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Existen dos 

mecanismos:

La lesión celular 

directa y la Inducción 

de respuestas 

inmunitarias contra los 

antígenos virales. 
 

Se  pueden dividir en tres 

fases: 

El período prodrómico o 

preictérico. 

El período ictérico. 

El período de recuperación. 



ETIOLOGÍA Y PATOGÉNISIS 

-Se contrae por vía orofecal. 

-Fuentes de contaminación: leche o agua contaminada, moluscos obtenidos de 

aguas infectadas, migración a otros países. 

-Período de incubación de 14 a 28 días. 
-Se excreta en la bilis. 
- Eliminación fecal en las 2 primeras semanas. 
-En niños pequeños es asintomática. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
-Los síntomas se presentan de manera abrupta. 
Incluyen: fiebre, malestar general, nauseas, anorexia, 
malestar abdominal, coluria e ictericia. 
Los síntomas varían según la edad. 
Niños menores de 6 años son asintomáticos. 
Los síntomas persisten más de 2 meses. 

MARCADORES SEROLÓGICOS 
-Los anticuerpos (anti-VHA). 
Tipos: Inmunoglobulina IgM suelen presentarse en la primera semana. 
-revela presencia de hepatitis aguda. 
inmunoglobulina IgG 
-Se desarrollan después de un mes iniciada la enfermedad. 
-pueden persistir toda la vida. 
-Inmunidad a largo plazo. 
-Solo permite documentar una infección previa. 
 
 
 

INMUNIZACIÓN 
Se dispone de una vacuna contra el virus de hepatitis A. 
Personas con elevado riesgo de exposición al VHA. 
-Personas que migran. 
Niños que viven en comunidades con tasas altas de VHA. 
-Homosexuales activos. 
-Usuarios de drogas ilícitas. 
Personas con hepatopatía crónica. 
 
Transmisores. 
Manipuladores de alimentos. 

 

 

 

 

                                                                                    

                                                              

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

HEPATITIS A: 

PRODUCIDO 

POR EL VIRUS 

VHA, SE 

MULTIPLICA EN 

EL HÍGADO 



ETIOLOGÍA Y PATOGÉNISIS 

-Se trasmite por medio de la inoculación con sangre o suero infectados. 

- S e disemina mediante contacto oral o sexual. 

- Período de  incubación           mayor  que la hepatitis A. 

-Puede inducir hepatitis aguda, crónica y  fulminante. 

 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
-Los síntomas se presentan de manera abrupta. 
Incluyen: fiebre, malestar general, nauseas, anorexia, malestar abdominal, 
coluria e ictericia. 
Los síntomas varían según la edad. 
Niños menores de 6 años son asintomáticos. 
 

MARCADORES SEROLÓGICOS 
Antigenos VHB 
Tipos: 
HBcAg: no circula libre en la sangre, dan seguimiento a la evolución de 
la enfermedad. 
HBsAG: se cuantifica en la sangre alcanza un valor máximo durante la 
enfermedad y disminuye en 3 a 6 meses. 
HBeAG: implica la presencia de multiplicación viral activa. 
 
 

INMUNIZACIÓN 
Se dispone de una vacuna contra la hepatitis B. 
-Protección hasta 20 años. 
El HBsAG es el antígeno utilizado en las vacunas. 
Se recomienda vacunación de todos los niños de 0 a 18 años. 
Adultos:  
Individuos con relaciones sexuales no monógamas, 
homosexuales. 
Usuarios activos con drogas inyectables. 
Trabajadores de la salud. 

 

 

 

 

 

                                                                                                       

                                                                       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

HEPATITIS B:  

PRODUCIDO 

POR EL VIRUS 

VHB, SE 

MULTIPLICA 

EN EL  HÍGADO 



ETIOLOGÍA Y PATOGÉNISIS 

-Provoca  hepatitis crónica, la cirrosis y el cáncer  hepatocelular. 

Se trasmite por transfusiones sanguíneas, drogas inyectables, conductas 

sexuales de alto riesgo, neonatos de madres positivas, realización de tatuajes, 

acupuntura y ámbito de la atención a la salud.  

-Presenta inestabilidad genética. 

 

 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
-Periodo de incubación promedio de 6 a 12 semanas. 
-Niños y adultos presentan síntomas. 
Incluyen: fiebre, malestar general, nauseas, anorexia, malestar abdominal, 
coluria e ictericia. 
Los síntomas varían según la edad. 
-factores que pueden  
Exacerbar el avance de la hepatopatía: la edad, el sexo masculino, un estado 
inmunosupresión, infección por VHB, consumo de alcohol, fármacos 

hepatotóxicos. 

MARCADORES SEROLÓGICOS 
-Cuantificación directa de VHC, para identificar la infección. 
-Los anticuerpos VHC no son protectores. 
 
 

INMUNIZACIÓN 
-No se dispone de un cultivo confiable para la 
elaboración de una vacuna. 

 

 

 

 

                                                                                                        

                                                                        

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HEPATITIS C: 

PRODUCIDA 

POR EL VIRUS 

VHC, SE 

MULTIPLICA EN 

EL HÍGADO. 



MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
-Los síntomas se presentan de manera abrupta. 
Incluyen: fiebre, malestar general, nauseas, anorexia, malestar 
abdominal, coluria e ictericia. 
Los síntomas varían según la edad. 
Niños menores  son asintomáticos. 
 

MARCADORES SEROLÓGICOS 
Detección de anticuerpos (anti-VHD) en 
el suero. O de ARN de VHD en el suero. 
 

INMUNIZACIÓN 
-Se carece de tratamiento específico. 
Prevención mediante la vacunación  de la 
hepatitis B.  

 

 

 

 

 

                                                                                                           

                                                                      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HEPATITIS D: 

PRODUCIDO POR 

EL VIRUS VHD, 

REQUIERE VHB 

PARA 

MULTIPLICARSE, 

SE MULTIPLICA 

EN EL HÍGADO 

ETIOLOGÍA Y PATOGÉNESIS 

-Se trasmite por medio de la inoculación con sangre o suero 

infectados. 

- S e disemina mediante contacto oral o sexual. 

-Puede inducir hepatitis aguda, crónica y  fulminante. 

 



ETIOLOGÍA Y PATOGÉNISIS 

Se trasmite por vía orofecal. 

Genera manifestaciones de hepatitis aguda. 

Receptores de transplante solido, infección por VIH, 

quimioterapias. 

Tasa de mortalidad elevada. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
-Los síntomas: 
Incluyen: fiebre, malestar general, nauseas, anorexia, malestar 
abdominal, coluria e ictericia. 
Los síntomas varían según la edad. 
Niños menores  son asintomáticos. 
 

MARCADORES SEROLÓGICOS 
Detección de anticuerpos (anti-VHE) en el 
suero 
 

INMUNIZACIÓN 
-Se carece de tratamiento específico. 
Prevención mediante la vacunación  de la hepatitis 
B.  

 

 

 

 

 

                                                                                                         

                                                                            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HEPATITIS E: 

PRODUCIDA POR 

EL VIRUS VHE, SE 

MULTIPLICA EN EL 

HÍGADO 



ETIOLOGÍA Y PATOGÉNISIS 

Reacción inflamatoria del  crónica hígado. 

De 3 a 6 meses de duración. 

 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
Síntomas más frecuentes: 
Fatiga, malestar general, pérdida de apetito e ictericia. 
Causa principal de la hepatopatía crónica, cirrosis y 
cáncer hepatocelular. 
 

MARCADORES SEROLÓGICOS 
Presencia de HBeAG en el suero, señalan multiplicación 
activa. 
Elevación de en las concentraciones de 
aminotransferasas en el suero. 

INMUNIZACIÓN 
-No existen estrategias terapéuticas simples y 
efectivas. 
Medicamentos: interferones, y fármacos 
antirretrovirales. 
El trasplante hepático. 
 
  

 

 

 

 

 

 

                                                                                                         

                                                                     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HEPATITIS 

VIRAL 

CRÓNICA: 

PRODUCIDA 

POR LOS VIRUS 

VHB, VHC, 

VHD, SE 

MULTIPLICA 

EN EL HÍGADO 
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Definición 

La colecistítis es la inflamación  de la vesícula biliar 
ocasionada principalmente por cálculos (lLitos) y con 
menor frecuencia por  barro (lodo) y la colelitiasis es 
la presencia de litos (cálculos) en la vesícula biliar. 

Colecistitis  aguda 

Sepresenta en mujeres y hombres  mayores 
de 40 años . Se clasifica en grado I leve, 
grado II moderado, y grado III grave.  

 

Factores de riesgo 

Adultos  de 40 años con una frecuencia de 20% y  un 30 % 
en mayores de 70 años,  con mayor frecuencia en el sexo 
femenino, durante el embarazo,  anticonseptivos orales y 
terapia hormonal sustituida con estrogenos. 

Otros fármacos como los fibratos y la ceftriaxona, 
antecedentes familiares, obesidad, diabetes mellitus, 
cirrosis hepática, enfermedad  de crohn, dislipidemia, 
enfermedades hepaticas y metabolicas, perdidad rapida 
de peso. 

Diagnóstico clÍnico 

Masa en cuadrante superior derecho, dolor en 
cuadrante superior derecho, resistencia muscular en 
cuadrante superior derecho,  nausea vomito,  fiebre 
mayor a 39 °c,  vesícula palpable. 

Inestabilidad hemodinamica, taquicardia, 
taquiprea, hipotensión, choque. 
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Diagnóstico diferencial 

apendicitis aguda, pancreatitis aguda, colico 
renal o biliar, infarto de miocardio, herpez 
zoster, higado congestivo, pielonefritis 

Prevención 
Ejercicio físico, alimentación sana, control de la 
obesidad, uso adecuado de hormonas en : 
métodos anticonseptivos y climaterio 

Estudio de laboratorio. 

pruebas que puedan ser de utilidad, biometría 
hemática en la cual se puede encontrar leucositos, 
proteina (reactiva), hemocultivo, cultivo de 
secreciones. 

Para identificar la gravedad de la 
colecistitis o colelitiasis se solicita: 
Bilirrubinas, BUN, creatina, tiempo de  
protrombina. 

Tratamiento 

Pacientes de alto riesgo quirúrgico y 
aquellos que reusan la cirugía, acido 
ussodesoxicolico, acido quenodeoxicolico, 
tratamiento quirurgico depende de la 
gravedad del grado que este. 

Complicaciones 

Infecciones, ligo, hemorragia 
intraperitonal, infección del tracto 
urinario, atelectacsia, trombosis de venas 
profundas. 



 

 

 

 

CIRROSIS 
HEPÁTICA  

DEFINICIÓN 

Es una enfermedad inflamatoria cronica del hiígado de etiología 
múltiple en la que de forma difusa la arquitectura lobulllar esta 
sustituida por otra formada por nódulos de generación  rodeados 
por tejidos fibrosos. 

Causas 

Alcoholismo, hepatitis B, C , Autoinmune, cirrosis biliar primaria, 
hematomacrosis, enfermedad de Wilson, deficit de alfa 7- tripsina, 
farmacos. 

 

Signos 
Hepatomegalia, esplenomegalia, arañas vasculares, ascitis, edemas 
de tobillos, eritema palmar, hematomas, hemorragias. 

Sintomas 
Astenia, ictericia, anorexia, orinas coluricas, heces hipocolicas, 
prurito, dolor en el hipocandrio derecho, nauseas vómitos. 

Complicaciones 
Desnutrición, deficiencia proteíca, alteración de sintesis de 
glucosa, hipertensión portal, insufisiencia renal, varices esofágias, 
encefalopatías hepáticas, peritonitis bacteriana. 

Tratamiento 

Dieta baja en sodio, medicamentos diureticos, reductor de 
amoniaco, beta bloqueador, hormona sintética, antibiotico y 
antiviral. 

Procedimiento medico, ligadura con banda elastica, endoscopía 
terapeutica y derivación portosistémica intrahepática  
transyugular, cirugía trasplante de higado. 



 

CANCER DE 
HÍGADO 

Definición 

Ataca la celulas hepaticas, el hígado es un organo del 
tamaño aproximado de un balón de fútbol, que se 
encuentra en la parte superior derecha del abdomen, 
debajo del diafragma y por ensima del estómago. 

Tipos de cancer en el 
hígado y  causas 

Caranoma hepatocelular. Ocurre cuanda las células 
hepáticas desarrollan mutaciones en su ADN; el cual 
proporciona instrucciones para cada proceso 
químico en el cuerpo. 

Síntomas 

Asintomatico en las primeras etapas, perdida de peso sin proponerselo, 
perdida de apetito, dolor en la parte alta del abdomen, nauseas y bomito, 
debilidad y fatiga general,  hinchazón abdominal, decoloración amarillenta de 
la piel y la parte blanda de los ojos (ictericia) heces blandas y blanquecinas. 

Factores de riesgo 
Cirrosis hepatica, infecciones cronicas con 
el virus de hepatitis  B o C, alcoholismo, 
obesidad, diabetes. 

Prevención 
No ingerir bebidas alcoholicas, mantener un 
peso saludable, aplicar vacuna contra hepatitis 
B, no consumir ningun tipo de droga. 

Tratamiento 
Extirpación quirurgica, trasplante de 
hígado, radioterapia. 

Cuidados de 
enfermería 

Evaluar los efectos adversos del tratamiento y 
tratarlos, ofrecer apoyo psicolólogico, detectar 
posible recurrencia. 

Despues de u trasplante, detectar el rechazo lo antes 
posible, ajustar la dosis de los farmacos, evaluar el 
funcionamiento del nuevo hígado. 



 

CANCER DE 
VESÍCULA BILIAR 

Localización 
Es un órgano pequeño, con forma de 
pera, ubicado en la zona derecha del 
abdomen, debajo del hígado. 

Factores de riesgo. 

Edad, colangetitis esclerosante primaria, con o sin colitis 
ulcerativa, adenoma de vía biliar y papilomatosís biliar, 
enfermedad de Caroli, quiste de coledoco, tabaquismo, 
enfermedad inflamatoria intestinal, helmintos hepáticos. 

Diagnostico 

El colangiocarcinoma es una neoplasia que se origina en el epitelio del 
conducto biliar intra ó extrahepático. Los datos más frecuentes de 
tumores de localización períhiliar o extrahepática son los de 
obstrucción biliar: ictericia, acolia, coluria y prurito. 

En la fase temprana de la enfermedad no se encuentran datos clínicos, en 
estudios avenzados más del 90% de los pacientes co cc tienen como dato 
inicial la ictericia. Otras manifestaciones clinicas incluyen dolor abdominal, 
fatiga, anorexia, y perdida de peso y tienden a desarrollar colangitis. 

Tratamiento 
farmacológico 

La quimioterapia en la colangiocarcinoma está indicada en 
aquellos pacientes con enfermedad avanzada no resecable. Las 
dos drogas más utilizadas en quimioterapia son el 5FV y 
gemicitabine, ambas se pueden utilizar solas. 

En combinación con otros farmacos como cisplatino, oxiliplatino, 
docetaxel, placitaxel, mitomycin-c, doxorubicinam, epirrubicina. los dos 
regimenes de quimioterapia con base en gematabine y 5 fluoracilo 
pueden ser utilizados en pacientes con buen estado general. 

Tratamiento no 
farmacológico 

Radioterapia de haz externo, braquiterapia intraoperatoria. En 
combinación con quimioterapia lleva a un mejor control  local. 
La dosis utilizada es de 45 a 60 gr y su mejor efecto se a visto 
en combinación con quimioterapia. 

Tratamiento quirúrgico 
La modalidad del tratamiento quirúrgico se´ra de acuerdo a cada variedad 
oncológica. colangiocarcinoma extrahepatico, colangiosarcoma hiliar 
(tumor de klatskin), colangiosarcoma intrahepático. 



 

A
N

AT
O

M
ÍA

 Y
 F

IS
IO

LO
G

ÍA
  H

EP
AT

IC
A

 Y
 B

IL
IA

R
 

Embriología 
El desarrollo del hígado empieza apartir del octavo día de la 
gestación  a los 25 días se vuelve claramente visible en corte 
transverso.  

Anatomía 

El hígado es el mayor órgano del cuerpo humano. En el adulto tiene una masa de 2500 
g. en los niños es proporcinalmente superior; se concidera como responsable de la 
protuberancia abdominal. El hígado es un organo intra-torácico situado detras de las 
costillas y cartilagos costales.    

Ligamentos 
El hígado esta fijado a ls cara inferior del diafragma a la pared 
ventral del abdomen por 5 ligamentos: ligamento falciforme, 
coronario, triangulares,redondo y venoso. 

Circulación 
Los vasos relacionados con el hígado son: La arteria hepática, 
la vena porta y las venas hepáticas (suprahepáticas), 
circulación arterial y circulación venosa. 

Conductos biliares 

El tracto biliar además de almacenar la bilis producida en el higado, 
la transporta también hacia el duodeno donde es necesaria para la 
digestión y absorción de las grasas. 

La bilis se produce en los hepatocitos y es constantemente secretada hacia 
los canalículos bilíferos intercelulares intra hepáticos y extra hepáticos. 

Vesícula biliar y conducto cistico 

La vesícula biliar es un saco músculoso-membranoso cónico o en 
forma de pera y funciona como reservorio de bilis.  

El conducto cístico se origina del cuello de la vesícula, 
transcurre dorsal y caudalmente hacia la izquíerda y se une al 
conducto hepático. 
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Drenado linfático 

El drenaje linfático del hígado se divide en dos  grupos: 
Superficial y Profundo. En el superficial los vasos 
linfáticos se originan en el tejido areolar subperitoneal. 
El profundo los vasos linfáticos convergen hacia 
troncos ascendentes y desendentes. 

Fisiología 

El hígado tiene un papel vital para el organismo 
humano, presentando multiplicidad funcional 
metabólica, digestiva, hemostática, inmunológica y de 
reservorio, con flujo alrededor de 1500 ml de sangre 
por minuto. 

Fisiología celular 

Hepatocitos: Son células poliédricas de  20 
namometros de longitud por 30 lm de anchura, con 
núcleo central redondo u ovalado, pudiendo en un 25 
% de los casos ser binucleados; representan el 80% de 
la población célular hepática en el hombre. 

Secreción biliar 

La bilis, principal vía de eliminación del  colesterol, es 
una solución isotónica, formada por ácidos, sales y 
pigmentos biliares, así como de colesterol, fosfolípidos, 
electrolitos inorgánicos, mucina, multiples metabolitos 
y agua. 

Metabólismo 

El higado es un organo complejo y de multiples e 
intensas funciones metabólicas. Metabólismo de 
carbohidratos, de proteínas, lípidos, tambien el hígado 
es responsable de la sintesis, activación y aclaramiento 
de los diversos factores de coagulación. 



 

Bibliografías: www.cenetec.salud.gob.mx >GRR-Cxncer-de-vxas-biliar…pdf 

www.cenetec.salud.gob.mx.catalogomaestrodeguiasdepracticaclinica 

http://www.cenetec.salud.gob.mx/interior/gpc.html 

www.esmo.org 
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