| PASION POR EDUCAR |

ALUMNA: AGUILAR LOPEZ YOVANI LETICIA
ACADEMICOQO: LIC. RUIZ GUILLEN MAHONRRY DE JESUS
MATERIA: ENFERMERIA MEDICO QUIRURGICO I
TRABAJO: CUADRO SINOPTICO

GRADO: 6° CUATRIMESTRE GRUPO: “C”

CHIAPAS A 04 DE JUNIO DE 2020

AS MARGAR
S MARGARUSE




INTRODUCCION

EN ESTE APARTADO NOS DAMOS CUENTA QUE EXISTEN UN SIN FIN DE
FACTORES QUE PUEDEN DANAR A NUESTRO SISTEMA, UNO DE ELLOS ES
NUESTRO HIGADO, ESTE ORGANO ES UNO DE LOS MAS ESENCIALES YA QUE
SIN - UN BUEN FUNCIONAMIENTO PUEDE CAUSAR LA MUERTE ES POR ELLO QUE
EL TEMA VEREMOS Y CONOCEREMOS FACTORES LOS CUALES NOS AFECTAN
ASI COMO TAMBIEN LOS TRATAMIENTOS PARA MEJORAR Y LLEVAR UNA VIDA
MAS SALUDABLE YA QUE SIN ELLOS SERIAN ENFERMEDADES CON
COMPLICACIONES MAS GRAVES EN UN PACIENTE.




ANATOMIA Y FISIOLOGIA HEPATICA Y BI

PCUYO peso oscila
enfre 1,4a 1,8kgen el
hombrey 1,2a 1,4kg en
la mujer. Se encuentra
cubierto por las costillas,
excepto anivel del
epigastrio (de hecho, en
inspiraciéon profunda,
puede llegar al 4°
espacio intercostal). Se
encuentra sujeto ala
pared abdominal por
medio de elementos de
fijacion (ligamentos
redondo [que contiene
la vena umbilical],
suspensorio, coronalesy

—=

triangulares derecho e
izquierdo; ligamento
hepatogdstrico y
hepatoduodenal; a los
que se ha de agregar la
vena cava y el pediculo
hepdtico, compuesto
por la vena porta, la
arteria hepdtica propia y
el conducto colédoco).

SE DIVIDE EN 4
SECCIONES
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VENA
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A
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-SEGMENTO ANTERIOR
DERECHO V Y VIII

-SEGMENTO POSTERIOR
DERECHO VI Y VI

- SECCION MEDIAL
IZQUIERDA IV

- SECCION LATERAL
IZQUIERDAII'Y I
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EMULCIONA
- GRASA Formacion y excreciéon de bilis durante el
DIESTION Y ABSORCION metabolismo de la bilirubina (ver Generalidades
DE GRASAS - del metabolismo de la bilirubina)
ON DE LA BILIS TRANSPORTE Y Regulacion de la homeostasis de 1os

< ABSORCION carbohidratos
O — _ Sintesis de lipidos y secrecion de lipoproteinas
= MEDIO DE TRANSPORTE — plasmaticas
— PARA PRODUCTOS DE Control del metabolismo del colesterol
< Sintesis de ureq, albUmina sérica, factores de
2l DESECHOS DE LA

coagulacion, enzimas y varias otfras proteinas
— SANGRE
T Metabolismo o detoxificaciéon de fdrmacos y

ofras sustancias extranas
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E - HEPATOSITOS ALMACEN Y
(E) SECRETAN PORCION CONCENTRACI
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HEPATITIS

Osa del higado
causada por distintos
virus

que replican en los
hepatocitos,
caracterizada

pOr necrosis
hepatocelulare
inflamacion. El cuadro
clinicoy las lesiones
histoldgicas originadas
por los diferentes
agentes etioldgicos
son prdcticamente
idénticos, aunque
existen diferencias

en el mecanismo d
transmision de la
infeccion,

el periodo de
incubaciony la
evolucidon de la
enfermedad y, sobre
todo, enlos
marcadores
serolégicos que
permiten reconocer el
agente

responsable.

En la actualidad se
conocen 5 fipos
etioldgicos

de hepatitis virica
causada por virus
hepatotropos: hepatitis™
A, hepatitis B, hepatitis

D (delta),

hepatitis C y hepatitis E

S a hepatitis A (VHA)
Pertene

Virus de la hepatitis B (VHB)
caracterizan por poseer una envoltura

y una DNA-polimerasa.

Virus de la hepatitis D (VHD)

nucledtidos.

Virus de la hepatitis E (VHE)

Vi TRASMICION PERIODO DE CRONICIDAD
R INCUBACION
U
)
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H IRUS
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\% DNA HEPADNA PARENTERAL Y 10 SEMANAS 5%
H VIRUS SEXUAL (RECIEN NACIDOS
B 90%
\% RNA FLAVAVIR PARENTERAL Y 5 SEMANAS 70%
H us SEXUAL
©
\% RNA SATELITE IGUAL QUE 10 SEMANAS SI EN SOBRE
H VHB INFECCION
D
\% RNA CALICIVIR FECAL-ORAL 6 SEMANAS NO (2-9)
H us
E

El curso clinico de

la

enfermedad en su
forma comun
consta de cuatro
periodos:
incubacion,
prédromos, estado y
convalecencia.

et

ce al género Heparnavirus (de HepaRNA-virus) y contiene un RNA lineal y un Unico antigeno. A diferencia
de ofros enterovirus, no fiene replicacién intestinal, sino sélo en el citoplasma de los hepatocitos. El virus se
excreta por la bilis y, por tanto estd presente en las heces de los pacientes infectados desde el final del periodo
de incubaciéon hasta los primeros dias después de la aparicién de los sinfomas.

Pertenece a una categoria de virus animales denominada Hepadnavirus (de Hepa-DNA-virus) junto al virus
de la hepatitis de la marmota, el de la hepatitis de la ardilla terrera y el de la hepatitis del pato De Pekin. Se

lipoproteina (antigeno de superficie de la hepatitis B, HBsAg) y una nucleocdpside (antigeno del core de la
hepatitis B, HBCAgQ). En el interior de ésta se sitUa una doble cadena helicoidal de DNA, que posee 4 genes,

Es un virus defectivo que requiere del VHB para su replicacion y expresion. El virdn (agente delta) es
una particula esférica de 37 mm, recubierta por HBsAg, cuyo interior contiene antigeno delta
(HDAg) y una molécula de RNA. Las caracteristicas de este virus son similares a las de los virus RNA
satélites de las plantas que no pueden multiplicarse sin la ayuda de un virus “cooperador.

Virus de la hepatitis C (VHC) Se trata de un virus de la familia de los flavivirus, de 50-60 mm de didmetro,
provisto de una envoltura lipidica y con un genoma RNA de una sola cadena constituido por unos 10.000

Su forma es esférica, de 32-34 mm de didmetro. Su genoma estd constituido por una
——cadena simple de RNA de 8,5 kb. Pertenece a la familia de los calicivirus.

Tratamiento

No existe un tratamiento especifico de las
hepatitis Ay E, y no lo requiere la hepatitis B
benigna,

pero en las formas graves puede administrarse
lamivudina (100 mg/d), que evita en muchos
casos la

progresion de la enfermedad a una necrosis
hepdtica masiva. En la hepatitis C estd
recomendado el

empleo de interferdn, sin necesidad de asociar
este

fdrmaco con ribavirina, en las mismas dosis que en

las hepatitis cronicas por VHC, durante 6 meses .




CIRROSIS HEPATICA

o1 UL

grguitectura normal del
organo en forma de
nodulos regenerativos que
tienen una estructura
anormal — disminuye la
cantidad de parénquima
funcionarte — se
desarrollan alteraciones de
la funcidn hepdtica y de la
estructura del sistema
vascular, lo que lleva a —
hipertension portal
(aumento del gradiente de
presidn venosa hepdtica
>10 mm Hg; hormal <5 mm
Hg). La hipertension portal
condiciona el desarrollo de
la circulaciéon colateral
portosistémica (en el
esofago, recto y pared
abdominal),
esplenomegalia,

o

Causas: enfermedad hepdtica
alcohdlica, hepatitis tipo B, D o C,
hepatitis autoinmune, enfermedades
metabdlicas (hemocromatosis,
enfermedad de Wilson, déficit de al-
antitripsina, fibrosis quistica, porfiria
cutdnea tardia, galactosemia,
tirosinemia hereditaria, glucogénesis
fipo llly IV, teleangiectasia
hemorrdgica hereditaria,
hipervitaminosis A,
abetalipoproteinemia, NASH),
enfermedades de las vias biliares
(obstruccién de las vias biliares
extrahepdticas, obstruccion de las
vias biliares infrahepaticas, colangifis—_
biliar primaria, colangitis esclerosante
primaria), obstruccién del retorno
venoso (enfermedad venooclusiva
hepdtica, sindrome de Budd-Chiari,
insuficiencia hepdtica derechal),
fadrmacos (metotrexato, metildopa,
amiodaronal), toxinas, bypass
intestinal (en el fratamiento de la
obesidad), cirrosis criptogénica
(causa desconocida).

hiperesplenismo, ascitis y
gastropatia portal. La
cirrosis constituye el estadio
terminal de diversas
enfermedades hepdticas
cronicas.

CUADRO CLINICO

Sintomas generales:
* debilidad y fatigabilidad facil
febriculas, pérdida de apetito,
disminucion de la masa corporal,
postura caracteristica calambres
musculares dolorosos (molestos sobre

todo porla noche), prurito.

Manifestaciones
CUTC,] NeAQASs. ictericia, arafas

vasculares, telangiectasias, eritema
palmary plantar, hiperpigmentacion
de la piel, leuconiquia, xantelasmas,
pérdida de vello en térax y axilas en
los hombres, hirsutismo, dilatacion de
las venas de la circulacion colateral
en la piel del abdomen.

Trastornos en el sistema

digesﬂvo: flatulencia, nduseasy
vémitos, lengua repapilada, edema
de las gldndulas salivales.

Trastornos funcionales del

sistema reproductor:
hipogonadismo (libido disminuida,
trastornos menstruales, infertilidad y
en hombres afrofia testicular) y
feminizacion

¥

—

—

DIAGNOSTICO

Andlisis de sangre

. Hemograma

. Pruebas bioguimicas

. Pruebas de
coagulacién

. Examen
endoscopico

. elastografia

TRATAMIENTO

abstinencia absoluta de
alcoholy tabaco y una
dieta equilibrada.

Tratamiento etioldgico,
dependiendo de la
etiologia de la cirrosis.



PREDOMINIO EN VARONES

*  TAZA DE SOBREVIVENCIAES DE
5 ANQOS SOLO DEL 15%

+  CIRROSIS [ Dolor abdominal 59-95% =
FACTORES DE | «  HOMBRES CUADRO CLINICO Perdida ponderal 34-71% Hepatomeg?ha 50-90%
RIESGO «  OBESIDAD _ Debilidad 22-53% Soplo hepatico 6-25%
O . ENF. GENETICAS Y Ascitis 30-60%
Saciedad temprana 20% ;
A - Anorexia 25-41% Esplenomegalia 27-42%
— Caquexia es comun
< Distension abdominal 28-43% : 9 g
Q _ lctericia 5-26% Fiebre 10-50% (necrosis)
T . PRUEBAS DE FUNCION Vomito 5-10% Datos de hepatopatia crénica.
LL HEPATICA
D . ALFAFETOPROTEINA
0% . TIEMPOS DE . e
O *  BIOPCIA Tratamientos quirtrgicos
Z Reseccion quirtrgica Aumenta la sobrevida
< Terapias adyuvantes Incierto
Q Transplante hepatico Aumenta la sobrevida
DIAGNOSTICO ——— _ _ Terapias neoadyuvantes Respuesta al
- - Estadio 0: Tumor Unico menor de 2 cms, Child Pugh A, estado general muy bueno. tratamiento
- - Estadio A: Tumor Gnico 0 3 nddulos menores de 3 cms, Child-Pugh A-B, muy buen Db i ekl
esmaudgm:a- Enfermedad voluminosa multinodular, Child-Pugh A-B, estado general |2 etk perc e
8 bu;m; :En voluminosa multinodular, Child-Pugh A-B, estado general muy J b oo el A B
: 3 e : | Ablacion por radiofrecuencia Mejor control local
- - Estadio C: Enfermedad extrahepatica o invasion de la vena porta, Child-Pugh A-B, SO AR
estado general conservado. | 52 e Z i
- - Estadio D: Enfermedad muy avanzada, Child-Pugh C, mal estado general. _ S amarsile
~ Radiacion intema (1'™', Y*) Respuesta al
tratamiento
Tratamientos sistémicos '
Sorafenib Aumenta la sobrevida
Tamoxifeno Sin beneficios

Quimioterapia sistémica Sin beneficios




COLELITIASIS

DESCRIPCION

Paciente saludable sin disfuncién organica, solo
cambios inflamatorios leves en la vesicula biliar,
la colecistectomia se puede hacer en forma
segura con bajo riesgo operatorio

Colecistitis aguda acompanada de cualquiera de
las siguientes condiciones:

* Leucocitos >18000 mm3

+ Masa palpable en CSD

« Cuadro clinico > 72 hrs

+ Marcada inflamacién local

Colecistitis aguda acompanada por disfuncion
de cualquiera de las siguientes érganos /
sistemas:

« Cardiovascular

* Neurolégico

* Respiratorio

+ Renal

* Hepatico

* Hematolégico

onoce conla
nemotecnia FACTORES DE RIESGO:
4f - Edad
PECALCULOS . Female — - Masfrecuente en mujeres
N'LA VESICULA BILIAR . Fat - Obesidad
- Uso de hormonas
+  Forty - Antecedentes familiares
« fertility — = i
_ CLASIFICACION DE GRAVEDAD DE COLECISTITIS AGUDA
_— +  Dolor abdominal SRR
. - *+  Nauseas
sintomatico J , Vomito Grado | Leve
+  Fiebre
Cuadro clinico *«  Aumento con colesistoquineticos
. . Grado Il Moderado
+  Signos de Corbusier-
Exploracion fisica terrier
«  Signo de Murphy
_ *  Resistencia muscular
— Grado lll Severo
*  Biometria hemdatica |
Pruebas +  Profeina c reactiva
diagnosticas —  *  Bilimubinas
*  Murphy
a. Aines- diclofenaco
«  Antiespasmaodicos -butilhiiscina
fratamiento « antibidticos
- + -quilononas- moxifloxacino

+ -cefalosporinas

+ Cefotaxima

«  Tratamiento quirdrgico-
- colecistectomia




las paredes de g
e . Obstruccion , .
la vesicula biliar infrinseca o E).(TOS'S Y Inflamacion
) exirinseca _ distencion quimica de la
vesicular pared
Factores de riesgo: -
- *Anticonceptivos — —
= orales
|_
%, « Reemplazo de
B ,
L estfrogenos
O  Edad
© « Tratamiento con
clofibrato
Locales: dolor — .,
Sistémicos: Laboratori infervencion
. * aoorarorio . s .
-nauseas y vomiftos . gcbineTe de | gugf{gr']zo
Cuadro clinico | -Fiebre moderada | o Usg | vatamiento dpf' ErJ Y
Lictericia diagnostico fransabdomin efinitiva
. al
& -leucocitos - Usg L
moderada-12000- _  endoscopico
— 15000




CANCER DE VESICULA BILIAR

——

Patologia: se produce una
proliferacion epitelial con

—
formacion de estructuras tubulares

o papilares con grados de
diferenciacion variable

Cuadro clinico

diagnosticol -

— fratamiento -
la vb.

*ecografia abdominal i
Tomografia
+  Colangiografia

Efiologia:

bacterias como: -
salmonella tiphy o
estreptococo sp
-tamano> 10cm tienen
indicacion quirdrgica

- Pdlipos entre 5-10 cm

29%

Hallazgo casual por
colecistectomia

Sinftomas de enfermedad
avanzada

Por metdstasis

Hallazgo ecogrdfico de
polipos

Aumento de Inos o cox-2

I. MUCOSA
. MUSCULAR

—

OTGANOS

Portadores cronicos de

tienen una probabilidad
de ser neopldsicos de 15-

—

—

Anatomia
patoldgica:

- Fondo 60%
- Cuerpo 30%
- Cuello 10%

diseminacion -

I1l. INVASION DE TODAS LAS CAPAS DE LA PARED

V. lNVASl()!\I DE TODAS LAS CAPAS DE LA PARED Y
GANGLIO CISTICO

V. EXTENSION DIRECTA AL HIGADO U OTROS

Cirugia radical en blogue que tiene como objetivo extirpa los
tejidos anatémicos que tiene relacién en vecindad con con

Por contfiguidad8
segmentos IVY V
Via linfatica

Via canicular
Via hematdgena



Paciente con enfermedades hepdticas suelen asociarse
con enfermedades autoinmunes y como consecuencias del
tratamiento inmunosupresor es por eso que debemos hacernos
chequeos de rutina aun asi estando aparentemente sanos ya
que estas enfermedades son originadas ya se a por consumo
de medicamentos o simplemente se derivo de otfra patologia
sin embargo en ocasiones estan pueden relacionarse con ofras
enfermedades por los sinftomas y es por ello el mal manejo de la
misma, por ello es necesario descartar toda posibilidad de estas
patologias —

biliares
Higad
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