si no bhay encefalopatia debe tratarse con
esquemas diuréticos y con dietas pobres en sodio y fija en liqui-

dos.,
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La hipertensidn portal debe tratarse, cuando el estado de la
cirrosis, la funcidén hapatica y la hamatosis lo permitani an

aquellos casos que han presentadc hematemesis o melena.

La enfalopat{a hepétics debe tratarse con la supresién de
proteinas, el restablecimiento hidroelectrolitice y la limpieza
del colon por medio de laxantes y enemas principalmente con
lactosa, as{ como la administracién de antibidticos de espectro

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

(38) Ibidem. p. 2391.
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1.8.2 ABCITIB
DEFINICION.- La ascitis es la acumulacidén mxcasiva de ligquide an

la cavidad peritonsal. (3I9)

ETIOLOGIA. -

La s&nfermaedad hepatica da lugar a raetencién de liquido

debido a los siguientes factores:

1.~ La concentracidn sérica de la albimina elaborada en el higado
disminuye, esto hace descender la presion osmética coloidal
de esta manera se produce trasudacién de liquido de los

capilares,

2.~ La dimmipucidn de flujo sanguinec renal y de 1la tasa de
filtracién, an algunos casocs puede agravar la retencién de

l{quidas.

3.~ Los estréganos y la hormona antidiurética pueden acumularce y

agravar la retencién de liquido.

4.- La aldosterona secrstada en exceso aumenta la retencidén de

sodio y lf{quido.

(39) HARRISON Op. Cit. p. 1648,
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5.~ Una alta presidn en la circulacidn portal afecta de dos

maneras:

a) Presinusoidal, circunscribiendo la retencidn de liquidos a

la cavidad abdominal y dando lugar a la ascitis.

b) Postsinusoidad.- Que congestiona al higado de manera que
se produce en excaso linfa hepdtica que también produce

ascitis. (402

CUADRD CLINIEO

~ Hay distencidn y maleastar abdomirmal, anorexia y disnea

-~ Aumento del parimetro abdominal.

- La pileal que cubre el abdomen distendido estd estirada vy
brillante, por el edema de los telidos.

~ Cuando la acumulacidn de l{gquide sobrepasa a las 500 ml. puede
demostrarse la ascitis en 1a exploracién fisica paor la
percusidn mate cambiante, la onda liquida o el abultamiento en

los flancoes.

DIAGNOSTICO.

El ultrasonido puede descubrir grados menares de ascitis; se

dabe efectuar cuando la exploracidn fisica es dudosa.

(407 ALANE, READ R. F, HARVEY, J. M. NAISH.
Gaatroenterclogia BAsica y Enf. Hepdtica 3Ja. Ed.
Edit., Manual Moderne, México, 198% p.p. 333, 334,
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Hay qua efectuar la paracentisis con aquja de pequefo
calibre al tiempo de la valoracién inicial, o si empeora el
estado cirrético. Debe obtenerse un poco de liquido (menos de 200
ml.) y buscar datos de infaccién, tumor u otras posibles causas y

camplicaciones de la ascitis. (41)

(41) HARRISON Op. Cit. p. 1448.
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TRATAMIENTD DE LA ASCITIE

Es nocesaric proceder a la intervencién terapéutica para
svitar posibles complicacionss vy controlar el aumento de ascitis

que puede saer tan intensa que produzca ssrias molestias fi{sicas.

Es importante seguir un tratamiento paulatino y progresive
con @l fin de evitar una insuficiencia renal, ya qus puede
disminuir el wvolumen intravascular mds rdpido de lo que s&

moviliza el liquido de compartimiento ascitico,

No se debe bajar mds de | kg, por dia si hay ascitis y edema

periférico, y no mds de 0.5 kg, si sdlo hay ascitis.

Para iniciar el tratamiento se aconseja haspitalizar al

paciente para as{ vigilar su terapéutica.

MEDIDAS NECESARIAS PARA EL TRATAMIENTO

-~ Reposo absoluto en cama. Porque la posicién supina mejora la
depuracién renal.

~ Control de piso diario.

- prearimetro abdominal (sa usa como {ndice de la pérdida de
liquido).

~ FRestriccidén de sal. Su dieta debe ser con BOO mg. de sodiec (2
@. de Nacl)

- Restriccidn de l{quidos debe ser de 1500 ml. diarios

aproximadamente.
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TRATAMIENTO CON FARMACOS

Cuando la restriccidn de sodio por si sdélo no produce
diuresis y pérdida de peso, ae deba incurrir al tratamiento con

diureéetico.

Al principio se suministra esperinolactona en dosis de 2

-

mg., cuatro vaces al di{a, que se aumentard seglin sea necesaric a
100 mg. diarios en unos pocos d{as hasta llegar a 400 mg. al dia.

Cuandoc a pesar de estas dosis la diuresis no se inicia; se
purdan afadir diureticos mis potentes como furosemida, tiacida o

écido etacri{nico).

Espirinolactona mads furosemida, 40 a 80 mg. diario, casi
siempre basta para iniciar la diuresis. Este tratamiento ‘debe
usarse con gran cautela para no agotar =] volumen plasmdtico <
producir hipercozoamia e hipopotasemia que pueden causar

encefalopatia.

La extraccidn de grandes volumenes de liquido ascitico es
peligrosa, pero a veces puede ser necesaria la paracentesis de
uno a dos litros cuando hay dificulatad respiratoria o rotura

inminente de una hernia umbilical. (42)

(42) HARRIBON.- Op. Cit.
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1.8.3 HIPERTENGION PORTAL

DEFINICION Y PATOGENIA:

tLa presién en la vena porta susle ser baja (10 a 1S cm. de
solucidn salina, 7 a 10 mm., Hg), porque la resistencia vascular
en las senusoides hepdticas es minima. La hipertensidn portal ( 7
30 cm. soluctidn salina) sumle depander de una mayor resistencla
al flujo portal. Comp el sistema porta no tiene wvdalvulas, la
resistencia a cualquier nivel entre @1 corazén y los vasos

sspldcnicos produce hipertensién por trasmisién retrdgrada.

La hipertensidn paortal también se origina por:
Aumento de riego sanguineo {(por sjemplo:t esplenomagalia masiva o

f&stulas arteriovenocsas).

La cirrosis es la causa mds comun de la hipertensidn portal

an Estados Unidos) exista en mds del 407 de los cirrdéticos.

l.La oclusién de la vena porta puesde ocasionar hematemesis

masiva por varices gastroesofdgicas.

CUADRO CLINICO
MANIFESTACIONES CLINICAS: Vérices esofagicas, esplenomegalia con
hiperpsplenismo, asc:iiis, hallazgo de circulacidén colateral
abdominal, aparicién de hemorragia eséfagogdstrica en forma de

hematemesis o melena, encefalopatia hepdtica crénica o
aguda. (43)

{(43) HARRISON.- Op. Cit. 7a. Ed
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Los principales sitios de circulacidn colateral estdn en las
venas del recto (hemorroidales), unidn cardiocesofagica (vdrices
gastroesofagica), espacio retroperitoneal y ligamento facilforme

del higado (periumbilical) o de la pared abdominal).

DIAGNOSTICO
Cualquiera de los datos clinicos antes mencionados nes hace

pansar en hepatopatia y hipertensién portal.

Las vdrices se pueden confirmar con papilla baritada o
asofagoscopia fibroptica, si existen apoyan indirectamente al

diagndstico de hipertensidn portal.

Cuanda hay informacidn precisa (por ej. valoracién
precperatoria para anastomosis portosistémica) o no es posible e!
cateterismo percutdneo, puede resultar util la angiografia
mesentérica y hepdtica, Debe prestarse especial atencien a la
fase venosa para valorar la permeabilidad de la porta y la

direccidn de su circulacién. {(44)

TRATAMIENTD FAMACOLOGICO

Se han estudiado diversas substancias capaces de disminuir
la presidn portal durante una hemorragia aguda. El fundamento de

este abordaje se basa en la reduccidn del flujo a nivel

(44) HARRISON, Op. Cit. p. 1646,

42



esplacnico madiante el uso de vasos constrictores sistémicos,
como la vasopresina que se ha utilizado ampliamente, peroc la
sficiencia inicial contra plancebo no ha wsido confirmada en
estudios controlados. Ademds los riezgos de su administractidn han
motivado la busqueda de andlogos de mayor duracidn y menor riezgo
como la glipresina o la somotostatina., Otra opcidn es 1la
asociacidén de vasopresina y nitroglicerima, lo cual parece

reducir los efactos indeseables del vasoconstrictor

Al compararse vascpresina, nitroglicerina o somotostatina
contra taponamiento esofago-gdstrico no se ha logrado demostrar
una superioridad de cualquiera de estos fdrmacos. El Dcctor Jorge
Luis Poo, opina que ninguno de éstos métodos ofrece ventajas
clinicas incontrovertibles. Deberdn continuar siendo motivo de

estudio mediante estrictos protocolos de investigacidn (4%)

TRATAMIENTO ENDOSCOPICO

Tres estudios controlados y diversos no controlados han
demostrado la capacidad de la escleroterapia para detener el
sangrado variceal aguco en 90 a 99% de los pacientes. Una gran
ventaja de este método es el de lograr en forme simultdnea la
detencidn de la hemorragia activa y la de prevenir la
recurrencia.

{45 EBEEE‘EUYE—FEE.— Departamento de Gastroenterolaogia,

Instituto Nacional de la Nutricidn
Salvador Zubiran p. ¥
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TRATAMIENTD QUIRURGICO

lLas derivaciones quirtrgicas porto~sistémicas tienen una
eficacia generalmente excelente sobre las recidivas precoces vy
tardias. Sin embargo cuando se realizan de urgencia su mortalidad
varia de 19 a B2%. Por este motivo el tratamiento quirdrgico no
se recomienda como primera opcidn terapéutica en el manejo de la

hemorragia aguda por ruptura de varices esofdgicas.

MANIDBRAS TERAPEUTICAS:
La hemorragia por vérices esofdgicas o gdstricas constituye

una emergencia médica.

Los objetivos principales en el manejo de la hemorragia
aguda por hipertensidn portal deberdn estar encaminadas a:
1) Controlar los efectos hemodindmicos de la hemorragia.
2) Prevenir las complicaciones sistémicas.
3) Evitar intervenciones que ocasionen i{atraogenia.
4) Prevenir las recurrencias precoces.

S5) Disminuir mortalidad) (46)

(44} Op. Cit. p. 4.
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1.8.4 ENCEFALOPATIA HEPATICA

DEFINICION.~ La encefalopat{a hepdtica (Postosistémica), es un
gindrome neuropsiquidtrico complejo que se caracteriza por
trastornos de conocimiento y conducta, cambios en la
personal {dad, signos neuroldgices fluctuantes, asterinis y
modificaciones encefalogrdficas distintivas. La encefalopatia

puede ser aguda y reversible, 6 crénica y progresiva.

PATOGENIA.- No se conoce la causa especifica de encefalopatia

hepdtica. Los factores mds destacados de su patogenia scn:

- Disfuncidn hepatocelular grave.

-~ Cortocircuito extra o {ntrahepdtico de la sangre portal hacia
la circulacidn sistémica de modo que esquiva al higadae, o
ambos.

- Substancias téxicas absorbidas del intestino no se destoxican
en el higado y causan altmraciones metabdlicas en el sistema
nervioso central,

- E1 amontaco se considera como causa de la encefalopatia

hepdtica,

En la cirrosis estable, la encefalopatia a menudo se debe a
factores desencadenantaes como:
-~ Hemorragia de tubo digestivo, Porque incrementa la producecidn
de amoniaco.

= Aumento de proteinas en la dieta, FPorque las bactarias del
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colon producen mis substancias nitrogenadas.

Alteracién de 1los electrolitos; sobre todo a alcalosis
hipopotasémica secundaria a dosis excesiva de diureticos.
Paracentesis enérgica. (49)

La hipoxia, el uso indiscriminado de depresores del sistema
nervioson central {por ej. barbitdaricos, benzodiacipena,) y las
infecciones agudas pueden desencadenar <] agravar la

encefalopatia.

CUADRO CLINICO

EN SU FORMA AGUDA.- Los déficit neuroldgicos son reversibles al

corregirse los factores desencadenantes ¥ mejerar el

funcionamiento hepatica.

EN SU FORMA CRONICA.~- Los déficit pueden ser irreversibles vy

progresivos.

2.

(2

Se debe sospechar de encefalopatia hepdtica en presencia de:

Enfermedad hepatocelular aguda o crénica.
Trastornos del conocimiento y mentales que pueden evolucionar

desde olvidos hasta confusidn, estupor vy coma.

Combinaciones cambiantes de signos neurolégicos, como
asterixis , rigidez, hiperreflexia, signo.de extensor plantar

y rara vez convulsiones.
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4, Una configuracién caracteristica (pero no especifica) en el
electrocardiograma con ondas lentas de alto voltalie

simétricas. (47)

Dtras caracteristicas de la encefalopatia son: Alteraciones
de la personalidad, trastornos del humor, confusién, detericro en
la higiene personal y en la escritura, as{ como somnaglencia
diurna, E1 fetor hepdtico es un olor del aliento y la orina a
moho que posiblemente se deba a 1os mercaptanos vy puede

observarse en las diversas etapas de la encefalopatia.

ETAPAS CLINICAS DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA

ETAFPA ESTADD MENTAL ASTERIXIS EEG

1 Euforia o depresién, confu- +/- Suele ser normal
sidn leve, hahla farfullada
trastornos del suefio

I Letargo, confusion moderada - Anormal
It Confusidn intensa, habla + Anormal
incoherente, estd dormido
pero es posible despertarlo
v Coma, inicialmente responde - Anormal

a est{mulos dolorosos, des-
pués ya no responde. (48)

(47) Op. Cit. p. 1650

(48) Op. Cit. p. 16850
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DIAGNOSTICO
La presencia de dafo hepdtico, sea agudo o crénico, la
confusién, hedor o fetor, agitacién, y an 1los alcohdlicos el

delirium tremens facilitan el diagndstico.

Los estudios dtiles aparte de las pruebas de funcionamiento

hepdtico sont

1, El electroencefalograma: Los trazos de pacientes que muestran

anormalidades mentales y neurolégices suelen ser anormales.

2. Concentraciones sanguineas de amoniaco:l Las concentraciones de
Amoniaco en la #angre arterial son mds veraces que en la
venosa debido al papael que desempeda el muasculo en el

metabolismo del amoniaco. (49)

(49) ALAN E. READ., RF. HARVEY, J.M. NAISH.
Gastroenterologia Bdsica y Enfermedades Hepdticas
3a. Edicién, Ed. El Manual Moderno, Méxicao,
1985, p.p. 342,
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TRATAMIENTD

Es importante la identificacién temprana y el tratamiento
inmediato de la encefalopatia. La encefalopatia aguda, grave
(etapa IV), requiere las medidas de sostén acostumbradas para el

comatoso. El tratamiento especifico estd dirigido ai

{. Eliminar o tratar loa factores desencadenantes.
2. Disminuir la concentracidn de amoniaco {(y otras toxinas) redu-
ciende la absorcidn de protei{nas y productos nitrogenados en

el iptestino,

Cuando hay hemorragia de tubo digestivo se debe evacuar
répidamenta la sangre por medio de enamas y laxantes, para

readucir la carga nitrogenada.

La encefalopatia crénica puede cantrolarse eficazmente

administrando:

- Lactulosa.- En dosis de 30 a 30 51. cada hora hasta producir
diarrea; despuds se ajusta la dosis (por lo general 15 a 30
ml. tres veces al dia)

- Restriccidn de proteinas @an la dieta, a veces bhasta 40 g.
diarios.

- Administracidn de neomicina oral de 0.5 & 1.0 g. c/& horas {(no
se racomienda @)l uso prolongade ya que puade producir

toxicidad renal. (50)
(60) Op. ait. p, 1651,
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1.9 FARMACODINAMIA DE LOS
MEDICAMENTOE UTILIZADDS EN EL
TRATAMIENTO DE LA CIRROSI8 HEPATICA
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1.9.1

FARMACOS

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA CIRROSIS HEPATICA

DROGAS

MECANISMO DE ACCION.

Andlogos de Prolina, ej. L.
Azetidina-2 Carboxilico e
Hidroxkiprolina-

Compite con la Prolina para el
trasporte y acilacién de TRNA

Se {ncorpora coldagena en lugar de
Prolina. Inhibe la Hidroxilacién
de Prolinay la formacidén de Tri--
ple Helico a 372C, el transporte
de Procoldgena a 372C.

Agantes OQualantes de Hierrco

Inhiben la Hidroxilacidn de Proli-
na y Lisina. Inhibe la formacidn
de la helice y el transporte de --
Procolagena a I72C.

Latirogenecs Beta-Amino

Propionitilo)

(E].

Inhibe a la enzima Lisi-oxidasa,

impide la formacién de uniones -

inter e intramusculares, vuelve a
la coldgena altamente soluble en

soluciones salinas neutrales y --
probablemente la hace mds suscep-
tible al ataque por colégena.

Panicilamina,

Se combina con los grupos Aldehi-
dos libres en coldgena, inhibien-
do la formacién de las unicnes
intra e inter molelculares.
Inhibe la Lisil-Oxidasa a altas -
dosis.

Colchicina.

Inhibe la formacidén de Microtubu-
los y el transporte transcelular
de la colédgena, Favorece la pro--
duccidn de colagenasa. Favorece
la libaracidn (actividad por pro-
teasa de procolagenasa.
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Caorticosteroides. Tienan efecto anti-inflamatoric -
genaeral.

Inhibe la actividad de Prolina Hi
droxilasa. Inhibe la sintesis de
Colagena.

(51

(51) VILLALOBOS PEREZ, J. Gastro-
enterologia, V 11, la, Ed.
México, 1980, p.p. 391.
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1.9.2 CIMETIDINA

(TAGAMET)
FORMULAT
Cada gragea contiene:
Cimetidina 200 mg. 300 mg.
Excipiente c.b.p. a gragea a gragea
Cada ampolleta contiene:
Cimetidina 300 mg.

Agua inyectable c.b.p. 2 ml,

MODO DE ACCION.~ La cimetidina inhibe la sscrecidn de d4cido
gdstrico, tanto estimulada como basal y disminuye la produccién
de pepsina. Inhibs competitivamente la accién de la histamina ean

el receptor H2 da la histamina.

FARMACOCINETICA: Cimetidina es absorbida rdpidamente después de
administrarse oralmenta. Su efecto tiene una vida de 2 horas y se

#limina principalmente por la orina.

INDICACIONES:
1.- Ulcera duodenal o peptica prepilorica
a) Curacién de Glcera duodenal.

b) Recurrencias.

2.- Ulcera Gastrica.

3.~ Otros Usos.
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La cimatidina a8 efectiva en los estados de hipersecr=cidr.
Estd wsisndo empleada ante la presencia de sangrado de la parte
alta dsl sistema digestivo, pero no se tienen evidencias

disponibles de su utilidad.

En la 1{nsuficlencia pancredtica, parsce gque protege las

enzimas suplementarias da la destruccidn en &1 estdmago.
REACCIONES ADVERSAS.

Los efectos colaterales menores: diarresa, dolor de cabeza,

cansancio, mareo, dolor muscular o erupcién son raros.

Puede ocurrir ginecomastia con hipersensibilidad y algunas
veces gQalactorrea sl el tratamiento se prolonga por mads de wun

mes,

DOBIB.~ La dosis habttual es de 300 mg. con cada alimento y a la
hora del reposo nocturno. 8B8e administran antidcidos segun se
necesite para e! dolor o en gran cantidad dependiendo del médico
que describe, La finalidad de dar sdélo la dosis nocturna por la
mayor parte del tiempo del lapso de B semanas, sdélo debe buscarse

mientras sa tenga disponible evidencia objetiva de cicatrizacién
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1.9.3 CLORCDIACEPOXIDO

(LIBRIUM)

Este medicamento es extensamente usado en la actualidad
Tiene una persistencia de accién que puede ser un poco mayor que
la del fenobarbjtal. Se pusde observar un efecto acumulativo y la
aparicién de los efectos de la abstinencia se puede retrasar

durante una semana o mds después de descontinuar el medicamento,

Este medicamento @s un sedante efectivo si se da en docis

adecuadas.

INDICACIDNES: A dosis emlevadas el LIBRIUM es eficaz para el
tratamiento de los estados mds graves de ansiedad y de tensién
psfquica del alcoholismo crénico, de la depresidn agitada y de

las psiccreurosis ambulatorias,

PRECAUCIOMNES., - Debe evitarae la ingestién de bebidas alcchdlicas
durante @1 tratamiento. Su administracidén durante el embarazo

queda hajo la responsabilidad del médico.
CONTRAINDICACIONES, - Miastenia grave, estados de shock, glaucoma

REACCIONES SECUNDARIAS.- A dosis elevadas pueden presentarse

nsomnolencia, resequedad de boca, reacciones alérgicas.

ADMINISTRACION.- Dada la amplitud del campo de indicaciones
clinicas del LIBRIUM es preferible observar una poasclogia

individual.
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INDIVIDUDS ANCIANDS O DEBILITADOS.- No m&s de 5-10 mq. par dia.

NIfMQS. - 5-10 mg., por dia, dosis que pueden elevarse a 20-30 mg. a

mis.

DOSIS MEDIA PARA EL ADULTO.- 20-40 mg. al dia por V.0.

CASDE GRAVES.- Z0-100 mg. al dia por V.O0.

CAS0S URGENTES DE AGITACION AGUDA.- (Estados de pdnico, agitacidén
et{lica, delirium tremens inminente o declarado, alucinosis,
reacciones de abstinencia): %0-100 mg. 1.M. o I.V. repitiendo, si
hay necesidad, la inyeccién 2-3 horas mds tarde. No exceder 600

mg. en 24 horas. (32)

FUENTE: (52) Meyer H. Federic, Jawetz Ernest, Goldfien Alan,-
Manual de Farmacologia, Cl{nica 4a. Ed. Edit.

Manual Moderno, México {1, D.F. 1980. p. 269.
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1.9.4 EBSPIRONOLACTONA

DIURETICO Y ANTIHIPERTENSIVO

FORMULA: Cada tablata contiene:

ESPIRDNOLACTONA 23 mg.

MECANISMQ DE ACCION.- El efecto diurético, nutriurético y
anticaliuretico de la espironolactona es congecuencia de su
aceidn como antagonista especi{fico de la aldosterona. Este
antagonista se ejerce por competencia en la unién de los
receptores espacificos de la aldosterona en el sitio de
intercamb{o sodio/potasic del tubuleo contorneado distal de 1la

nafrona.

La easpironolactona ez eficaz para disminuir 1la presidn
sanguinea sistolica y diastolica en muchos paciantes con
hipertensién esencial aun cuando la secrecidn de aldosterona se
encuentre dentro de los limites normales. También reduce el sodio
intercambiable, el volumen plasmdticn, la resistencia periférica,

el peso corporal y la presidn sanguinea.

INDICACIONES.~ Hipertensién esencial, transtornos edematosos,
tales como edema y ascitis de la insuficiencia cardiaca
congestiva, cirrosis hepdtica, s{ndrome nefrdéticoy idiopdtico,
diagnéstico vy tratamiento del aldosteronisamo primario; terapia
coadyuvante en la miastenia graves y en la hipertensidén maligna.

En la hipocalemia cuando otras madidas sean consideradas
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{napropiadas ~ ipadscuadas, proflilaxis de la hipocals:.: e-
pacientms qua estédn tomando digitalicow czuando ot:as medics: aes

{inapropiadas o i{nadecuadas.

DOSIS.~ S§i el cociente Na +/K+ urinarioc es mayor de 1.0 la dosis
es 100 mg/d{a. 81 el cocliente es menor 1,0 la domis es de 200-400

mg/dia.

CONTRAINDICACIONES. - Insuficiencia renal aguda, deterioro

significativo de la funcisn renal, anuria e hipercalemia,

REACCIONES SECUNDARIAS.- Pugde desarrollarse una ginecomastia en
asociacidn con el uso de espironclactona y los médicos deben ser

alertados con respecto a su posible aparicidn.

El desarrollo de ginacomastia parece eatar relacionado tanto
con la dosis como con la duracidn del tratamiento y normalmente

a8 reversible cuando se descontinta espironolactona.

Se han reportado otras reaccionas, habitualmente reversibles
cuando se descont{nta el medicamento: impotencia, 1intolerancia
gastrointestinal, adormecimiento, erupciones cutdneas, y laves

efectos androgénicos.

PRESENTACIONES.- Caja con 20 tabletas de 25 mg.

Caja con 20 tabletas de 100 mg.
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1.9.5  FUROSEMIDA

FORMULA.- Cada tableta contiene: Furesemid, 40 mg.; wxcipiante
c.b.p. 200 mg.,

INDICACIONES. ~ Diurdtico de baja toxicidad. Util en e
tratamiento del edema asociado con congestidén cardiaca, cirrosis

del higado y padecimientos renales.

CONTRAINDICACIONES.~ Insuficiencia renal aguda con anuria, Come
hepatico. En los comienzos de la gestacidn gdle se empleard
FURDSEMID después de haher sido eatablecide rigurosameante la
indicacion. Hipopotasemia producids por el uso da otros

diuréticos, por una alimentacidn carencial, diarreas.

Cuadros que deberan corregirase administrando potasio antes

de iniciar la terapéutica,

REACCIONES SECUNDARIAS.- Las reaccliones secundarias son de indole

gastrointaestinal] nduseas, vémitos y diarreas son acasionales.

DOSIS.~ Uma tableta (40 mg.) una vaz al dfia. 81 no we aobtiene
respuesta puade aumentarse la dosis a las & horas a 2 tabletas vy

zi el caso lo exige a las & horas I tabletas mis.

Se pueden administrar de 4 a 5 tabletas (160 a 200 mg.)
diarias o cada tercer dia, pero sdlo en casos excepcionales. Se
han llegade a utilizar hasta 900 mg. diarios, pero dnicamente

bajo estricta observacidn clinica y contral de laborataorio.
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2. METODOLOGIA PARA LA REALIZACION DEL ESTUDIO CLINICO
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2, METODOLOGIA PARA LA REALIZACION DEL ESTUDIO C- “:{ct

2.1 SELECCION DEL CASO0.
Dadas las facilidades existentes el estudio se realizs en

Hospital General de Zona Tlatslolco No. 27 del IMSS.

2.2 OBJETIVOS DEL ESTUDIO.
~ Identificar problemas de salud del paciente seleccionado
aplicar acciones da enfermar{a para majorar el eastado

salud del paciente y su familia.

el

de

~ Hacer la valoracién de los sintomas y mignos del paciente

cirrdtico a f{n de utilizarlo como base de la planeacidn
las acciones de enfermeria,
- Proporcionar cuidados especi{ficos de enfermeria ! pacie
con cirrosis hapdtica,
2.3 RECOLECCION DE DATOS.
lLa recoleccién de datos ee hizo de dos formas, directa
indirectamenta. En la forma directa medianta
investigacidn documental en libfos, revistas cientificas
expediente cl{nico,
En la recoleccidén directa me logré través de la entrevi
al paciente y a los familiares, mediante la aplicacidn de
historia clinica de enfermaeria Yy la valoraci

diaria del paciente mediante una forma disefada exprofesa.
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2.4 DISENOQ DE LA HQJA DE VALORACION DE ENFERMERIA AL PAC'Y ."E

CON CIRRDSIS HEPATICA.

En Enfermeria se ha visto que una de las formas mediante
cuales w8 nos permite un acercamiento mds Gtil hacia

paciente es a través de un plan de cuidados.

En éste estudio se diseRa una forma para valoracidén diaria

enfermeri{ia an 8l paciente, en donde se describen los datos

{dentificacisen, racolmaccién de datos, problemas detectados,

estudios de laboratorio y gabinete, tratamiento, aspectos

generales, accliones de enfarmer{a y evaluacién de las mismas

2.5 SEGUIMIENTO DEL CASO.

Ya identificado el paciente, se realizard a valoracidn diaria,

observando la sintomatologia, cambios patolégicas, aplicando

acciones aspec{ficas de enfermeria de acuerdo al padecimiento

(Cirrosis Hepdtica) y 1llevando un registro diario en
formas antes mencionadas.

2.6 DIBCUSION DE RESULTADOS.

Se hard confrontando los resultados obtenidos del paciente

con el marco tedrico establecida,

62



3. CRONDGRAMA DE ACTIVIDADES.
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4. VALLORACION DE ENFERMERIA

Historia clinica inicial

Valoracién Diaria
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HISTORIA CLINICA %

DRT0s 18 IDENTIFIC

NIMHRE  KARVAED SARREON RICARIL
Now DR CAMA _ FECHA DEOINGRESQ

LDAD 30 2 P ASUULING  ESTADG CIVHL _ (ASAC
ESCOLARILAD 50, ASD DE PRIMARI® OCUPACION __BICE o

RELIGION CATOLICA NACIONALIDAD

LUGAR DE PROCEDE} SAN LUIS POTOS!

IXMICILIO __ TAMAGNO Ko, 126, (DL, PERALVITLO
PERSINA. RESPONSABLF ESPOSA
OCUPACION HOGAR

DXMICILIO

Ix, Midico:  CIRROSIS HEPATICA

PERFIL
AMBIENTE

HABITACI(N:
CARACTERISTICAS FISICAS (ILIMINACION, VENTILACIO, ETC.)
NO SUFICIENTE, NO HAY ILUMINACION, TAMPOCO VINTIIACION

PROPIA, FAMILIAR, RENTADA, (OTROS: RENTADA

TIPO DE CINSTRUCCION _ (BMENTO, LADRILLO, MADERA

NIMERC DE HABITACIONES 1 HABITACION, 1 COCINA Y 1 BARQ,

ANDMALES DXMESTICOS  S1, 1 GATO

SERVICIOS SANITARICS DE LA VIVIENDA |
AGUA (INTRAIXMICILIARIA, HIDRANTE PUBLICO, OTROS)
AGUA DENTRO DE SU VIVIENDA

CONTROL DE BASURAS CAMION RECOLECTOR
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ELIMINACION Dii DESECHOS (DRENAJE, FOSA SEPTICA, LETRINA, OYROS) FaMiilAR
0 COLECTIVO Y UBICACION

BANO Y SANITARIQ

SERVICIOS PUBLICOS

TLIMINACTON MALA _TLINTNAGION

PAVIMENTACION _ DENTRO, ST

ELIMINACION DE PASURA _EN BOTES CON_BOLSAS
RECHRSCS PARA LA SALUD EN SU COMUNIING [ M 5.5,

VIAS Y MEDICS DE CAMUNTCACTON

TELEFONO N

MEDIOS DE TRANSPCRTE _pagA_ TR A SU TRARAIO NO_USA TRANSPORTE et HSTA

CTRCA_ AL LUGAR DE TRARVO {PESERD, TAXI, CGAMIQN, METRO)

HARITOS HIGIENICOS,

ASLY: BARO (TIPO, FRECUENCIA) BASQ_DIARIO, CAMBIQ DE ROPA DIARIQ

DE MANGS _DIARIO (10 NORMALL.

ANTES DE_COMLp, DESPUES DE IR AL BASO,

BUCAL 2 VECES AL DIA

CAMBIO DE ROPA PERSONAL (PARCIAL, TOTAL Y FRECUENCIA)
_CAMBIO DE ROPA DIARIO

ALIMENTACION.
DESAYUNO (HORARIO, ALDMENTOS) __juevo, LEQHE, PAN, JUGO (7,30 Hs,)

COMIDA (HORARIO, ALIMENTOS) _SQPA (PASTAY GUISADQ (POLLOY

CENA, (HORARIO, ALIMENTOS) _ ANTOIDS EN JA CALLE

CONCLUSION DEL TIPO DE ALIMENTACION.
MALA ALIMENTACION EN QUANTQ A CALIDAD
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11

.
'H

ALIMENTOS QUE QRIGIN
PREFERENCIA __CARNE (QUALIJUIER)

DESAGRADD CHIGHARPON

~INTOLERANCTA

NOPALES

ELDMINACION (HORARIO ¥ CARACTERISTICAS)
VESICAL _ (NOOfE 3 VINES)

DIA 3 VEQS

INTESTINAL 2 \ECES

MARANA Y NOGHE

DESCANSO (TIPO Y FRECUENCIA)
NO CTIENE, TRARMJA TODOS LS DIAY DE LA SEMANA

SUESO (HORARIO Y CARACTERISTICAS)
8 HORAS DIARIAS

DIVIRSION Y/0 DEPORTES.
NINGUNO, S$OLO JUEGA CON SUS HITAS (I RATD POR

145 TARDES

ESTUDIO Y/0 TRABAJO.
SOLD ESTUDIO HASTA EL So. ASO L PRIMARIA

SU_TRABAJO ES D BICELAIUR

COMPOSICION FAMILIAR

PARENTESCO Enap CCIPACION PARTICIPACION ECONMICA
ESPOSA 29 HOGAR NO
HEJA 4.5 "
HIJA 1.5 "
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DINAMICA FAMILIAR,
SOLO CONVIVE LA ESPOSA Y SUS HIJAS CON SU FAMILIA, YA QUE SU LS
TRABAJA TODO E£1, DIA Y TODGS LOS DIAS DE LA SEMANA

DINAMICA SOCIAL,
LL SESOR RICARDD DESPUES DE IR A TRABAJAR POR 1AS TARDES SE 1 Ut
SUS UAMIGOS" A TOMAR Y NO PARTICIPA EN NINGUNA DINAMICA SOCIA .

RUTINA COTIDIANA,

SE LEVANTA A 1AS 7:00 HORAS. SE BASA, TOMA N DESAYUNO LIGERR Y
VA A TRARAJAR.

" PROBLIMA ACTUAL O PADECIMIENTO

PROBLEMA O PADECIMIENTO POR EL QUE SE PRESENTA
SU PROBLIMA INICIA OW VIMITO Y SE PRESENTA CON CRISIS CONVULSIVAS
TONTOO-CLONICAS

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS.

TG FPACTURA EN HIMEROC DEREQHIO OON INTERVENCION QUIRLRGICA, HACE 8 ARGS

SIN CIMPLICACIONES APARENTES,
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ANTLCEDENTES FAMILIARES PRTOLOGICDS,

T{o materne de 50 anos con Diadwtes M., tfo materno de 49 anos con sfndrome

canvulsive, tfa patemo muerta de 30 aios por Ca Laringeo,

COMPRENSTUN Y/0 COMENTARIO ACERCA DEL PROBLIMA O PADECIMIINTO.

Paciente masculinu de 3C afios de edad el cutl cuenta con ca enética para

diala:tes y convulsiones, tabagquismo ocasional, aleoholisme importante, expo-

sicion a sellador v bamiz para mebles,

PARTICIPACTION DEL PACIENIE Y 1A FAMILIA EN £L DIAGNCSTICO, TRATAMIENTO Y RE
LITACION.

Esposa, cuiada, hemana, La esposd et muy interesada en su Tx y rehabilita-

cifn vy participa ampliasente aediante cuidados v pliticas respecto a su proble-

mi.

OBSERVACION FISICA DEL PACHNTE
INSPECCION

ASPECTO FISICO: Pactente masculino con edad aparente igual a la cronoldeicy,

conciente, desorientado, con agitaci6n psicumotriz, atadoe a su ¢ , redera

te_hidratade, leve tinte ictérico, caber aparentemente nomal, ojos equidis

tes, conjuntivas ictéricas, nari: normal.

ASPECTO EMOCIONAL (ESTADO DE ANIMO, TIMPERMINTO, EMUCIONES)

Al principio se encontraba en estado confuncional agresive, intranguilo, poeco a

poco cambié y su estadn de dmimo es apftico, preocupado.

PALPACION _Se palpa el abdawen blance depresible, no hay datos de irritacién pe-

ritoneal, se encuentra borde hepdtico por debajo del borde costul, esplenweis-

lia.

PERCUSION _Peristaltismo, ligeramente sumentado.
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AUSCULTACION _ Se ausculta murmullo vesical en ambos campos, Srea cardiaca

con_ruidos de buena intensidad, rftmicos y sin fenfmenos soplantes,

MEDICION PESO TALLA Y PERIMETROS Talla 1,70 anms,
Peso  63.00 Kg.
P.A. 89 cms,

DATOS COMPLIMENTARIOS
EXAMENES DE LABORATORIO:

CIFRAS
NORMALES DEL : G-
TIPO | OMRRE PACIENTE OBSERVACIONES
Hemoglobina 15 - 20 12.3 En estos estudios de
Hematocrito 45 - 60 41 laboratorio, las ci-
C.M.H.G. - 32 - 36 30 fras normales_y las
leucocitos 5000 - 10000 - 5,600 del paciente aparen-
Sangre 84 temente, Se_enhcuen--,
Plaguetas 150000 - 400,000 115,000 tran dentro de_los
Glucosy 95 1fmites normales.
Cloro 112
Sodio 139
EXAMENES DE GABINETE:
TIPO OBSERVACIONES

Ragliograffas de Torax
y_de Abdomen
Electrocardiograma
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PROBLEMAS DETECTADOS (ENLISTARLOS)

POR PRIORIDAD.

VOMITO, NAUSEAS
CRISIS CONVULSIVAS
DESORIENTACION, CONFUSION
AGITACION

ASTENIA

ANOREXIA

PERDIDA DE PESO
HEPAT(MEGALIA
ICTERICIA
ESPLENCMEGALIA
FIEBRE DE 38.5°C.
DOLOR ABDCMINAL
ASCITIS

ENEMA EN M.P,

ELABORO:

ADELINA SANCHEZ GONZALEZ
FECHA: 13 SEPTIEMBRE DE 1991.
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. RESULTADOS DEL ESTUDIO CLINICO

Se trata de paciente del sexo masculino de 30 aX%os de edad,
quien tiene como antecedente la adiccién a las
bebidas alcohdlicas, consumiéndolas dasde los {8 afos de edad en
forma cotidiana, por lo que le diagnosticaron cirrosis hepdtica
por alcohol, Esto coincide con la definicién de cirrosis hepdtica
que presenta la revista de {investigacidén del I.N.N. que dices
"La cirrosis es €] resultado de episodios repetidos de
degensracidn y necrosis hepatoceluar que se presenta durante
meses O afon"”. Esto también concuarda con gl estudic que se
realizé en 8l mismo I.N.N. sobre cirrosis hepdtica en donde se
encontré que el tipo de cirrosis mds frecuente es debido a
alcoholismo en un 357.7% y que la mayor parte de los casos
ocurrieron en pacientss del sexo masculino y se presentaron

clinicamente por primera vez entre 31 y 40 ados de edad.

La sintomatologia gque el paciente presentd se ajustd a la
forma de cirrosis descompensada que describe FARRERAS al

clasificar la cirrosis en compansada y descompensada.

Laos signos y s{ntomas que presentd e! paciente son: vdmito,
nduseas. crisis convulsivas, desoriesntacién, confusidén, astenia
anorexia, hepatomegalia, icterici{a, esplenomegalia, fiebre, dolor
abdominal, edema de miambros inferiores, asterexis, y eguimosis.
Las anteriores fueron precisamente las que se cbservaron en el

paciente estudiado,

78




Los signos y si{ntomas que =& mencionan en FARRERF"
an la forma de cirrosis descompensada son:

Ataque al westado genaral y cursa con astenia, anorexia,
{sobre todo en 1los alcoh6licos) dolor abdominal, fiabre,
ictericia, ascitis, deficiencias anddécrinas, hemcrragia

digestiva) estas tres Gltimas no se presentaron en el paciente,

E1 diagndstico del pacients estudiado concuerda con 1o qu.s
establece w1 autor antes mencionado, quien dice que toda
hepatomaegalia aislada con esplenomegalia en un paciente de 31 a
&0 afos de edad, con alteraciomes {nciplentes en sgu estado
general con o 3in antedecentes de alcoholismo crénico, a=e debe

pensar en la probabilidad de una cirrosis.

El método de diagndstico mé&s comun y fiable cuando se
sospecha de cirrosis) es la biopsia hepdtica, debe sedalarse que

Aste procedimiento no fué indicado para el pacignte en cuestidn.

Las pruaebas dea laboratorio de mayor utilidad para aeguir la

avolucidn del paciente son:

Medicién de las proteinas, para los que se establecan
valores normales de 7.0 a 8.0 mg./100 ml. y en &l paciente
fuaron de S.4, da albamina fueron de 3.4 y los valores normales
se establecen de 3.5 a 8.5 g/100 ml., determinacién de los
factores de coagulacién principalmente tiempo de protrombina, en

@l paciente fueron de 13.%, tromboplastina- 32.9 hemoglobina

11.4, hematocrito 37, CMHG 31, leucocitos 6.200, linfocitos 10,
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plaquetas {13000 grupe "B" R-H positivo. Cuyos valores ~ormale:
se ostablecen de: protrombina-80 a 100 %, Tromboplastirs- 70
50, hamoglaobina 1%5-20, hematocrito 45-40, CHMHG- 32-3s,
Laucocitos 5,000 a 10,000, linfocitos - 24-38, plaquetas 150,000
a 400,000,

Los estudios de gabinete son de gran utilidad para confirmar
el diagnéstico e (investigar la presencia de complicaciones
(esofagoscopia, angiograf{a, hepatogammagrama). En estos astudios
ag pretenda investigar vérices esofdgicas, las cuales no
presantd el paciente, tal vez por esto el Junico estudio de

gabinete que se realizd fué Rx de térax.
5.1 TRATAMIENTO AL QUE FUE BOMETIDO EL PACIENTE

Para poder desarrollar un tratamiento especifico en la
cirrosis hapdtica as nacesario considerar los agentes
etioldgicos, el dafo celular, la fibrosis y la regengracién del

hepatocito.

En 21 caso de este paciente @l tratamiento aspecifico fué la

supresién de alcohol y en cuanto a medicamentos:

~ Bolucidn glucosada 10 % BQOO + Sol. esotdénica Nacl200 + Kecl 11/2

amp. + complejo B 2 ml. c/12 horas.

Ranitidina amp. IV c/12 horas.
- Furosemide 40 mg. X dia.

~ Espironolactona 25 mg. c/6 horas.
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- Gwl de ALOH y Mg. c/6 horas V.0,
- Clorodiacepoxido tab., 1 X I V.0,
- Leche de Mg. 30 ml. c/& horas.

~ Nemomicina { gr. V.0. c/8 horas.

S8a tomaron medidas da antimonio como el suministro de
catdrticos del tipo de hidréxido de magnesio, enemas svacuantes
con { g. de neomicina, (los cuales resultaron negativos)
antimicrobianos no absorbibles del tipo de la neomicina. E1l
tratamiento tambien incluys e! suministro de soluciones
balanceadas para sl aporte bdsico y mantenimiento homeostdtico vy
el medio interno, conteniendo glucosa, electrolitos y vitaminas
de! complejo, las cuales se encuentran deplatadas en éstos

pacientes.

Con lo que respecta a las acciones de enfermeria, mismas
que incluyen: alentar al pacliente a ingerir alimentos y raciones
complementarias, ofrecer raciones frecuantes pequedas, para

disminuir la ancrexlia.

~ Proporclonar higiene bucal antes de los alimentos, anotar las
caracter{sticas del vémito.

-  Alentar frecuentemante al paciente que ingiera una dieta rica
en proteinas y calori{as, conservar la energia del paciente.

- Asegurar el descanso @n cama para proteger el higado,
observar, registrar y sefalar la presencia y el cardcter dsl

dolor abdominal.
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- Control de temperatura por medios naturales y +.sice+,
ragistrar regularmente la temperatura,

- Advertir y registrar los diversos grados de ictericia da
plel y escleréticas, aliviar el prurito con aseo general
satiasfactorio, baRo 3in jabén y masale con lociones
emolientes, conservar las uXas cortas para impedir la
excoriacidn cutdnea por rascado.

- Ministracién de medicamentaos.

Todas éstas acciones concuardan con las que propone BRUNNER

con respecto a é4ste padecimiento, que sont

~ Valorar estado nutricional y necesidades, ofraciendo comidas
fracuentes y pequedas, complemante la dieta con protainas-
sustagen en polvo y protanal (bajo en sodio).

- 81 el paciente tiene ascitis y edema, ajuste los nutrientes

que se ofrezcan.

l.imite la ingeatidn de w®wodio entre 200 a 500 mg.
diariamente.
Canservar la ingestién normal de protei{nas, calorf{as vy
vitaminas.

- Ayude al paciente a vencer la anorexia, pérdida de peso vy
fatiga.
Estimilelo a comer todas las comidas y los complementos
alimenticios sirviéndoles atrayentes, en pequeXas porciones.

Eliminar el alcohol y fomentar la inqesildn de protef{nas vy
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calor{as.

~ Proporcicnar cuidados a la pilel, proporcionandc wmaf.s s
jabén, aplicar locionms calmantas, mantener laz uf .«
paciente cortas para evitar ques se rasgue.

- Estar informado da los mignos de hematemesis y malena.

- Reconocer los signos de estupor progresivo.

~ Instruir al paciente en relacidn a las precauciones y régimen

a soguir después do la salida dael hospital.

No obstante lo anterior, an este caso falté hacer éntasis =n
la aducacidn al paciente y los familiares con respecto a proporer
un esquema de vida que permita mantenerlo sgbrio, faltd adamas
aducacidén rweferente a lom alimentos que debe comer, hizc Ffalta
ademés lograr la concientizacidn del paciente sobre la enfermedad

y da la gravadad de las complicaciones que pudimra presentar.

La cirrosis raquiere una teraptutica a largo plazo. el éxito
depende de la capacidad del paciente.para cambiar su modo de vida
y también de la tanacidad, parsistencia y motivacidn de la
anfgrmera para lograr los cambios en la forma de vida del

paciente.

Finalmente 8l paciente se encuentra en su domicilio en Fase
de recuperacién, aparentemente tranquilo en reposo relativa, ha
decidido cambiar de trabajo y de ingresar a la asociacidn de

Alcohdlicos Andnimos.
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La mejoria en s{ misma ha sido fuerza motivadora para el
paciente al experimentar signos de blenestar como aumento del

apetito, mayor viveza mental y aumento de las fuerzas.
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SUGERENCIAS

a) Hacer énfasis en la readucacidn al paciente y familiaraes sobre

b)

su padecimiento y posibles complicaciones. Explicarle que e«
de encrma importancia excluir el alcohol, si esto le
reprasenta problema debe buscar ayuda de un nsiquiatra
experto, de un consejero religioso o de la Asccracizsn  de

Alcohdlicos Andnimos.

Estimular al paciente a que coma y explicarle la importancia
que tiene la nutricidn sostenida y adecuada en su tratamiento.
Esta debe ser una dieta de alto contenido de carbohidratos.
protefnas y vitaminas en forma de carne, pescado, huevos
leche, frutas y verduras. Las grasas se deben suprimir o se
incluyen en cantidades menores que laos requerimientos diarios
ordimnarios, Como la sal hace mds apetitosos los alimentos su
restriccién plantea un problema de hallar otros condimentos

que e! paciente disfrute y que se le permita tomar.

Orientar al paciente a que consulte con una dietista, la cusl
se le puede ayudar a aprender a seguir su dieta prescrita en

forma mas apetitosa posibla.

86



c)

La dietista procure que w®] paciente reciza e camkides
prescrita de prote{nas, Qrasa, carbohidratos vy c.lorie .
totales, y ®nseias al paciente a hacer eastos cdlculos cuanos

regress a au hogar,

S8 le debe brindar apoyo emocional, ya que es de peculiar
{mportancia. La sansibilidad a preocupacionss del paciente vy
la disposicisn a escuchar, pueden ayudarle a valorar su

motivacidn y sus aspiraciones.

A menudo e}l paciente experimenta sentimientos de culpabilidad
y remordimientos, y se siente culpable ante su familia, sobre
hdbitos que han contribuido a su enfermedad, como el desprecio
por la dieta y beber mucho. La condenacién por ctras personas
ayuda poco y puede i{nducir al paciente a aumentar el desprecio

que siente hacia s{ mismo.
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