
58

Número 2 Mayo-Agosto 2018

Disponible en:
www.revistamexicanadeenfermeriacardiologica.com.mx

Rev Mex Enferm Cardiol. 2018;26(2):58-65

CUIDADOS ESPECIALIZADOS A LA PERSONA CON CONGESTIÓN HEPÁTICA

SPECIALIZED CARE FOR THE PERSON WITH HEPATIC CONGESTION

Sandra Sonalí Olvera-Arreola1, Julio César Cadena-Estrada2, Diana Teniza Noguez3, Angelina Domín-
guez Bautista4.

1Maestra en Enfermería, Directora de Enfermería del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez, México.
2Maestro en Enfermería, Jefe del Departamento de Investigación en Enfermería del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio 

Chávez, México.
3Maestra en Administración de hospitales y Salud Pública, Jefe de Enfermeras del servicio de Hemodinámica del Instituto 

Nacional de Cardiología Ignacio Chávez, México.
4Licenciada en Enfermería, Jefe de Enfermeras de las Clínicas de Diagnóstico y Tratamiento del Instituto Nacional de Car-

diología Ignacio Chávez, México.

Recibido el 16 de marzo de 2017; aceptado el 22 de junio de 2017.

Dirección para correspondencia:
Sandra Sonalí Olvera Arreola

Juan Badiano Núm. 1, Col. Sección XVI, Del. Tlalpan, C.P. 14080, Ciudad de 

México. Tel: 55732911, ext. 20017

E-mail: sandra.olvera@cardiologia.org.mx

RESUMEN

Introducción: El hígado es un órgano que tiene múl-
tiples funciones, tales como producir bilis, proteínas, 
regular el metabolismo, almacenar vitaminas y glu-
cosa, depurar la sangre, entre otras; sin embargo, 
también es muy vulnerable a distintas enfermedades, 
tales como la cardiopatía; específicamente en la insu-
ficiencia cardíaca crónica, donde se produce una dis-
función hepática como resultado de una congestión 
hepática (CH). El presente artículo tiene la finalidad 
de describir los cuidados especializados de enferme-
ría en el paciente con CH. Desarrollo. Los cuidados 
dirigidos a la persona con CH se basan en los resul-
tados de una valoración exhaustiva, donde se identi-
fican necesidades alteradas, pero las intervenciones 
desarrolladas desde la hospitalización hasta el egreso 
hospitalario están dirigidos a resolver problemas del 
intercambio gaseoso y patrón respiratorio, perfusión 
tisular inefectiva (hepático), del gasto cardíaco, into-
lerancia a la actividad física, exceso de volumen de 
líquidos, entre otros.
Conclusión: El cuidado de enfermería dirigido a la 
persona con CH basado en el método enfermero fa-
vorece una atención especializada, desde el periodo 
hospitalario hasta la prescripción del cuidado que de-
berá llevar el paciente en su domicilio.
Palabras clave. Congestión hepática, atención de en-
fermería, hepatopatía congestiva.

ABSTRACT

Introduction: The liver is an organ that has multiple 
functions, such as producing bile, proteins, regulate 
metabolism, store vitamins and glucose, purify blood, 
among others; however, it is also very vulnerable to 
various diseases, such as heart disease; specifically 
in chronic heart failure, where hepatic dysfunction 
occurs as a result of hepatic congestion (HC). The 
purpose of this article is to describe specialized nur-
sing care in patients with HC. Developing. The care 
directed to the person with HC is based on the results 
of a comprehensive assessment, where altered needs 
are identified, but the interventions developed from 
hospitalization to hospital discharge are aimed at sol-
ving problems of gas exchange and respiratory pat-
tern, ineffective tissue perfusion (hepatic), cardiac 
output, intolerance to physical activity, excess fluid 
volume, among others. 
Conclusion: The nursing care directed to the person 
with HC based on the nursing method favors specia-
lized attention, from the hospital period to the pres-
cription of the care that the patient must take to his 
home.
Key words. Hepatic congestion, nursing care, conges-
tive liver disease.
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INTRODUCCIÓN

Las funciones del hígado son diversas, además de produ-
cir la bilis, fabrica numerosas proteínas, regula el meta-
bolismo de las grasas y la concentración de la glucosa en 
la sangre, almacena algunas vitaminas, depura la sangre 
de los gérmenes que consiguen entrar en ella desde el 
tubo digestivo y es el órgano clave en el metabolismo y 
la eliminación de la mayor parte de los medicamentos y 
tóxicos que penetran en el organismo, especialmente si 
lo hacen por la vía oral.

Toda la sangre procedente del tubo digestivo, el pán-
creas y el bazo confluye en un solo vaso sanguíneo, la 
vena porta, que desemboca en el hígado, donde la san-
gre se depura. Pero esta sangre es venosa, pobre en 
oxígeno, y debe ser complementada por la sangre que 
aporta la arteria hepática, rica en oxígeno y en nutrien-
tes elementales. Ambos flujos sanguíneos se juntan y 
circulan a través de una rica red de capilares modifica-
dos, los sinusoides hepáticos, que poco a poco van con-
fluyendo y acaban formando cuatro venas, denominadas 
venas suprahepáticas, que emergen de la superficie su-
perior del hígado y desembocan en la vena cava inferior, 
poco antes de que esta lo haga a su vez en la aurícula 
derecha del corazón1-4.

Entre sus múltiples peculiaridades, el hígado es muy 
sensible a los cambios hemodinámicos debido a su com-
plejo sistema vascular que recibe del 20% al 30% del 
gasto cardiaco, 70% a través de la vena porta y 30% de 
la arteria hepática y puede extraer hasta 95% del con-
tenido de oxígeno del flujo sanguíneo1,5, circunstancia 
que lo expone a múltiples riesgos de lesiones vascula-
res, la gravedad de éstas dependerá de los vasos san-
guíneos involucrados y el grado de perfusión, siendo el 
síndrome de Budd-Chiari, la veno-oclusión hepática, el 
infarto hepático, la hepatitis hipóxica y la hepatopatía 
congestiva o congestión hepática (CH), las principales 
lesiones a las que se enfrenta el hígado6. Aunado a lo 
anterior, la posición central del hígado en el organismo, 
tanto anatómica como fisiológica, además de los altos 
requerimientos metabólicos, lo hacen particularmente 
vulnerable a ciertas enfermedades, entre las que des-
tacan las cardiovasculares; específicamente en la insu-
ficiencia cardíaca crónica, donde la disfunción hepática 
es el resultado de una CH pasiva1,5-7. Precisamente en 
este artículo se abordará la CH desde esta perspectiva, 
enfatizando las características de la patología vascular, 
su diagnóstico, así como la valoración, precauciones e 
intervenciones que deberá tener presente el personal 
de enfermería para otorgar cuidados profesionales a la 
persona con insuficiencia cardíaca y CH.

CONGESTIÓN HEPÁTICA

La incidencia y prevalencia de la CH son desconocidas; 
respecto a su etiología, se presenta de forma secunda-
ria a diversos trastornos que disminuyen severamente la 
función del corazón derecho (Fig. 1)3,6,8, las cuales ofre-
cen resistencia retrógrada al flujo sanguíneo post hepá-

tico, por lo cual produce congestión vascular hepática 
de localización centrilobular y condiciona una disminu-
ción del flujo y perfusión del hígado; lo anterior conlle-
va a un aumento de la presión venosa central, misma 
que es transmitida a través de los vasos sinusoides hepá-
ticos, lo que ocasiona la dilatación sinusoidal y edema, 
así como atrofia de la zona 3 del acino hepático que es 
el área  donde los hepatocitos reciben menos aporte de 
oxígeno y nutrientes, por lo que son más susceptibles 
a sufrir daños. Dicha dilatación sinusoidal produce una 
exudación de fluido rico en proteínas que es excretado 
a través del sistema linfático hepático, y cuando es ex-
cesivo se presenta la ascitis3,9.

Figura 1. Trastornos relacionados con la congestión he-
pática secundaria a falla de la función del corazón de-

recho.

Es bien sabido que el hígado carece de una membrana 
basal verdadera, en su lugar una red delicada que con-
tiene colágeno tipo IV y otras proteínas se encuentran 
en el espacio entre las células endoteliales sinusoidales 
y los hepatocitos (espacio de Disse). En los casos se-
veros y crónicos, la congestión perivenular prolongada 
ocasiona una fibrosis avanzada derivada del depósito 
exagerado de fibras de colágeno donde las bandas fi-
brosas separan los nódulos de hepatocitos en todo el 
hígado; es entonces que se presenta la pérdida de las 
fenestraciones de las células endoteliales sinusoidales y 
el desarrollo de derivaciones vasculares de la vena por-
ta-vena hepática y arteria hepática-vena porta, lo que 
contribuye a los defectos de la función hepática. El de-
pósito de colágeno convierte los sinusoides con canales 
endoteliales fenestrados, que permiten el intercambio 
libre de solutos entre el plasma y los hepatocitos, en ca-
nales vasculares de flujo rápido y mayor presión sin este 
intercambio de solutos; al microscopio óptico se obser-
van los sinusoides dilatados, hay necrosis hemorrágica 
con cambios adiposos y aparición de trombos biliares en 
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los canalículos biliares. Es entonces que se habla de una 
“cirrosis cardíaca”, cuando existe atrofia de hepatocitos, 
distensión de los sinusoides y fibrosis centrolobulillar que 
puede extenderse a los lóbulos adyacentes y reemplazar 
la arquitectura normal por nódulos de regeneración;10 no 
obstante, el término "fibrosis hepática cardíaca" es más 
preciso, lo que refleja la diferencia entre la morfología 
del hígado en casos de insuficiencia cardíaca congestiva 
y el patrón patológico de la verdadera cirrosis (portal) 
del hígado. 

La presencia o ausencia de fibrosis se relaciona con me-
jor o peor pronóstico para los pacientes con insuficiencia 
cardíaca. Por lo tanto, su confirmación es relevante para 
la toma de decisiones clínicas. Los pacientes con fibro-
sis hepática en relación con aquellos que no la tienen 
son más propensos a tener disfunción renal, insuficiencia 
tricúspide moderada o grave y anomalías u obstrucción 
de la función hepática mixta. Los pacientes sin fibrosis 
o con grado leve son más propensos a usar dispositivo de 
asistencia ventricular y/o someterse a un trasplante de 
corazón que los pacientes con fibrosis severa6,11. A veces 
evoluciona a la falla hepática y a encefalopatía hepáti-
ca, no obstante es importante mencionar que la cirrosis 
cardíaca no produce la aparición de várices esofágicas. 
Asimismo, se ha informado que la CH en los pacientes po-
dría progresar a daño hepático irreversible y carcinoma 
hepatocelular, lo que tendría un efecto importante sobre 
la morbilidad y mortalidad a largo plazo12-14.

DIAGNÓSTICO 

En primer término, para el diagnóstico tendrá que to-
marse en cuenta la enfermedad estructural del corazón 
que afecta la función del ventrículo derecho. Otro as-
pecto relevante es la presentación clínica de la CH, que 
comúnmente está enmascarada por signos y síntomas de 
falla cardíaca derecha (cuadro 1), aunque cabe aclarar 
que algunas personas pueden estarse asintomáticas por 
un largo periodo de tiempo. Si bien algunos marcadores 
de suero no son específicos de este trastorno, habrá que 
valorarlos en conjunto con los demás criterios; por últi-
mo, y para que sea más certero el diagnóstico es impor-
tante excluir otras posibles causas del daño hepático15-18.

En cuanto a los marcadores de lesión hepatocelular 
como las transaminasas no son significativamente más 
altas, por lo general 2-3 veces por encima del rango nor-
mal; por lo tanto, no se correlacionan directamente con 
el trastorno hemodinámico progresivo;6 en los casos de 
hipotensión severa y prolongada el lactato deshidroge-
nasa (LDH) aumenta levemente en el 40-60% de los ca-
sos, mismos que revertirán de forma completa una vez 
superado el episodio hipotensivo19. Por el contrario, la 
elevación de los niveles de fosfatasa alcalina (AP) y de 
Gamma-glutamil transpeptidasa (GGT) reflejan un au-
mento progresivo de la falla cardíaca y son predictores 
significativos de mortalidad. Así también, la bilirrubina 
total y la directa pueden estar aumentadas en aproxi-
madamente 70% de los casos cuando existe insuficiencia 
cardíaca con fracción predominante no conjugada3,6.

Como la función de síntesis del hígado se interrumpe, el 
tiempo de protrombina es ligeramente más largo en 80% 
de los casos. Es resistente a la administración parenteral 
de vitamina K y está asociado con una menor síntesis de 
factores de coagulación II, V, VII, IX y X en el hígado6.

Fisiológicamente, los niveles de albúmina sérica refle-
jan cambios en la función sintética del hígado. Ellos son 
anormales en el 30-50% de los casos de CH. A pesar de 
que no hay ninguna relación entre los niveles de albú-
mina sérica y cambios histopatológicos en el hígado, el 
estudio CHARM ha demostrado la importancia de los ni-
veles de albúmina en el pronóstico de la supervivencia y 
la predicción de complicaciones en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca20.

Por otra parte, en las imágenes diagnósticas es carac-
terístico ver dilatadas la vena cava inferior y las venas 
hepáticas con un calibre entre 9 y 13 mm, reflujo tem-
prano del contraste en la vena cava inferior en las fases 
arteriales de los estudios dinámicos, además de un re-
alce heterogéneo o en “mosaico” del parénquima. Tam-
bién puede observarse edema periportal y perivesicular, 
hepatomegalia, ascitis y derrames pleurales. En los es-
tudios por ecografía Doppler es posible ver aumentado 
el índice de pulsatilidad de la porta y velocidades bajas 
en la vena cava inferior y en las venas hepáticas, incluso 
encontrar flujo inverso (hepatofugal)21.

La biopsia de hígado ha sido el estándar de referencia 
para la evaluación de la fibrosis hepática, sin embargo, 
dadas sus limitaciones, tales como la incomodidad, las 
raras complicaciones fatales, la variabilidad del mues-
treo, y de la interpretación intra e interobservador, han 
limitado significativamente su utilidad. Recientemente, 
la elastografía transitoria se ha desarrollado para eva-
luación no invasiva de la rigidez hepática (LS), un marca-
dor sustituto de la fibrosis hepática22-24.

CUIDADOS ESPECIALIZADOS A LA PERSONA CON 
CONGESTIÓN HEPÁTICA

VALORACIÓN

Como ya se mencionó en el apartado anterior, en la CH 
existen signos y síntomas que si bien de forma aislada 
no tienden hacia un diagnóstico específico, al valorarlos 
en su conjunto pueden aportar información relevante. El 
profesional de enfermería deberá tener en cuenta cuáles 
son y cómo se valoran (cuadro I).

Rev Mex Enferm Cardiol. 2018;26(2):58-65
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SIGNO O SÍNTOMA TÉCNICA O MÉTODO CONSIDERACIONES

Síntomas abdominales
Realice preguntas a la persona enfocándose a determinar si existe anorexia 
y/o náuseas.

Ingurgitación yugular

Coloque a la persona en posición semi-fowler formando un ángulo de 
aproximadamente 45°; identifique en el cuello del paciente el punto más 
elevado de la ingurgitación yugular y a qué nivel del reborde clavicular está 
presente la ingurgitación: 

• 1/3: A nivel del reborde clavicular.
• 2/3: Por encima del reborde clavicular.
• 3/3: A nivel del lóbulo de la oreja.

Este signo se presenta cuando 
la persona adopta la posición 
semi fowler y aumenta la presión 
venosa en el sistema de la vena 
cava superior.  Otra forma de 
valorar es observar si existe una 
elevación (ingurgitación yugular) 
mayor de 3 cm por encima del 
ángulo de Louis.25

Reflujo hepatoyugular

Estando la persona en posición decúbito dorsal (puede estar ligeramente 
elevada a unos 30°-60°)   comprima el cuadrante superior derecho por 
30-60 seg. con su palma; esta maniobra es  positiva si se observa en las 
venas yugulares (generalmente ya ingurgitadas por la misma CH) un 
engrosamiento mayor de las venas yugulares o su nivel del pulso venoso 
se eleva.26

La presión aumentada del 
abdomen incrementa el retorno 
venoso hacia el lado derecho del 
corazón.

Hepatomegalia
dolorosa

Generalmente el hígado es firme y produce dolor a la palpación; rebasa el 
borde costal varios centímetros.
Un hígado firme, con un borde ni afilado ni duro como una piedra 
corresponde a un hígado con congestión pasiva. 

Es la congestión sanguínea y 
crecimiento que presenta el hígado 
ante la incapacidad que tiene el 
ventrículo derecho para pasar el 
volumen sanguíneo a través de la 
circulación pulmonar.

Edema periférico

Presione con la mano el área a valorar durante 3 segundos; observe el 
tiempo de recuperación:
Grado I (+). Leve depresión sin distorsión visible del contorno de los 
miembros inferiores y desaparición instantánea del edema.
Grado II (++). Depresión de la piel de hasta 4 mm en miembros inferiores y 
desaparición en 15 segundos.
Grado III (+++). Depresión de hasta 6 mm y recuperación de la forma en 
un minuto.
Grado IV (++++). Depresión profunda de hasta 1 cm  con persistencia de 
3 a 5 minutos.27

En los pacientes encamados debe 
valorarse el edema en la región 
sacra.

Ascitis

Con la persona en posición decúbito dorsal, realice la percusión abdominal; 
puede mostrar una clara matidez en los flancos, comparada con el resto de 
la pared abdominal. Los grados en función de su intensidad son: Grado 1: 
ascitis mínima que sólo se detecta por ecografía.
Grado 2: ascitis moderada que se manifiesta por distensión y malestar 
abdominal y que no interfiere con las actividades de la vida diaria.
Grado 3: ascitis grave que se manifiesta por distensión abdominal importante, 
y que se caracteriza por malestar abdominal intenso, ocasionalmente 
asociado a disnea, que interfiere de forma importante con las actividades 
diarias del paciente.28

También es oportuno medir la 
circunferencia abdominal para 
detectar disminución o aumento 
de la ascitis.

Cuadro 1. Exploración física enfocada a valorar signos y síntomas de la congestión hepática secundaria a insuficien-
cia cardíaca derecha.

Rev Mex Enferm Cardiol. 2018;26(2):58-65
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La hepatomegalia puede observarse en 80% de los casos, 
tiene un borde duro liso y a veces algo doloroso. Este 
dolor se localiza en hipocondrio derecho y epigastrio por 
la distensión de la cápsula de Glisson secundaria a la 
congestión; también puede observarse ascitis, provoca-
da por la exudación aumentada de líquidos y que supera 
la velocidad de eliminación o drenado a la cavidad peri-
toneal. En una cuarta parte de esta población se observa 
ascitis19.

El edema periférico se puede presentar por aumento 
de la presión hidrostática en los vasos sanguíneos y es-
tar agravada por una disminución de la presión oncóti-
ca intravascular. Es común que inicie en los miembros 
inferiores durante el medio día y se presente de forma 
ascendente y bilateral que no pasará de la desemboca-
dura de la cava a nivel de la aurícula derecha y el ángulo 
de Louis, puesto que allí la presión hidrostática es cero. 
Puede acompañarse de edema de genitales debido a la 
fragilidad del intersticio en estos tejidos27.

La ingurgitación yugular es consecuencia de un aumen-
to del retorno venoso, secundario a la presión negativa 
intratorácica, pero con restricción al llenado ventricular 
derecho y sin que haya un aumento simultáneo del gas-
to cardíaco. Dado que la distensibilidad del corazón se 
ve muy disminuida y cualquier aumento de volumen se 
transmite en forma retrógrada, las yugulares se ingurgi-
tan al inspirar25.

PRECAUCIONES EN LA PERSONA CON CH Y TRA-
TAMIENTO FARMACOLÓGICO CARDIOVASCULAR 

Afortunadamente, el hígado posee una gran reserva fun-
cional y, salvo excepciones muy concretas, los fármacos 
cardiovasculares se pueden utilizar en sus indicaciones 
habituales en personas cuya enfermedad hepática no 
haya alcanzado la fase de cirrosis29,30. Si bien es cierto 
que el profesional de enfermería no es quien prescribe 
los medicamentos, es preponderante que posea el co-
nocimiento sobre las interacciones de ciertos fármacos 
en este tipo de población, de tal manera que le per-
mita otorgar cuidados y tomar decisiones con base en 
un juicio crítico. Tal es el caso de los anticoagulantes 
orales, ya que existe una sensibilidad aumentada por dis-
minución de la síntesis de los factores de coagulación y/o 
alteración en la absorción de vitamina K; para los beta 

bloqueadores se debe usar una dosis menor. Algunos an-
tagonistas de los canales del calcio requieren ajuste de 
dosis, especialmente el verapamilo. La amiodarona, un 
antiarrítmico reservado para casos muy específicos, está 
contraindicado en enfermos con daño hepático grave. 
Los diuréticos, que se emplean tanto en la insuficien-
cia cardíaca como en la cirrosis descompensada, requie-
ren un manejo cuidadoso por parte del médico cuando 
coinciden ambas circunstancias en un mismo paciente, 
teniendo especial precaución para evitar la deshidrata-
ción, la hipotensión e incluso la isquemia hepática se-
cundaria. Los antagonistas de los receptores de la an-
giotensina II (ARA-II), que se emplean en el tratamiento 
de la hipertensión arterial y de la insuficiencia cardíaca 
han comprobado que poseen la capacidad de reducir la 
producción de tejido fibroso en las placas de ateroma de 
las arterias. Este hallazgo ha llevado a la hipótesis de 
su posible eficacia para retrasar el avance de la fibrosis 
en el hígado, e incluso revertirla29. No obstante, cobra 
relevancia el análisis cuidadoso para determinar los ries-
gos y beneficios, teniendo en cuenta diversos factores 
como la severidad de la patología, las consecuencias de 
no utilizar el fármaco o la existencia de equivalencias o 
alternativas de distintos tratamientos disponibles, con la 
premisa de seleccionar el menos hepatotóxico31. En este 
contexto, se presentan algunas recomendaciones para 
tener en cuenta con algunos fármacos32, sin que esto 
represente una contraindicación para su administración 
(cuadro II).

ADI: Ajuste de dosis individualizado, ECS: Evitar en ca-
sos severos, MT: Monitorizar tiempos, RD: Reducir dosis, 
RDCS: Reducir dosis en casos severos.

Adaptado de: Sola MMD, et al. Fármacos en insuficiencia 
renal y hepática32.

Para la práctica diaria se requieren de intervenciones 
de enfermería especializadas y basados en el Proceso 
Enfermero, que permitan proporcionar un cuidado sis-
temático, lógico y fundamentado en la mejor evidencia 
clínica disponible; sin olvidar individualizar el cuidado 
humanizado (cuadro III).

Fármaco Ajuste Fármaco Ajuste Fármaco Ajuste

AAS ECS Nifedipino RDCS Propanolol RD

Acenocumarol RD,MT Nitroprusiato sódico RDCS Labetalol RD

Heparina MT Procainamida RDCS Metoprolol RD

Quinidina RDCS Timolol RD

Verapamilo ADI Amiodarona RD

Cuadro II. Recomendaciones farmacológicas en personas con hepatopatía.
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Diagnósticos de enfermería
• Deterioro del intercambio gaseoso
• Patrón respiratorio ineficaz
• Perfusión tisular inefectiva (hepático)
• Disminución de gasto cardíaco
• Intolerancia a la actividad física
• Exceso de volumen de líquidos
• Deterioro de la eliminación urinaria
• Desequilibrio nutricional
• Dolor agudo 
• Ansiedad
• Riesgo de lesión
• Deprivación del sueño

Intervenciones en hospitalización
• Tomar y registrar los signos vitales y perfil hemodinámico.
• Monitorizar los parámetros antropométricos cada 24 hrs en ayuno (circunferencia abdominal, peso corporal, ASC).
• Monitorización de ritmo cardiaco, capnografía, gasometría arterial.
• Vigilar el signo de Kussmaul. 
• Colocar al paciente en posición semi-fowler o fowler para favorecer la ventilación-perfusión.
• Facilitar la ingesta de alimentación.
• Mantener una vía aérea permeable.
• Administrar oxigenoterapia.
• Vigilar el estado de oxigenación.
• Identificar de manera oportuna los datos de enfermedad vascular cerebral.
• Identificar los datos de hipoperfusión tisular. 
• Vigilar compromiso neurovascular (llenado capilar. coloración, temperatura).
• Valorar el grado de edema de miembros periféricos (profundidad y extensión).
• Tomar, registrar e interpretar QS, BH, EGO, TP e INR.
• Vigilar el equilibrio hídrico-electrolítico y llevar un control estricto del mismo.
• En caso de sed, ofrecer  trocitos de hielo. Calcular las pérdidas insensibles.
• Colaborar en la instalación de los catéteres. 
• Monitorizar el gasto urinario.
• Administrar el tratamiento farmacológico.
• Mantener un gasto metabólico bajo.
• Mantener una precarga y postcarga adecuada.
• Favorecer y dar importancia a la dieta hiposódica.
• Colocar al paciente en decúbito lateral o semi-fowler para el descanso/sueño. 
• Mejorar el retorno venoso (medias de compresión, ejercicios).
• Colaborar en el tratamiento de sustitución renal (DP).
• Facilitar la ingesta de alimentación con horario en posición semi-fowler.
• Evaluar la percepción del dolor hepático.
• Orientar al paciente  y a su familiar acerca de la enfermedad así como los cuidados al paciente.
• Tomar y valorar pruebas de función hepática.
• Tomar, registrar y valorar datos de niveles inadecuados de anticoagulación: INR y TP.
• Valorar la administración de medicamentos hepatotóxico: antiarrítmicos  (amiodarona), hipolipemiantes (pravastatina).

Intervenciones para cuidado extrahospitalario
• Conocer los datos basales del estado respiratorio.
• Vigilar el signo de Kussmaul.
• Medición de la circunferencia abdominal y peso diario.
• Fomentar la actividad física de acuerdo a la clase funcional.
• Mantener la persona en reposo absoluto en caso de presentar clase funcional IV.
• Favorecer la posición que facilite el confort, la respiración y retorno venoso.
• Proporcionar cuidados de la piel y cambios de posición, masaje y ejercicios pasivos.
• Respetar el descanso del paciente, favorecer un ambiente adecuado para el sueño,  resaltar la importancia de tomar hipnóticos bajo prescripción 

médica.
• Sugerir  la posición en decúbito lateral o semi-fowler para el descanso/sueño.
• Ofrecer  trocitos de hielo para disminuir la sed. 
• Facilitar la ingesta de alimentación hiposódica en posición semi-fowler.
• Valorar el grado de edema de miembros periféricos.
• Apego a tratamiento farmacológico.
• Orientar al paciente  y a su familiar acerca de la enfermedad, así como los cuidados al paciente, la importancia del apego a su tratamiento 

farmacológico para su autocuidado.

Cuadro III. Cuidado especializado de enfermería dirigida a la persona con CH, de acuerdo a los diagnósticos de en-
fermería prioritarios.15-18, 34-45
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