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Resumen: La hemorragia digestiva alta (HDA) variceal es una de las complicaciones mds criticas y potencial-
mente mortales de la cirrosis hepdtica descompensada, requiriendo un abordaje clinico 4gil y especializado, par-
ticularmente en el adulto mayor. Objetivo: Aplicar el Proceso de Atencién de Enfermeria (PAE) para estructurar
el cuidado integral de un paciente de 67 afios hospitalizado con HDA variceal, cirrosis hepética y encefalopatia
hepdtica no especificada en un hospital manabita, empleando una metodologia de estudio de caso clinico retro-
spectivo y descriptivo, donde se realiz6 la valoracion cefalocaudal y la recoleccién de informacién a partir de la
revision de la historia clinica. Resultados: Se priorizaron cinco diagndsticos de enfermeria enfocados en el riesgo
de shock hipovolémico, confusién aguda, riesgo de aspiracién, exceso de volumen de liquidos y ansiedad. Las
intervenciones combinaron la reanimacién con cristaloides, la administracién de lactulosa y rifaximina, el manten-
imiento de la posicién semi-Fowler y el control estricto del balance hidrico, lo que permitié lograr la estabilidad
hemodindmica, mitigar los signos de encefalopatia incipiente y asegurar la realizacion exitosa de una videoen-
doscopia digestiva alta diagndstica y terapéutica, sin complicaciones asociadas. Se concluye que la aplicacién
sistemdtica del PAE y la integracién de evidencia cientifica actualizada optimizan la toma de decisiones clinicas
y el pronéstico de sobrevida del adulto mayor hepatdpata frente a episodios de urgencia gastrointestinal masiva.

Commons Attribution 4.0 International (CC BY
4.0) license. The authors retain the moral and
patrimonial rights of their works.

Palabras clave: Hemorragia digestiva alta, cirrosis hepdtica, encefalopatia hepdtica, proceso de atencion de
enfermeria, adulto mayor.

Abstract: Variceal upper gastrointestinal bleeding (UGIB) is one of the most critical and potentially fatal com-
plications of decompensated liver cirrhosis, requiring an agile and specialized clinical approach, particularly in
older adults. Objective: To apply the Nursing Care Process (NCP) to structure comprehensive care for a 67-year-
old patient hospitalized with variceal UGIB, liver cirrhosis, and unspecified hepatic encephalopathy in a hospital
in Manabi. A retrospective and descriptive clinical case study methodology was used, including a cephalocaudal
assessment and data collection through medical record review. Results: Five nursing diagnoses were prioritized,
focusing on the risk of hypovolemic shock, acute confusion, aspiration, excess fluid volume, and anxiety. Interven-
tions combined crystalloid resuscitation, lactulose and rifaximin administration, maintenance of the semi-Fowler
position, and strict fluid balance control. These measures achieved hemodynamic stability, mitigated signs of in-
cipient encephalopathy, and enabled successful diagnostic and therapeutic upper gastrointestinal video endoscopy
without associated complications. It is concluded that systematic application of the NCP and integration of up-to-
date scientific evidence optimize clinical decision-making and survival prognosis in older adults with liver disease
facing massive gastrointestinal emergencies.

Keywords: Upper gastrointestinal bleeding, liver cirrhosis, hepatic encephalopathy, Nursing Care Process, older
adult.

INTRODUCCION

La cirrosis hepética representa el estadio final comtin de multiples enfermedades crénicas del higado, caracterizado por una remod-
elacidn arquitectonica irreversible, fibrogénesis difusa y la formacién de nédulos de regeneracion, entre sus complicaciones hemod-
indmicas mds severas, la hipertension portal desencadena el desarrollo de colaterales portosistémicas, principalmente varices es-
ofagicas y géstricas (1). La hemorragia digestiva alta (HDA) secundaria a la rotura de estas varices se mantiene como una de las
emergencias gastroenterolégicas mds letales en la prictica clinica, asociada a una elevada tasa de re-sangrado y una mortalidad a
las 6 semanas que atn oscila entre el 15% y el 20%, a pesar de los avances terapéuticos (2).

Fisiopatolégicamente, el sangrado variceal no es un evento aislado, sino la manifestacién de un gradiente de presidon venosa hep-
atica igual o superior a 12 mmHg, el aumento sostenido de la resistencia vascular intrahepética, sumado a un estado de circulacién
hiperdindmica sistémica y disfuncién endotelial, incrementa la tensién en la pared de los vasos colaterales hasta provocar su dis-
rupcién (3). Asimismo, los pacientes cirréticos que experimentan un evento hemorrdgico presentan un riesgo sustancialmente
mayor de desarrollar fallo multiorgénico e infecciones bacterianas graves, lo que precipita el sindrome de insuficiencia hepéatica
aguda sobre crénica

A pesar de la estandarizacion de las guias clinicas internacionales que recomiendan el uso combinado de vasoactivos, profilaxis
antibidtica y ligadura endoscdpica con bandas, persisten importantes brechas en el manejo personalizado del paciente (4,5). La
heterogeneidad en la respuesta hemodindmica, las limitaciones en la prediccidn temprana de falla terapéutica y la refractariedad
en subgrupos de alto riesgo exigen una reevaluacién constante de las estrategias de intervencion, incluyendo el papel del shunt
portosistémico intrahepdtico transyugular (TIPS) precoz y el uso de biomarcadores emergentes.

A nivel epidemiolégico en el contexto ecuatoriano, de acuerdo con datos del Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INEC), la
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cirrosis y otras enfermedades hepéticas crénicas se ubican persistentemente entre la séptima y la décima causa de muerte general.
Los egresos hospitalarios registrados evidencian una mayor carga de morbimortalidad en hombres, concentrandose significativa-
mente en las provincias de la region litoral como Manabi y El Oro (6). Esta prevalencia local subraya la magnitud de la hepatopatia
como un problema de salud publica de alto impacto, asociado frecuentemente al consumo crénico de alcohol y a infecciones vi-
rales latentes. La hemorragia variceal abarca entre el 10% y 20% de todos los episodios de HDA a nivel regional, asocidndose
con tasas de mortalidad de entre el 15% y 25% por episodio, posiciondndose como la complicacién litidsica o vascular con peor
prondstico clinico (7).

Frente a este escenario de alta complejidad, la actuacion del profesional de enfermeria en el drea perioperatoria y de urgencias
resulta determinante (8). El presente articulo cientifico expone y analiza un caso clinico real de un paciente adulto mayor de
67 anos con diagndstico de HDA secundaria a cirrosis hepdtica e inmunocompromiso neuroldgico por encefalopatia hepaitica,
hospitalizado en un hospital Manabita.

DESARROLLO

La transicién fisiopatoldgica de la cirrosis hepatica hacia sus estadios descompensados involucra mecanismos intrinsecos de
resistencia vascular y remodelacion endotelial. La hipertension portal se origina a partir del aumento de la resistencia intrahepética
al flujo sanguineo portal, causado por la distorsién estructural del parénquima (fibrosis y nédulos) y por un componente dindmico
caracterizado por la deficiencia endotelial de 6xido nitrico (9). Paralelamente, se produce una vasodilatacién esplacnica mediada
por factores angiogénicos que incrementa el flujo venoso hacia la vena porta, cuando el gradiente de presion venosa hepdtica supera
el umbral critico de 10-12 mmHg, se desencadena la apertura y desarrollo de vias colaterales portosistémicas, localizdindose de
manera predominante en la submucosa del eséfago distal y el fondo gastrico (10).

La hemorragia digestiva alta (HDA) variceal representa una de las complicaciones mds graves y letales de la cirrosis hepatica,
secundaria al incremento de la presion en el sistema porta, el sangrado por vdrices esofagogdstricas conlleva una alta morbimor-
talidad si no se aplica un protocolo de actuacién inmediato. La cirrosis hepdtica es la fase final de diversas patologias créonicas del
higado, donde la distorsion de la arquitectura hepdtica genera un aumento de la resistencia vascular intrahepdtica, desencadenando
hipertension portal.

Cuando el gradiente de presion venosa hepdtica supera los 10 mmHg, se forman varices esofagogéstricas; un GPVH > 12 mmHg
representa el umbral critico para la ruptura y sangrado activo. La mortalidad por un episodio de sangrado agudo oscila entre el
15% y el 20% a los 60 dfas.

El desarrollo del sangrado variceal sigue una secuencia hemodindmica y estructural:

1. Aumento de la resistencia intrahepatica: Fibrosis, nddulos de regeneracién y disfuncion endotelial (menor produccién
de 6xido nitrico).

2. Vasodilatacién esplacnica: Incremento de mediadores vasodilatadores sistémicos (TNF-a, 6xido nitrico extrahepatico)
que derivan en un estado hiperdindmico.

3. Formacion de colaterales: Apertura de vasos embrionarios que comunican la circulacién portal con la sistémica (varices
esofigicas, gastricas).

4. Ruptura de varices: Determinada por la ley de Laplace, donde la tensién de la pared depende de la presién intravascular
y del radio del vaso.

Es indispensable clasificar la severidad de la hepatopatia y predecir la mortalidad post-sangrado.
Tabla 1

Escalas de valoracion

Escala / clasificacion Parametros evaluados Utilidad clinica
Child-Turcotte—Pugh (CTP) Bilirrubina, albimina, INR, ascitis, encefalopatia Evalia la reserva funcional hepadtica (clases A, B y C).
MELD Score Bilirrubina, creatinina, INR, sodio Predice la mortalidad a 90 dias; priorizacién para trasplante.
Escala de Glasgow—Blatchford Urea, hemoglobina, presién arterial, pulso, sincope, Identifica pacientes de bajo riesgo que no requieren ingreso
melena urgente.
Clasificacion de Baveno VII Criterios clinicos, elastografia y GPVH Define conceptos de sangrado activo, fallo del control y
resangrado.

Nota: Elaboracion propia con base en la literatura.
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Figura 1
Esquema del protocolo de manejo de urgencia

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA (HDA) SECUNDARIA A CIRROSIS HEPATICA: DESARROLLO Y MANEJO

AUMENTO DE PRESION PORTAL [ Paciente con Cirrosis + HDA]

Distorsién 1. RESUCITACION HEMODINAMICA INICIAL

Arquitectura . ]

Hepética —————— 2, VALORACION Y PRONOSTICO (ESTRATIFICACION DE RIESGO)

oyt ¥ TABLA 1. ESCALAS DE RIESGO COMUNES
— Vasodilatacitn Eseala Parametras Evaluadas Utilidad Clinica
Esplécnica Child-Turcotte-Pugh (CTP) Bilirrubina, Albimina, INR, Ascitis, Encefalopatia Evalia la reserva funcional hepdtica (Clases A, B, C)
y P-r MELD Score Bilirrubina, Creatinina, INR, Sodio Predice la idad a %0 dias; priorizacion para trasplante.
Distorsion e Glasp hford Usea, Hemoglohina, Presion Arterial, Pulso, Sincope, Melena | Identifica pacientes de bajo riesgo que no requieren ingrese urgente.
Arquitectura (Ley de ]1':; lace) ¥
Hepitica i 3. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO TEMPRANO
» * Vasoactivos (2 a 5 dias): Terlipresina, Somatostating, Octredtida o
. : » Antibioticoterapia profilictica: Ceftriaxona
FORMACION DE VARICES * Procinéticos: Eritromicina
4, TERAPIA ENDOSCOPICA DE URGENCIA (EDA)
Vs VARICES ESOFAGICAS (V.E) »  VARICES GASTRICAS (V.G .
Ligadura con Bandas Elasticas (LBE) Inyeccion de Cianoacrilato / Coils
o g st NO
Virices Virices {CONTROL DEL SANGRADO?
Esofigicas Gastricas 1
5. PREVENCION SECUNDARIA 6. TRATAMIENTO DE RESCATE (FALLO TERAPI&,UTICO)
ESTRATEGIA TRANSFUSIONAL » Betablogueantes adrenérgicos no selectivos Shunt Portosistémico Intrahepético \
Restrictiva ($7 - 8 g/dL) (BBNS) + LBE hasta erradicacion Transyugular (TIPS){ )

! ) Taponamiento con Balon L

Nota: Elaboracion propia.

La hemorragia digestiva alta variceal en el paciente cirrético exige un abordaje multidisciplinario rdpido. La combinacién precoz
de farmacos vasoactivos, profilaxis antibidtica y terapia endoscdpica oportuna dentro de las primeras 12 horas constituye el pilar
fundamental para reducir la tasa de re-sangrado y mejorar la supervivencia global

2.1 Tratamiento médico y endoscépico

2.1.1 Reanimacion hemodindmica

* Rango meta de hemoglobina: Estrategia restrictiva de transfusién (7-8 g/dL). Una sobre-transfusién incrementa la
presion portal y el riesgo de re-sangrado.

¢ Uso de hemoderivados: Ajustado individualmente; el INR no refleja de forma precisa la coagulacién real en el cirrético
(rebalance de la hemostasia).

2.1.2 Farmacoterapia temprana
Debe iniciarse inmediatamente ante la sospecha, antes de la endoscopia:

1. Vasoactivos Splacnicos (por 2 a 5 dias):
* Terlipresina: 2 mg IV cada 4 horas (o infusién continua de 4—12 mg/dia).
* Somatostatina: Bolus de 250 pg seguido de infusién continua de 250-500 pg/h.
* Octreétida: Bolus de 50 pg seguido de 50 ug/h.
2. Antibioticoterapia profilactica: Ceftriaxona 1 g/24h IV por 7 dias. Reduce infecciones bacterianas, re-sangrado y mor-
talidad.

3. Procinéticos: Eritromicina IV (250 mg) 30-60 minutos antes de la endoscopia para optimizar la visualizacién de la
mucosa.

2.1.3 Terapia endoscopica

* Virices esofagicas: La Ligadura con Bandas Eldsticas es el tratamiento de primera eleccion.
* Varices gastricas: Inyeccion de cianoacrilato (esclerosis adhesiva) o embolizacién con microcoils guiada por ecoendo-
scopia.

2.1.4 Tratamiento de rescate

e Shunt Portosistémico Intrahepatico Transyugular: Indicado como terapia de rescate si falla el tratamiento médi-
co/endoscdpico, o como TIPS precoz/preatentivo (primeras 24-72 h) en pacientes con alto riesgo (Child-Pugh C <14
puntos o Child-Pugh B con sangrado activo).

¢ Taponamiento con Balon (Sengstaken-Blakemore): Medida temporal de puente (<24 horas) en inestabilidad hemod-
indmica grave.

Posterior a la resolucién del episodio agudo: Combinacion terapéutica, betabloqueantes adrenérgicos no selectivos (BBNS), como
el Carvedilol (6.25-12.5 mg/dia) o Propranolol, asociados a sesiones periddicas de LBE cada 2-4 semanas hasta la erradicacion
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total de las varices.

La ruptura de estas estructuras varicosas es consecuencia directa del aumento de la presion intravariceal y del radio de la vérice,
siguiendo la ley de Laplace, lo que produce una tension de pared intolerable. Clinicamente, se manifiesta de forma abrupta medi-
ante hematemesis masiva y melena copiosa, conduciendo con celeridad al shock hipovolémico si no se instaura un soporte inmedi-
ato. El consenso internacional actual (Baveno VII) dicta que el manejo médico agudo debe fundamentarse en la estabilizacién
hemodindmica restrictiva, la administracién inmediata de firmacos vasoactivos esplacnicos (como la terlipresina o somatostatina),
profilaxis antibidtica sistémica para mitigar el riesgo de peritonitis bacteriana espontdnea, y la ejecucién prioritaria de la videoen-
doscopia digestiva alta (VEDA) con fines diagndsticos y terapéuticos (ligadura con bandas eldsticas) dentro de las primeras 12
horas (16).

De forma simultdnea, la presencia de sangre retenida en el tracto gastrointestinal actia como una carga masiva de sustrato proteico
que es catabolizado por la flora bacteriana intestinal, generando una sobreproduccién de amoniaco (NH3). Ante la incapacidad
del hepatocito cirrdtico para metabolizar el NH3 mediante el ciclo de la urea, este compuesto neurotéxico difunde libremente
a través de la barrera hematoencefélica, induciendo edema astrocitario y neuroinflamacion (16). Esta alteracién se manifiesta
como encefalopatia hepética, un sindrome neuropsiquidtrico fluctuante que abarca desde bradipsiquia, desorientacion y asterixis
(flapping tremor), hasta el coma profundo. El pilar terapéutico para detener esta cascada metabdlica consiste en la administracion de
laxantes osmoticos disacaridos (lactulosa) para acidificar el lumen colénico y forzar la conversién de amoniaco a amonio (NH4+)
no absorbible, en sinergia con antibidticos luminales no absorbibles (rifaximina) para diezmar la flora bacteriana amoniogénica
(13,16).

2.2 Presentacion del caso

Se presenta el caso clinico de un paciente adulto mayor masculino de 67 afios de edad, que ingres6 de urgencia al servicio de
Medicina Interna de un Hospital Manabita, tras manifestar un cuadro agudo de hematemesis franca y melena de moderada can-
tidad. El paciente posee un antecedente diagnosticado de hepatopatia crénica de 6 afios de evolucién con episodios previos de
descompensacidn ascitica y vascular, asociado a un cuadro basal de hipertensién portal grave, al momento de la admision, los di-
agnosticos médicos definitivos establecidos fueron: Hemorragia digestiva alta secundaria a hipertensién portal; Cirrosis hepatica;
Encefalopatia hepética no especificada (CIE-10 G93.4) y Trombocitopenia secundaria a hiperesplenismo. Se programé de forma
prioritaria la realizacion de una videoendoscopia digestiva alta (VEDA) diagndstica y terapéutica.

Tabla 2

Resultados e interpretacion de los examenes complementarios de laboratorio

Parametro analitico Hallazgo clinico orientativo Interpretacion fisiopatolégica

Hemoglobina / hematocrito Marcadamente disminuidos Anemia aguda severa secundaria a pérdida hemadtica digestiva activa.

Plaquetas Disminuidas (trombocitopenia) Secuestro esplénico masivo secundario a hiperesplenismo por hipertensién
portal.

INR / tiempo de protrombina Prolongado Coagulopatia severa por déficit de sintesis de factores de coagulacién
hepiticos.

Albimina sérica Disminuida (hipoalbuminemia) Falla severa de la funcién biosintética del hepatocito.

Bilirrubina total Significativamente elevada Disfuncién hepatocelular excretora y colestasis intrahepdtica.

Transaminasas (AST / ALT) Elevadas Necrosis e injuria hepatocelular aguda activa.

Amonio sérico Elevado Falla de depuracién metabdlica, sustrato directo de la encefalopatia hepdtica.

Nota: Elaboracion propia con base en la revision de la literatura.

Los exdmenes complementarios de laboratorio confirman una anemia aguda severa (Hb: 6.8 g/dL, Hto: 21%) e hiponatremia
dilucional (Na+: 131 mEq/L), se evidencia disfuncién sintética e injuria celular avanzada mediante trombocitopenia severa (48,000
uL por secuestro esplénico), coagulopatia (INR: 1.85, TP: 21s), hipoalbuminemia (2.3 g/dL), hiperbilirrubinemia total (3.8 mg/dL)
y elevacion de transaminasas (AST: 112 U/L, ALT: 85 U/L). La retencién de nitrégeno digestivo por la digestién de la sangre
intraluminal se objetiva en una elevacion de urea (78 mg/dL), creatinina (1.4 mg/dL) y amonio sérico (115 mol/L).

Al examen fisico cefalocaudal, el paciente se encuentra consciente, orientado globalmente en persona, tiempo y espacio, aunque
manifiesta una marcada bradipsiquia y lentitud psicomotora al responder al interrogatorio, se observa que adopta una posicién
Fowler o semi-Fowler en su lecho, evidenciando una palidez mucocutdnea generalizada moderada a severa y signos de regular es-
tado general. A nivel ocular, se constatan escleras subictéricas bilaterales y conjuntivas palidas, con mucosas orales marcadamente
deshidratadas y secas. El sistema cardiopulmonar revela una taquicardia leve compensatoria (FC: 98 Ipm) con ruidos cardiacos
ritmicos y murmullo vesicular conservado en ambos campos pulmonares, sin ruidos agregados.

La inspeccidon de la piel evidencia un tinte subictérico generalizado, frialdad distal con ligera diaforesis, y miltiples equimosis
en la cara interna de ambos antebrazos asociadas a la trombocitopenia de base, de la misma forma, el abdomen se muestra
distendido, blando y depresible a la palpacién; se palpa hepatomegalia a nivel del reborde costal derecho y se detecta matidez
cambiante leve a la percusidn, compatible con ascitis incipiente, ruidos hidroaéreos presentes, sin dolor a la palpacién. A nivel
neuroldégico, se objetiva asterixis leve (flapping tremor) al mantener las extremidades superiores extendidas, confirmando un
cuadro de encefalopatia hepdtica incipiente (Grado I-II de West-Haven). Las extremidades inferiores presentan edema simétrico
grado +1 con pulsos periféricos palpables.

Dentro de las primeras 12 horas de ingreso, se realizé una videoendoscopia digestiva alta (VEDA) previa administracién de
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Eritromicina (250 mg I'V). El estudio endoscépico reveld tres cordones variceales esofagicos de gran calibre (Grado III) con signos
rojos inminentes de sangrado (red cherry spots) y un punto de sangrado activo en napa en el tercio distal. Se ejecutd exitosamente
una ligadura endoscépica con bandas elasticas (LBE) logrando hemostasia completa, sin evidencia de vérices géstricas asociados
(Sarin GOV/IGV negativo). El paciente evolucioné favorablemente y los fAirmacos vasoactivos se retiraron al quinto dia.

Figura 2
Videoendoscopia digestiva alta

Nota: Archivo clinico del paciente.

El manejo terapéutico inmediato se orientd a la estabilizacién hemodindmica y al control de la hipertension portal, se inici6 rescate
volémico restrictivo con Cloruro de Sodio al 0.9% y transfusién de 1 paquete de glébulos rojos concentrados (meta de Hb: 7-8
g/dL). De forma sincrénica, se administr6 vasoactivo esplacnico con Terlipresina (2 mg IV de ataque, seguido de 1 mg IV cada
6 horas) e inhibicién 4cida con Omeprazol (80 mg) en bolo IV y 8 mg/h en infusidon). Como profilaxis primaria de infecciones y
re-sangrado, se instaurd Ceftriaxona (1 g Iv cada 24 horas), complementando el abordaje de la encefalopatia con Lactulosa (20
mL VO cada 8 horas, ajustada a 2-3 deposiciones diarias) y Rifaximina (550 mg VO cada 12 horas).

2.3 Plan de intervencion de enfermeria (PAE)

Para estructurar de manera sistematica los cuidados del paciente, se disefié e implementé una matriz de cuidados basada en la
interrelacion de las taxonomias NANDA, NOC y NIC, priorizando las necesidades fisiolégicas inmediatas, el riesgo metabdlico
y neurolégico, y la esfera emocional del adulto mayor (11).
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Tabla 3

Plan de intervenciones de enfermeria segiin las taxonomias NANDA-NOC-NIC

Diagnéstico NANDA Resultados NOC

Intervenciones NIC

Actividades especificas

Razonamiento cientifico

Evaluaciéon

Riesgo de shock relacionado con
pérdida activa de volumen
sanguineo secundaria a
hemorragia digestiva alta
variceal.

Mantener parametros
hemodinamicos dentro de
limites estables (PA, FC, SatO2)
en las primeras 24 h.

Manejo del shock: volumen
(4140). Vigilancia (6650).

Monitorizar signos vitales cada
1-2 horas; valorar hipoperfusion
tisular; mantener via periférica
N.° 18; infundir NaCl 0.9%
seguin prescripcion; cuantificar
melenas.

La pérdida hemadtica aguda
reduce el volumen circulante y la
perfusidn celular. El soporte
temprano con cristaloides
restituye la precarga sin inducir
hipertension portal de rebote.

Estabilidad hemodindmica
relativa (PA 110/70 mmHg, FC
84 Ipm), sin recurrencia de
hematemesis durante el turno
quirdrgico.

Conservar la orientacién
temporoespacial y disminuir
signos de encefalopatia durante
la estancia.

Confusion aguda relacionada
con acumulacion sistémica de
amoniaco cerebral secundaria a
cirrosis hepdtica
descompensada.

Manejo de la confusién aguda
(2210). Manejo de la medicacién
(2380).

Evaluar con escala West—Haven;
administrar lactulosa 20 mL VO
¢/8 h y registrar catarsis;
administrar rifaximina 550 mg
VO ¢/8 h; proveer ambiente
seguro.

La lactulosa transforma NHs en
NH; no absorbible; la
rifaximina reduce bacterias
productoras de urea,
disminuyendo neurotoxicidad y
edema astrocitario.

Paciente conectado con el
entorno y cooperador, con
remision de la asterixis y tres
deposiciones blandas.

Riesgo de aspiracién relacionado Prevenir la aspiracion

con hematemesis activa, broncopulmonar durante el
bradipsiquia y preparacién para periodo perioperatorio agudo.
procedimiento endoscépico con

sedacién profunda.

Precauciones para evitar la
aspiracion (3200). Manejo de la
via aérea (3140).

Mantener posicién semi-Fowler
(30-45°); asegurar ayuno
pre-VEDA; disponer de
aspiracion funcional;
monitorizar SatO2 y mecénica
ventilatoria.

El sangrado activo, la alteracion
de conciencia y la abolicién de
reflejos por sedacién aumentan
el riesgo de paso de contenido
gastrico a la via aérea.

Via aérea protegida y permeable.

VEDA con sedacién y ligadura
de vdrices sin incidentes
respiratorios.

Exceso de volumen de liquidos
relacionado con hipertensién
portal e hipoalbuminemia,
manifestado por edema +1 y
ascitis.

Disminuir el edema y mantener
balance hidrico neutro o
negativo en 48-72 h.

Manejo de liquidos y electrolitos
(2080). Monitorizacién hidrica
(2080).

Balance hidrico por turno; peso
diario en ayunas; perimetro
abdominal ¢/24 h; dieta hepatica
hiposddica.

La hipoalbuminemia reduce la
presion oncética y favorece la
trasudacion. El balance estricto y
la restriccion de sodio previenen
ascitis y sobrecarga.

Balance final discretamente
negativo (—200 cc); edema y
perimetro abdominal estables,
sin progresion.

Verbalizar disminucion de la
tensién emocional y comprender
el procedimiento.

Ansiedad relacionada con
hospitalizacién, prondstico y
procedimiento invasivo
inminente (VEDA).

Disminuci6n de la ansiedad
(5820). Ensefianza:
procedimiento (5618).

Explicar la VEDA; responder
dudas del paciente y la familia;
ensefiar respiracion
diafragmatica; evitar
benzodiacepinas empiricas.

La educacién reduce
incertidumbre y respuesta
adrenérgica. Las
benzodiacepinas pueden
precipitar o agravar la
encefalopatia.

Mayor tranquilidad;
comprension del procedimiento,
consentimiento informado y
colaboracién activa.

Nota: Elaboracion propia con base en el caso presentado.
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Maria Ferndndez et al., en la provincia de Manabi, Jipijapa mediante un estudio retrospectivo seleccionaron 74 pacientes que fueron
atendidos en Hospital Ambulatorio del IESS, quedando con 64 paciente con diagndstico de cirrosis hepdtica, corroborando que
la prevalencia de esta patologia fue de 70,31% (45 casos), en cuanto al sexo siendo el 51,56% (33 casos) del sexo masculino de
edades entre 40 a 60 afios, mientras que del sexo femenino el 44,48% de edades entre 20 a 60 afios. Entre las etiologias mas
frecuentes estd el alcoholismo acompafiado con factores asociados (hepatitis B, obesidad y cardiopatias) con el 43,5% (28 casos)
y la esteatosis hepatica no alcohdlica (EHNA) con el 29,69%. Las complicaciones que mds predominio tienen con el 34,32% son
las varices es6fago-gastricas, el 32,08% de plaquetopenia-esplenomegalia y con un porcentaje de 15,67% de ascitis (12). Lo que
concuerda con los antecedentes del paciente, quien hace mencién al consumo de alcohol por afios.

En relacién con el manejo del riesgo de shock, las directrices del consenso de Baveno VII avalan la estrategia de reanimacion
hemodindmica restrictiva aplicada al paciente, orientada a mantener una presién arterial media adecuada sin sobrepasar metas
excesivas, dado que la sobrecarga de volumen infundido incrementa de forma directa la presion hidrostética portal, exacerbando
el riesgo de resangrado variceal inmediato (13). La monitorizacién horaria de los signos vitales y la cuantificacién estricta de las
pérdidas por melenas permitieron guiar el soporte de fluidos de manera segura y eficiente.

Respecto al abordaje de la confusién aguda secundaria a encefalopatia hepatica, multiples investigaciones clinicas regionales
respaldan fervientemente la sinergia terapéutica instaurada de lactulosa y rifaximina (14,15). La literatura demuestra que esta
combinacidén reduce los dias de estancia hospitalaria y previene la progresion hacia estadios avanzados de coma neuroldgico en
comparacion con el uso aislado de disacdridos. El rol de enfermeria fue predominante para vigilar el nimero de evacuaciones,
garantizando el cumplimiento de la meta terapéutica de 2 a 3 deposiciones blandas al dia, lo cual evit6 tanto la deshidratacién por
diarrea profusa como la retencién de amoniaco por estrefiimiento (16).

La prevencidn del riesgo de aspiracién adquirié maxima prioridad en la fase preoperatoria inmediata. La literatura describe que la
presencia de sangrado digestivo activo, sumada al estado de sedacion profunda requerido para la VEDA y a la bradipsiquia basal
del paciente, triplica la incidencia de neumonia por aspiracion (17). La intervencién de enfermeria al asegurar la posicién semi-
Fowler a 45 grados y verificar el ayuno estricto fue determinante para mitigar este riesgo. En la esfera bioética y social, el manejo de
la ansiedad mediante intervenciones no farmacoldgicas se aline6 con la seguridad farmacoldgica, respetando la contraindicacion
absoluta de las benzodiacepinas en pacientes con hepatopatias (18). Asimismo, la inclusion activa de la familia en el proceso de
consentimiento informado reafirmé el respeto a la autonomia y dignidad del paciente adulto mayor (16).

CONCLUSIONES

La hemorragia digestiva alta variceal sobre una cirrosis hepatica descompensada representa una urgencia médica extrema de alta
complejidad que demanda del profesional de enfermeria un razonamiento clinico 4gil, sistemdtico y fundamentado en la fisiopa-
tologia para reducir el riesgo de mortalidad inmediata en el adulto mayor. En este contexto, la aplicacién estructurada del Proceso
de Atencion de Enfermerfa (PAE) mediante la taxonomia estandarizada NANDA, NOC y NIC facilita la priorizacién efectiva
de las necesidades criticas del paciente, permitiendo disefiar un plan de cuidados multidimensional que equilibra la reanimacién
hemodindmica, el control metabdlico-neuroldgico de la encefalopatia, la proteccion de la via aérea y el soporte emocional.

Asimismo, la concordancia evidenciada entre el manejo clinico instaurado basado en el uso de lactulosa, rifaximina, omeprazol y
restriccion hidrica y la evidencia cientifica analizada ratifica la importancia de la actualizacién académica continua en el equipo
de enfermeria. Este enfoque demuestra que la implementacion de intervenciones de vigilancia estricta y bajo costo impacta de
forma sustancial en la seguridad perioperatoria, la prevencion de complicaciones severas y la recuperacion clinica integral del
paciente con hepatopatia crénica avanzada.
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