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INTRODUCCION

El trabajo aqui realizado nacid de la necesidad de conocer la
etiopatogenia de la colelitiasis crdnica aguda y satisfacer las inquie-—

tudes que conciernen a este problema .

A través de la practica hospitalaria, se dan cuenta de la fre
cuencia que hay de la colelitiasis crénica aguda, que se presentan en

la mujer que ingresa a esta institucidn al Servicio de Cirugia Mujeres.
Esto fue lo que se motivd a investigar este tema a fondo.

Para ser factible la realizacidn de este trabajo se contd con
las facilidades que el personal del Hospital General de Zona Auxiliar

Tlatelolco, brindaron para asi obtener esta informacidén .

El tema a desarrollar se trata en forma general de las mani--
festaciones c¢linicas de la colelitiasis crdnica aguda y la relacién que
existe con el medio ambiente, asimismo se mencionan los procedimientos

de enfermeria a desarrollar en este tipo de pacientes.

Por medio de este proceso de atencidén de enfermeria, se propo
ne realizar una investigacidn méds profunda sobre la colelitiasis créni-

ca aguda, y las consecuencias y alteraciones relacionadas con ésta.

Se considera que ~s una de las formas con que uno puede mejo-
rar la atencidn directa de. paciente a nivel ensefianza y aprendizaje

con el paciente y los famiiiares.

Al estar en el Servicio de Cirugia Mujeres, se puede percatar



y observar,la frecuencia con que se presenta la colelitiasis erénica y
también se nota que no se les dan los cuidados de enfermeria a esta en-

fermedad.

Por esta razén, fue que despertdé el interés de indagar y valo
rar el tema, sonsiderarlo importante para el bienestar del paciente y a
la vez dar los cuidados especificos para evitar complicaciones posterio

res.
CAMPO DE LA INVESTIGACION

El estudio clinico se realizarid en un paciente con colelitia-
sis c¢crénica aguda, en el Hospital General de Zona Auxiliar Tlatelolco,
del servicio de Cirugia Mujeres del Instituto Mexicano del Seguro So-—-

cial.



1.~ MARCO TEORICO

1.1

Anatomfia y Fisiologia de la vesicula biliar.
Conducto Hepatico

Extensién de tres a cuatro centimetros y didmetro de cin
co ¢m. . Se forma por dos a tres conductos biliares que emer-—

gen del surco transverso.

El derecho salde de la extremidad de ésta, mientras que
el izquierdo se desprende de cualquier punto del mismo. Ambos
caminan por delante de las ramas de la vena porta, en el fo&
do del surco tranverso, se inclinan hacia abajec y se unen por
delante o a la derecha de la bifurcacién de la vena porta pa

ra constituir el conducto hepatico.
Constitucién Anatémica y Relacién. (1)

Formado por una capa externa de tejido conjuntivo, donde se
encuentran fibras elésticas y musculares lisas. Estd revesti-
da interiormente por un epitelio de células cibicas que desca
man en un coridn. Observandose en su superficie multitud de
criptas mucosas.

(1) Quiroz Gutiérrez Fernando. Iratado de Anatomia Humana. P . 198.



El conducto hepAtico desciende por delante de la rama de
recha de la arteria hepatica y de la vena porta y se pone en
contacto m&s abajo con la-cara anterior externa de la cultura..
Estas relaciones son conservadas por el conducto entre las dos
hojas del epiplén menor, donde se hallan en conducto con los
ganglios linfAticos del jilio del higado. (2)

El sistema biliar extrahepatico est& formado por los conductos
hepdticos derecho e izquierdo, el hepatico comin, el cistico, la vesicu-
la y el coledoco que termina en la ampolla de Vater. Los conductos hep&-
ticos vienen de los 1l6bulos mayores del higado donde salen a nivel del
hilio donde puede haber dos & més conductos que se unen para constituir
los conductos hepéticos derecho e izquierdo, situados por delante de la

vena porta y sus ramas. (3)

Estos de unen para dar puerta hepitica y asi formar el conduc-
to hepitico comin. Luego entra en el omento menor, donde se une con el
conducto cistico que mide normalmente 2 6 3 ml. de didmetro o sea aproxi
madamente el volumen de una cerilla de cocina y va a parar a la vesicula
biliar. Ambos (vesicula y conducto cistico) representan un diverticulo
del tracto biliar. La vesicula biliar, es un recipiente membranoso piri-
forme alargado con sus extremidades més anchas y dirigidas hacia adelan—
te y hacia abajo, con capacidad aproximadamente 30 a 35 cm3 en forma de
pera, el cuello y el cuerpo forman una "S" éituada; por debajo del lébu-
lo derecho del higado, en la fosa vesicular. Se extiende hacia adelante,
abajo y ligeramente hacia la derecha, con el fondo situado muy cerca del
borde anterior del higado, junto al borde externo del misculo recto de-
recho. La superficie inferior estd recubierta por el peritonec que se re

fleja a este nivel procedente del higado. (4)

{2) Quiroz op_  git, p. 198
(3) Charles B. Puestow Cirugia Biliar Pancredtica y esplénica. p.200

(4) Crouch James. Anatomia Humana Funcional. p. 86




Las paredes de la vesicula biliar tiene tres tGnicas que son:

A) Sereosa

B) Fibromuscular

C) Mucosa

Sereosa: Cubre la superficie inferiro del cuerpo y del cue--

llo.

Fibromuscular: Consta de tejido fibroso denso, mezclado con fi
bras musculares lisas, algunas longitudinales y otras transversas, en si
forman un armazén delgado pero fuerte.

Mucosa: Estad laxamente unidas a la tinica fibromuscular y pre
senta pequefias rugosidades. Elcuello de vesicula biliar se dirige hacia
el conducto cistico donde los pequefios pliegues de la tinica mucosa se
hacen especialmente prominentes y forman un pliegue especial (espiral)
valvula espiral.

El epitelio que reviste la vesficula biliar es columnar simple
con bordes estriado y se contintGan hacia las vias biliares estd firmemen

te adheridas al higado, fijando el cuerpo del &Srgano.

Relacién.~ Para el estudio de sus relaciones se distingen,

el fondo, cuello y cuerpo .

Fondo, correspeonde a la escotadura cistica que representa el
higado en su borde anterior, al que se desborda derecho fondo y se pone
en contacto en pared abdominal en un punto que corresponde al angulo gue

forma el recto anterior del abdomen y el reborde central derecho.

Cuerpo. - Posee una cara superior en relacién directa con la
cara inferior del higado al que se une por una capa de tejido conjuntivo
¥y una capa inferior convexa, cubierta por el peritoneoc que la fija a la
cara inferior del higado por intermedio de esta hoja peritonal se rela--

ciona con la parte superior de la segunda porcidén del duodeno y a veces
con el primero.

Cuello.~ Esl4d acordado sobre el cuerpo, con que forma un &n

gulo abierto hacia adelante, en donde se encuentra un ganglio linfatico.



Tiene una longitud ﬁe 2 cm. y de forma ampular estrecho en su expremidad
y dilatacidén en su parte media; se continia en su extremidad inferior en
el conducto cistico.

La dilatacidén que presenta en su lado derecho se llama pelvici
lla de la vesicula y corresponde exactamente el dngulo gque se marca en

su lado izquierdo donde se encuentra alojado el ganglio cistico.

Interiormente al nivel de la pelvicilla encuentra una forma y
al nivel del dngulo una saliente llamado promontorio, ambos presentan =--

formas de v&lvula semilunares e incompleta.

El cuello de la vesicula corresponde a la rama derecha de la
vena porta por arriba y por debajo estd en relacién con el dngulo que

forma la primera y la segunda porcidén de el duodenc.

Constitucién Anatémica.

. Formada por una capa serosa peritoneal que cubre su cara infe-
rior y su fondo se refleja entre la cara superior del fondo y la cara in
ferior del higado sélo el fondo de vesicula queda totalmente cubierto
por el peritoneo. (5)

Una capa fibrosa constituye en unidén de las fibras musculares
lisas que profundamente la acompafian y que bajo la forma se hace trans-—
versales y longitudinales se disponen en sus carateristicas la pared mem

branosa de la vesicula.

La capa mds interna mucosa se halla plegada en todas las direc
ciones por salientes que limiten areolas polimorfas cubiertas por una mu
cosa amarillenta o verdosa de epitelio cilindrica que dsscansa en un co-
rion conjuntivo, donde camina. Los vasos sanguineos en Ia mucosa se en——

cuentran multitud de criptas y gran cantidad de glandulas qQue elaboran
grasas y colesterol.

(5) Quiroz. gp cit. p. 200.



Estas son abundantes en el cuello aunque se hallan deseminadas por toda
la pared, reciben el nombre de glandulas de Luschk.

Vasos y Nervios.

Recibe sangre arterial de arteria cistica rama de la hepatica
que se bifurca por atrds del conducto cistico emite una rama derecha y o
tra izquierda y llega a los bordes correspondientes de la vesicula dis—

tribuyendo su pared.

Las venas se originan en los capilares y constituyen en grupo
superficial el cual forma 1 6 2 troncos que se dirigen al surco transver
s0. Las venas de la cara superior de la vesicula o venas profundas se in
troducen en el parenquima hep&tico para desempefiar el papel de vena por-

ta accesoria.

Los linfaticos tienen su origen en la capa mucosa, donde for-—-
man conductos que aborda la cara inferior de la vesicula aqui, se anasto
mosan con los linfaticos del higado, forman tronco que van a desembocar

al ganglio cistico y a los ganglios del surco transverso.



"ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL HIGADO

El higado es la viscera de mayor tamafic delorganismo y su peso.
en el individuo es de 1,500 g. Ocupa una posicién fisiolégica pues se ha
lla interpuesto entre la corriente sanguinea que proviene del intestino

¥ el resto del organismo.

La mayor parte del higado se halla alojado debajo de la cépsu-
la diafragmética derecha. Su cara anterior estd protegida por la costi-—-
2la del hemotorax derecho y su borde anterior aflora por debajo del fe-—
borde costal del mismo lado. Separadas por el diafragma su cara sugerior
estéd en relacién con la pleura y el pulmén derecho su cara inferior estéa
en relacidén con su cara inferior en la cavidad abdominal se relaciona
con el c¢olon derecho, ducdeno, péncreas y su cara posterior con el rifién

izquierdo. (6)

El higado humano estd constituido por una masa (Gnica dividida
en dos 16bulos derecho e izquierdo por el ligamento faciliforme. Visto
por su cara inferior por el ligamento faciliforme, se distinguen otros
dos lébulos de mayor tamafio, el 16bulo caudaco y el 1lébulo cuadrado. To

da la superficie estd recubierta por una doble membrana .

E1l hilio hepAtico aloja a la vena porta y sus ramas de divie-—-—
sién a la arteria hepdtica con sus ramas derechas e izquierdas y al con-

ducto hepatico.

El higado tiene particularidad de recibir un torrente venoso
abundante, por la vena porta, junto con un aporte menor de sangre arte——
rial, que lleva la arteria hepitica. La vena porta lleva la sangre de la
parte subdiafragmética del aparato digestivo, pAncreas y del vase., Se a-
cepta habitualmente que eSita sangre llega en dos corrientes, la derecha
que corresponde al intestino delgado y mitad derecha del colon, y la iz-
quierda Que lleva la sangre proveniente del vaso, cuerpo y cola del pan-
creas, estémago, priemera porcidén del duodeno y mitad izquierda del colm.

(6) Farrera Valenti y et al, Medicina Interna p. 188.




El caudai de la vena porta representa tres cuartas partes de -

la circulacidén del higado.

La arteria hepitica lleva oxigeno al parénquima hepatico apro-
ximadamente 95% contribuye casi con la tercera parte del oxigeno que lle

ga al higado.

Las venas suprahepAticas salen del higado y se unen la vena ca

va inferior; y posee dos tilnicas, de fibras circulares.

Los vasos linfdticos constituyen dos grupos, el superficial y
el profundo. El primero se comunica con la red de grupos profundos; los
linfaticos de este Gltimo salen de los lobulillos en dos direcciones, u-

nos siguen las ramas de la vena porta y otros las de las suprahepdticas.

Los vasos mencionades van a dar a los ganglionares, los supra-
diafragmatica y supraxifoideos, hacia arriba los biliares, gastricos su-

periores, los cealicos y los suprapancreiticos.

Las células hep&ticas se disponen en cordones, que representan
cortes de las placas, estos irradian a partir de las venas centro lobuli
llates hacia los espacios porta formando en su conjunto un lobulillo he-

pitico.

El lobulillo portal como unidad estructural y funcional tiene

como centro a un espacio porta. (7)

SINUSOIDE HEPATICO

Constituye una red vascular carente de pared endotelial cuyo
limites eétén constituidos por las paredes de las células hepaticas. U—
nen el territorio sanguineo portal y arterial con el suprahepAtico y po-—
nen en contacto con las células hepAticas, la sangre venosa procedente

del intestino, el caso y la sangre arterial hepitica.

(7) Correa pelayo y et al, Texto de Patologfa p. 653




CELULAS DE KUPFFER .

Son las células fagocitarias pertenencientes al sistema reticu-
lohistocitarios que bordean a los sinusoides hepaticos, sin constituir en
realidad una red de los mismos. Entre ellas las células hepdticas se ha--
llarian el espacio de Disse, espacio virtual que para algunos autores, c¢o

rrespondiera al inicio de los linfaticos.

VENAS CENTROLOBULILLARES

Situada en el cerro de los lobulillos hepdticos representa la

rafz de las venas suprahépaticas. Estdn rodeadas por una capa de células
hepiticas y abocan a ella los sinusoides de cada lobulillo. (8)

VIAS BILIARES INTRAHEPATICAS
Se inicia en los capilares bilares, cuyas paredes estdn consti-—

tuidas por las mismas c&lulas hepaticas. Se continuan con los colongiolos
epiteliales de forma c&bica Yy gran nidcleo .

Los colangiolos se continuan por los canales biliares, situados
en los espacios porta; con la pared constituida por las células ductales
de forma cilindrica .

Los canales biliares portales empalman con conducto interlobuli
llar cada vez mayor hasta constituir los conductos hepaticos (derecho e
izquierdo). (9)

El mismo hilio hepético, punto de divisidn de la porta ¥y arte—-—
ria hepitica, tanto en la rama derecha como en la izquierda, se halla la
congruencia de los conductos biliares derecho e izquierdo, que forman el
conducto hepitico comin. Los vasosg linféticos intrahepiticos terminan en

ganglios de hilio y abocan el conducto torixico.

ANATOMIA MICROSCOPICA
La unidad estructural del higado es el lobulillo hepatico. Las

vias portales que se hayan dis<ribuidas al rededor de una vena central
de la cual estdn separadas p- r parénquima se hallan conectadas por tabi-
que del tejido conectivo.

{8) Ramirez Mauricio et al.Ei Higado Graso p. 3
(8) Ibidem p. 3




LOBULILLO CLASICO Y PORTAL

El término de lobulillo o ldébulo pequefio, parece ser empleado
primeramente para describir cualquier parte que se proyectara por fuera
de la masa principal de un &érgano que estuviera de otra parte del mismo
por fisuras, tabique o nddulos.

El término de lobulillo se empled primeramente para designar
porciones menores de l&bulos separados entre si por pequefios tabiques, fi
suras o similares. Sin embargo, con €l se comprobSé que los lobulillos de
las glandulas exocrinas no sélo eran parte separadas unas de otras por ta
biques, sino también en las cuales todas las unidades secretorias drena——
ban en un conduéto comin o una serie de conductos comunes.

Los lobulillos son pequefias divisiones de ﬁn érgano constituido
por un grupo de unidades secretorias vecinas que drenan en conducto Gnico

una serie de conductos unidos. (10)

ESPACIO PORTA

Es una estructura conjuntiva que estd en continuidad con la cédp
sula de Glisson y representa la trama de sostén de los elementos vascula
res, contienen una rama de la vena porta, arteriola hepdtica, canal bi—--
liar , elemento linf&tico nervioso y algunas células del sistema reticuig
histoecitario.
) Los limites del espacio porta son muy netos en condiciones nor-
males y estén constituidos por una capa de células hepaAticas denominada
membrana limitante.

CELULAS HEPATICAS

Las células hepaticas o hepatocitos tienen una forma poliédricé
de unas 30 micras de di&metro. Su ntcleo es central y Gnico con uno o mis
nlicleolos.

El citoplasma tie'.e un aspecto granular y contiene una gran can
tidad de glucégeno. En su in.erior se pueden observar cantidades varia--—
bles de distintos pigmentus habitualmente lipofuseina, que se consideran

pigmentos de desgaste sin significado patSgeno.

(10) Correa op cit p. 655



Las células hepaticas se disponen entre los espacios porta y las
venas centrolobulillares de un modo sensiblemente radiado. Se hallan sos-
tenidos por una trama de fibras reticulinas y separadas unas de otras por
los sinusoides. (11) i

La vena porta lleva la sangre de la parte subdiafragmatica del
aparato digestivo, péncreas, bazo y llega en dos corrientes (derecha e
izquierda).

La derecha al instestino delgado y la mitad del colon. La izZe=—=
quierda que proviene del bazo, cuerpo y cola del p&ncreas, estémago, pri-
mera porcidén del duodeno y mitad izquierda del coclon. (12)

El caudal de la vena porta tiene tres cuartas partes de la cir=-
culacién del higado.

La arteria hepftica lleva oxfigeno al parénquima hepdtico satura-
cién aproximadamente del 385% .

. La vena suprahepitica sale del higado y se une a la vena cava in
ferior .

El vaso linfatico superficial forma una malla en el espacio sub-
peritoneal y que van a la vena porta de grupos profundos. (13)

Profundos que los lobulillos que van a la vena porta y a la dere
cha suprahepética.

El higado estd compuesto por estroma, que es la forma de envoltu
ra o cé8psula de Glisson, son ramificados que parten a todo el interior ——
que constituyen el espacio porta y contiene una rama de la vena porta so-
bre la arteria hepAtica un conducto biliar y un bazo linf&tico. (14)

El estroma esti formando el armazén reticular que unen a los es-—
pacios portales con el centro del lobulillo.

Parénquima, formado por laminillas o placas encurvadas de dos S
mads células hepiticas, de espesor llena de agujeros y anastomosados en--—

tre si. (18)

(11) Harrinson, Thorn George. Medicina Interna, p. 1928
(12) Correa Pelayo, et al, Texto de Patologia , p. 658

(13) Ibidem p. 658
(14) Correa op cit p . 656

(15) Harrinson op cit. p. 1928



Los sinusocides estén tapizados por células epiteliales delgadas
y aplanadas por células de Kupffer m&s voluminosas que las anteriores.

El1 papel més importante del higado es la produccién, secrecién
Yy excrecién de la bilis. (16)

Bilis,substancia viscosa, amarilla que contiene bilirrubina y
sales biliares, colesterol, lecitina, mucina, sales inorgdnicas y hormonas
esteroides.

La bilirrubina se secreta en forma conjugada que proviene de la
degradacién de la hemoglobina de los eritrocitos destruidos en el hepatoci
to y se conjuga con el &cido glucordnico y sulfato activo. (17)

La bilirrubina que pasa en la bilis al intestino se transforma
en urobilindgeno fecal por accidén de la flora intestinal y se elimina casi
en su totalidad, parte de &l se absorbe en el intestino y vuelve al higado
para salir en bilis. (18) )

Los &cidos biliares se sintetizan a partir del colesterol y se
excretan principalmente como sales de sodio de Acido glucélico.

Las sales biliares se producen en el hepatocito, méntienen el es
tado soluble del colesterol biliar y emulsién de la grasa intestinal, favo
reciendo asi la digestién y la absorcién .

En las vitaminas liposolubles, favorecen la accién de la lipasa
pancreatina y la esterificacién de los Acidos grasos en el epifelio del in
testino delgado.

Funcién del parénquima hepdtico, destoxificacién de amonfiaco, -

proviene de la transformacién de la urea en amonio.

(16) Correa op_cit p. 653

(17) Ibidem p-. 653
(18) Ibidem p. 653



FUNCIONES DEL HIGADO

FUNCION METABOLICA
l.~ Carbohidratos

a) Conversidén de Monosaciridos a glucosa

b) Glucogénesis ]

c) Gluconeogénesis

d) Conversién de amino#dcidos y grasas a glucosa
2.- Proteinas

a) Desaminacién

b) Transaminacién

¢) Sintesis de proteinas

d) Metabolismo del amonio
3.~ Lipidos {(grasas) : -

a) Saturacién y desaturacién de &cidos grasos

b) Sintesis de fosfolipidos

c¢) Sintesis de esterificacién y excrecién de colesterol
4.- Vitaminas

a) Caroteno vitamina A

b) Complejo B

¢c) Vitamina C,D y E
5.~ Enzimas

a) Fosfatasa alcalina

b) Transaminasa

¢) Colinesterasa

d) Zinc- nucleotidasa

e) Glucosa o fosfatasa

f) Leucinaminopeptidasa

~g) Otras (19)

(19) Correa, op cit p. 657



FUNCION DIGESTIVA

1.— Sintesis y secrecidén de sales biliares

FUNCION ANTOTOXICAS Y EXCRETORAS
1.— Compuestos enddgenos

a) Pigmentos biliares

b) Hormonas

¢) Amino

d) Fenol
2.~ Compuestos exdgenos

a) Drogas

b) Toxinas

¢) Colorantes

d) Bacterias

FUNCION DE ALMACENAMIENTO

l.~ Glucégeno

2.—  Hierro

3.~ Principio Antianémico (20)

(20)  Ibidem p. 657



METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS .

El metabolismo de los hidratos de carbono proporciona la energia
para importantes reacciones de tipo biosintético, para la formacién de ——
blogques de polisacéridos, lipidos y la sfintesis del Acido nucleico, asi
como para otra impoétante funcién en las fases del metabolismo intermedia-
rio.

El mantenimiento de una concentracién normal de glucosa en la
sangre durante el ayuno, requiere la adicidn constante de glucosa a la —-—
circulacidn para sustituir la metabolizada por los tejidos periféricos.

Aunque la mayoria de las células extrahepaticas no contienen la
enzima glucosa-6-fosfatosa y no pueden aportar glucosa a la sangref los
rifiones son capaces de producir una cantidad de glucosa que varia de 4 a
13% del gasto hep&atico.

Los carbohidratos ingresan en el organismo en forma de polisacd
ridos (almidén) disacéridos{lactosa) o como azlcares mas sencillos (fruc-
tuosa o glucosa) .

En el intestino estos aziicares se absorben una vez transforma-—
dos a monosaciridos (dlucosa, galactosa, fructuosa) llegan al higado por
la porta y en parte son retenidos .

Aproximadamente dos tercios de la glucosa libre que entra en el
higado penetra en sus cé&lulas y resultan fosforiladas en glucosa &-fosfato
por las hexoquinasa. El resto de la glucosa pasa a través del higado ver-
tiéndose en la sangre sistemdticamente .

Aparte de la glucosa los otros monosacaridos tales como la —————
D-galactosa y la D-manosa, son fosforilados en el higado y después trang--
formados en glucosa 6-fosfato.

La sangre circulante no contiene mAs azilicares sencillos que la

D-glucosa y pequefias cantidades de D-fructosa
La D-ribosa después de fosforilada puede ser utilizada para la

biosfntesis de nucleotidos o bien puede resultar transformadas de interme
dios de la secuencias glucolfticas, siguiendo tramos de la ruta de fosfo--

gluconato .



Bajo una dieta normal la mayor parte se convierte en glucégeno,
Acidos grasos o glucosa sanguinea. Una proporcidén relativamente pequefia
se oxida por completo puesto que es la oxidacién de los &acidos grasos y
de los amino&cidos y es la que proporciona el gruesc del ATP que el higado
requiere.

La mitad de la glucosa aproximadamente experimenta degradacidn
en el higado, penetra en la ruta del fosfogluconato, gque es el responsable
de la generacidén NADPH que hace falta como agente reductor en la biosinte-

sis de los A&cidos grasos . Fig. 1



METABOLISMO DE PROTEINAS

El cuerpo no puede prescindir de los servicios del higado en eli
metabolismo de las protefnas por mAs de unos dfas sin que se produzca la
muerte.

Las funcioﬁes més importantes del higado en el metabolismo pro—-

tefco son:

1.~ Desaminacién de amino&cidos.
2.- Formacién de proteinas plasmiticas
. 3.~ Formacién de urea para suprimir el amoniaco de los liqui-

dos corporales.
4.~ Interconversiones entre los diferentes aminodcidos j otros
compuestos importantes parz los procesocs metab&licos de la

economia.

Después de su absorcidn del tracto intestinal, los aminofcidos
que llegan al higado disponen también de distintas rutas metabdlicas, una
fraccién de ellos pasa directamente a la sangre sistemidticamente para su
transporte a los tejidos periféricos donde se utilizan para la biosintesis
de protefnas.

Parte de la afluencia de aminoicidos es directamente empleada
por el higado para la sintesis de protefnas intrinsecas de las células he-
pAticas, especialmente de enzimas introducidas asi como para la biocsinte——
sis de protefna plasmiticas.

Cuando hay un exceso de aminodcidos estos son desaminados y de—-
gradados a piruvatos a cetoacetatos intermediarios del ciclo de los &cidos

tricarboxilicos .

Algunos de estos productos pueden resultar completamente oxidos
para rendir energia de ATP y algunos de ellos pueden incluso ser utiliza—
dos como precursores en la gluconeogénesis.

Deteminados aminodcidos pueden convertirse en varios productos
especiales como porfirinas, poliaminas y purinas.

Los grupos amino de los aminodcidos se convierten en urea’ por el
ciclo de la urea. La formacién de urea por el higado suprime el amoniaco

de los liquidos corporales.



Las bacterias intestinales continuamente forman cantidades mo-—
deradas de amoniaco, que pasan a la sangre, sin esta funcidén hepatica
las concentraciones de amoniaco en el plasma sanguineo rdpidamente produ

ciran come hepatico y la muerte.

METABOLISMO DE LIPIDOS

Los lipidos son de importancia metabSlica para el organismo de
los mamiferos, incluyen a los triacilgliceroles fosfolipidos y esteroi--
des, junto con los productos de su metabolismo como son los Acidos gra-—-

sos de cadena larga (&cidos libres grasos), glicerol y cuerpos cetdnicos

Los lipidos son considerados como almacenes inactivos de mate=
rial calorigénico. A lo que se recurrfa s6lo en momentos de escasez de
calorias.

Muchos de los carbohidratos de la dieta son convertidos en gra
sa antes de que sean utilizados con el propésito de su energia. Como re-—
sultado las grasas pueden ser fuente principal de energfa para muchos e
jidos, de hecho hay evidencia de que los Acidos grasos pueden ser usados
como combustible de preferencia los carbohidratos .

La energia es almacenada en el cuerpo , la grasa tiene ventaja
definida sobre los carbohidratos o las proteinas .

Su valor caldrico es mas de dos veces mayor (9.3 Kcal.por g)'y
estd asociada con menos agua en el almacenaje.

Una minima cantidad de grasa esencial en la dieta es necesario
proveer un suministro adecuado de ciertos &cidos grasos poliinsaturados
(dcidos grasos esenciales) y de vitaminas liposolubles que no pueden ser
sintetizados en cantidades adecuadas para el funcionamiento Sptimo del
cuerpo.

Al mismo tiempo g1~ actda como el portador de estos compuestos
esenciales, la grasa de la dieta es necesaria para que ellos sean ab--
sorbidos eficientemente en el aparato digestivo.

Aparte de estas funciones, no se sabe con certeza qué tan esen

cial es la grasa como parte de la dieta.



Como fuente de energfa la grasa puede ser reemplazada completa-
mente ya sea por los carbohidratos ¢ las proteinas aunque debido a ésto,
la eficiencia con la cual son utilizadas, los alimentos pueden resultar .
afectados . A

La extracgién de los lipides plasmaticos, muestra la presencia
de triacilgliceroles, fosfolipidos, colesterol y esteres de colesterol,
asi como una fraccidn pequefia de &cidos grasos libres que representan me-
nos del 5% de liquidos en el plasma .

Debido a que los lipidos proveen la mayor parte de la energia
consumida en el cuerpo , se presenta el problema de ¢&mo transportar una
gran cantidad de material hidrofobo (lipidos) en un medio acuoso. Esto se
resuelve al asociar los lipidos mas insolubles, los m&s polares, cémo los
fosfolipidos y luego combiné&ndoles con el colesterol y‘las proteinas para
formar un compleje lipoproteico hidréfilo.

Es en esta forma qu los triacilgliceroles derivados a partir de
la absorcién intestinal de las grasas o del hfgado, son transportados en
la sangre como kilomicrones y lipoproteinas de muy baja densidad.

Las grasas son liberadas del tejide adiposo en forma de Acidos
grasos libres y acarrean en el plasma un estado no esterificedo, como
complejo albumina &cido graso libre. .

Los kilomicrones y las lipoproteinas de muy bajas densidades
(LMBD) cuentan de un nicleo de triacilglicerol y éste de colesterol, ro-
deado por una capa mas polar en proteinas y colesterol. (21)

Se han descubierto carbohidratos en la mayor parte de las pro-—

teinas, indicando que ellos contienen componentes glucoproteicos.

(21) Farreras op. cit. p. 190.
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OXIDACION DE LOS ACIDOS GRAS0OS

Los triacilgliceroles deben ser hidrolizados hasta que sus cons
tituyentes, acidos grasos y glicerol, antes de que puedan seguir mis su
catabolismo. Muchas de estas hidrdlisis ocurren en el tejido adiposo, con
liberacién de acidos grasos libres al plasma, seguidas de su incorpora——-
cién a los tejidos y su oxidacidn subsecuentes. La utilizacidén del glice-
rol depende de si el tejido posee las enzimas activantes necesarias, gli-
cerocinasa. Esta se ha encontrado en cantidades significativas en el higa
do, intestino, tejido adiposo pardo.

La oxidacién de los &acidos grasos es un proceso pradual que im-—
plica la separacién de fragmentos de dos carbonos comenzando por extremo
que lleva el carboxilico de la cadena

Este mecanismo fue descubierto primero por Knoop.

Seproduce t@mbién una pequefia cantidad de oxidacién de los gru-
pos metilo terminales (omega oxidacién).

La acetil coenzima A (CoA) desempefia un papel importante de los
acidos grasos. Los productos intermediarios en la oxidacién de los &cidos
grasos, son derivados R-C-S5-CoA de esta importante coenzima. Ha sido posji
ble demostrar la serie adecuada en etapas en una oxidacidn gradual de los
acidos grasos (beta oxidacidén) empleando enzimas purificadas especificas
aisladas de las motocondrias de higado de res. Antes de que un higado gra
so (verbi gratia &cido palmitico) puede s:r oxidado, debe ser activado
por conversién de un acil derivado CoA.

Este es el paso en su oxidacién

El derivado activo palitil CoA es, después deshidrogenado por
una enzima amarilla compuesta de dinucledtido de flavin-adenina (FAD) y
apoenzima especifica. Esti designada como FaDengz.

El derivado no sat.arado acil CoA es convertido en un derivado
hidroxi por la adicidén de znzua en presencia de una hidrasa especifica.

El derivado acil bh-hidroxi es después convertido en un deriva-—
do B-ceto por deshidrogenacién en presencia de una apoenzima especifica
combinada con el dinucledtido de nicotinamida adenina (NAD}. .

El derivado cet acil CoA es después, separados por una enzima



especifica (tiolasa en presencia de CoASH), para ‘dar una molécula de ace-
til CoA y el derivado acil CoA del &Acido Miristico.
El resultado neto de la B-oxidacién es la produccidén de molécu-
; v
HZO' Ademés de las enzimas que catalizan las reacciones anteriores del hi

la de acetil CoA, Estan entran al ciclo de Krebs y son axidados a Co

gado, también contiéne una potente enzima deacilasa, que convierte el -—
acetoacetil CoA en un ion acetato. La reaccidén no es reversjible.

Cualquier cosa que interfiera en la utilizacidn del acetil CoA
en el ciclo de Krebs, aumentard la produccidén de acetoacetil CoA irrever-—
siblemente degradado a ion acetoacetato libre en la reaccidn.

Cuando el acetoacetato se acumula en el higado se convierte en
ion B-hidroxibutirato y acetona. (A estos tres compuestos se les conoce
como cuerpos .cetdnicos.)

REGULACION DE LA SINTESIS DE ACIDOS GRASOS. LIPQGENESIS

El proceso de lipogénesis estd encargado de la conversién de la
glucosa y de los intermediarios, como el piruvato y la acetil CoA en gra—
sas, lo cual constituye la fase anab&lica de este ciclo.

El estado de nutricidn del organismo y los tejidos es el factor
principal que controla la tasa de la lipogénesis.

La méxima inhibicién de la lipogénesis ocurrié en el limite de
dcidos grasos libres. (0.38 mol-ml de plasma) en la cual los aAcidos gra-—
sos libres del plasma aumentar& durante la transicién del estado de ali--—
mentacidén al de inanicidn.

Actualmente se conoce que la reaccién que limita la tasa en la
vfa lipogénica es a la altura de la acetil-CoA de cadena larga es por la
inhibicidén de la acetil-CoA carboxilasa.

Si se acumula acetil CoA, porgque no es especificada en forma
suficientemente rédpida automaticamente amortigua la sintesis de mas &ci-
dos grasos.

Asi mismo, se se acumula acil-CoA como resultado del incremento
en la lipdlisis o la afluencia de &cidos grasos en el tejido, ésto inhibi
rd también la sintesis de més &cidos grasos.

Los microsomas ejercen un efecto estimulante sobre la sintesis



de Acidos grasos cuando se adicionen al sistema extramitocondrial presen-~
te en la fraccién sobrenadante de la célula.

Dadce que los microsomas catalizan la esterificacidn de acetil-
CoA con el glicerol 3 fosfato para formar triacilgliceroles y fosfolipi-
dos, el mecanismo de su efecto estimulante sobre la sintesis de &cidos
grasos puede ser la supresidén de la inhibicién por la realimentacidn de
la acil-CoA sobre la acetil-CoA carboxilasa.

La acil CoA también inhibe el transportador mitocondrial de
tricarboxilato, impidiendo asi el egreso del citrato de las mitocondrias
al cortisol. También hay una relacién inversa entre los &cidos grasos li-
bres y las proporciones de piruvato deshidrogenasa activa e inactiva. Es-~
tos cambiaran la disponibilidad de acetil-CoA para la lipogénesis .

La acil CoA puede conducir a inhibir el meéanismo de intercam-—
bio de ATP a ADP de la membrana mitocondrial (ATP/ADP) y por lo tanto a
la conversidn de piruvato deshidrogenasa activa e inactiva. (22)

También resulta posible que la oxidacidn de los &acidos grasos
debido a las cifras mayores de acidos grasos libres o la falta de iasuli-
na que permite elevacidén de la lip&Slisis de los triacilgliceroles, puede
aumentar la concentracidén de los cocientes de acetil-CoA y de NADH/NAD
en las mitocondrias inhibiendo la piruvato deshidrogenasa y bloquee en
esta forma el abasto de acetil CoA de los carbchidratos a través del pi-
ruvato.

La insulina estimula la lipogérusis por varios mecanismos posi
bles. Incrementa el transporte de glucosa al interior de la célula (por
ejemplo: tejido zdipesc) y por ello aumenta la disponibilidad tanto del
piruvato como del glicerol-3-fosfato. La insulina por capacidad para aba
tir la concentracidén de AMPc intracelular, inhibe la lipélisis y por é&s-
to reduce la concentracidn de acetil-COA de cadena larga un inhibidor de
la lipogénesis.

La sintesis de &c:dos grasos fue considerado al principioc mera

mente come la versidn de lz oxidacién.

(22) Ramirez op. cit. p. 14



SISTEMA MITOCONDRIAL PARA LA SINTESIS DE ACIDOS INVOLUCRADOS

Algunas modificaciones del orden de sucesidén de la B-oxidacién,
es responsable s6lo de la elongacidn de los &cidos grasos existente de mo
derada longitud de cadena, mientras que un sistema extramitocondrial radi
calmente diferente y altamente activo es responsable de la sintesis com——

pleta de palmitato a partir de la aceril-CoA.

Una biotinil acetil-CoA carboxilasa especifica, caraliza la
sintesis de &cidos grasos, sefiala inmediatamente la principal diferencia

entre la B-oxidacidn y la secuencia sintética.

La secuencia de reacciones que revelan ahora la sintesis de los
Acidos grasos de cadena larga es la sigulente:

1) Acetil Transacilasa

2) Malonil Transacililasa
3) B-cetoacil ACP sintetasa
4) B-cetoacil ACP reductasa
5) Enoil ACP hidrasa

6) Enoil ACP reductasa (23)

(23) Ramirez op. cit. p.15



El butiril-S-ACP recién formédo, reacciona ahora con otra molé-
cula de malonil-S5~ACP y la secuencia sefialada anteriormente se repite has

ta obtener el &cido graso de la longitud deseada.

El aspecto mas importante que debe notarse es que los tioéste--
res de la acetil-CoA no son los sustratos verdaderos en la sintesis de
los acidos grasos, lo cual explica algunas de las observaciones anterior-
mente mencionadas, en los que se ha comprobado que los tioésteres de la

CoA no actuan como sustrato.

El colesterol se encuentra ampliamente distribuido en todas las

células del organismo especialmente en el tejido nervioso.

Es el compuesto recurso de todos los esterioides que se sinteti
zan en el organismo. Existe en las grasas animales pero no en los vegeta-

les .

El nombre quimico del colesterol es 3 hidroxi-5,6-colesteno{(24)

(24) Ramirez _op eit.. p. 34



METABOLISMO DEL COLESTEROL.

La mayor parte del colesterol del cuerpo se origina por sinte
sis (cerca de 1g por dfa) mientras que s6lo aproximadamente 0.3 g por —-

dfa se suministra en la dieta promedio.

El1l colesterol es eliminado por dos vias principales; la conver
sién en Acldos biliares y la excrecidn como esteroles neutros en las he-
ces fecales.

La sintesis de las hormonas esteroideas a partir del coleste—-
rol y la eliminacidn de sus productos de degradacién en la orina son de
menor significacién cuantitativa.

Practicamente todos los tejidos que contienen células nuclea——
das son capaces de sintetizar colesterol, en particular el higado, corte
za suprarrenal , piel, intestino, testfculos y aorta. Las fracciones mi-

crosémicas y el citosol son responsables de la sfntesis del colesterol.
El proceso de sintesis se realiza en varias etapas.

la. Sintesis del mevalonato, un compuesto de seir carbonos, a par-

tir de la acetil-CoA.
2a. Formacién de unidades isiprenoides a partir del mevalonato por

la pérdida de C02-

La unidad isoprenoide puede ser considerada como las grasas es
tructurales del esqueleto del esterocide.

Seis de estas unidades se condensan para formar un intermedia-
rio, el escualeno, el cual a su vez da origen al esteroide progenitor
lanostenol.

El colesterol se transforma o mejor dicho proviene del lanoste
rol después de varios pasos interiores incluyendo la pérdida de tres gru
pos metilo.

El colesterol libre es totalmente insoluble en un vehiculo a-—-~
cuoso como la bilis, en consecuencia debe ser incorporado en una micela

de lecitina sal biliar.



La lecitina, el fosfolipido predominante de la bilis, es de
por si insoluble en los sitemas acuosos, pero puede ser disuelta por sa-

les biliares en micelas.

Las grandes cantidades de colesterol presentes en la bilis de
los seres humanos son solubilizadas en estos niveles mixtos hidrosolu——-
bles, permitiendo al colesterol ser transportado normalmente en la bilis

o a través de las vias biliares hasta el intestino.

La solubilidad real del colesterol en las bilis depende del
contenido de agua de la bilis. Esto es especialmente importante en la bi

1is hepdtica diluida.

Se cree que en algin tiempo durante la wvida de un paciente de
cdlculos biliares se forman en una bilis normal que se ha sobresaturado

con colesterol y convirtiéndola en anormal.

Con el tiempo varios factores como la infeccidn por ejemplo,
sirven como medio de distribucién haciendo que la bilis sobresaturada
precipite el exceso de colesterol en forma de cristales. A menos de que
loa cristales recientemente formados sean excretados con prontitud en la

bilis hacia el intestino los cristales creceridn y formaran cilculos .

El acido que no desoxicolicé ofrece al parecer un tratamiento
médico especifico de los cAlculos biliares funcional, debido a su inhibi
cién especifica de la HMG-CoA reductasa en el higado con la reduccién,

consecuente en la sintesis del colesterol.



Esteroides:

Son derivados del hidrocarburo tetraciclico saturado perhidro
ciclo pentanc fenantreno. De fuentes naturales, se han aislado muchos es
teroides diferentes, cada uno de los cuales posee una actividad o fun——-

cién caracteristica. .

Los esteroides difieren en el nimero y la posicién de sus do--

bles enlaces en el tipo, localizacién y nimero de sus grupos funcionales
constituyentes en la configuracidn de los enlaces entre sus grupos susti
tuyentes y el niicleo en la configuracidén que adopta los anillos entre

si ya que el hidrocarburo originario posee sus centros de asimetria.

Todos los esteroides se originan a partir del escualeno triter
peno lineal que se cicla con facilidad. El primer producto esteroide im-
portante de esta ciclacién es el lanosterol que es el precursos del co-

lesterol en los tejidos animales.

Ae encuentra el colesterol en las membranas plasmaticas de mu-
chas células animales y en la lipoproﬁeinas del plasma sanguineo . El co

lesterol aparece solo muy raramente en las plantas superiores.

En los tejidos animales el precursos de otros muchos esteroi-—-
des, se incluyen entre ellos los Acidos biliares, compuestos con cardc—-
ter detergente que ayudan a la emulsién de los lipidos y a su absorcién

intestinal.

El reticulo endoplasmico y los organelos membranosos contienen
relativamente poco colesterol o triacilgliceridos mientras que la membra
na plasmatica de algunas células de los animales superiores contienen mu

cho colesterol tanto libre como esterificado.



RUTA DE BIOSINTESIS DEL COLESTEROL

1.— El dcido se convierte en Acido mevaldnico.
2.- El Acido meval6nico se transforma en escualeno
3.- El escualeno se convierte en colesterol.

Conversién del Acido acético en el &Acido mevalénico:

El ciclo mevaléSnico se transforma por condensacién de tres mo—
léculas de acetil—-CoA. E1 producto intermedio clave de este proceéo es
el B-hidroxi-B-metilglutaril CoA (HMG-CoA). Esta compleja reaccién

constituye un importante punto de control en la biosintesis del coleste-
rol.

Conversidén del mevalonato en escualeno:

Esta secuencia de la reaccién comienza con la fosforilacién
del mevalonato por el'ATP, primeramente es estar 5-monofosfato, después
al S-pirofosfato. Una tercera fosforilacién en el &tomo de carbono 3 rin
de un producto intermedio muy inestable, que pierde Acidos fosférico y
se descarboxila para formar 3-isopentil-pirofosfato, el cual se isomeri-
za a 3.3-dimetil—alilpifofosfato a isSmeros se condensan entre sfi, con
eliminacién de Acido pirofosférico, formado el derivado terﬁénico piro—
fosfato de gerenilo. A continuacit6n otra molécula de isopentinil piro--
fosfato. Dos moléculas de este compuesto experimenta condensacién por la
accién de una enzima microsémica rindiendo preescualen-pirofosfato, que

. +
es reducido por el NADP H para producir escualeno y pirofosfato.

Conversién defi escualeno en colesterol:

En la dltima etapa de la biosintesis del colesterol, el escua-
leno presenta un ataque por el oxigeno molecular, formando el escualeno
2,3—ep6xido, reaccién cataliza por el escualeno monoexigenasa (formadora
de 2,3-epéxido). Entonces 21 escualeno 2,3-ep6xido, exero, en la cicla—
cién al lanosterol, que es el primer esteroide que se produce.

Estas reacciones tienen lugar en los microsomas, pero requie--
ren la participacién de dos proteinas del citosol. Una de ellas es la --—
protefina portadora de esterol, necesaria para ligar escualeno en presen-—

cia de los cofactores fosfatidilserina y FAD con anterioridad a la inte-



raccién con la escualeno monooxigenasa microsdmica.

REGULACION DE LA BIOSINTESIS DEL COLESTEROL

La biosintesis del colesterol en el higado resulta suprimida
por el colesterol de la dieta alimenticia y por ayuno, efecto que es pro
ducida por una disminucidn de la biosintesis hepatica de la B-~hidroxi-B-
metil-glutaril-CoA reductasa. -

El verdadero inhibidor es una lipoproteina que contiene coles-
terol, un dcido biliar o bien una proteina especifica que se ha encontra
do en la bilis. El ayuno inhibe también la biosintesis del colesterol,

mientras que las dietas ricas en grasas aceleran el proceso.

El transporte y el depSsito del colesterol en los mamiferos,
estén sometidos a varios mecanismos reguladores desconocidos ain en sus

detalles, los defectos de estos procesos conducen a anormalidades patol$
gicas. Es frecuente que el colesterol deposita en las paredes internas
de los vasos sanguineos, juntos con otros lfpidos, constituyendo el esta
do patolégico que se denomina arterioesclerosis, que a menudo conduce a
la oclusidén de los vasos sanguineos del corazén y del cerebro provocando

ataque al corazén y de apoplejia respectivamente. (26)

La concentracién del colesterol en la sangre es anormalmente
elevada en las enfermedades géneticas hipercolesterolemia familiar sinto
matosis, en esta Gltima se forma también depésito lipidico, rico en co-—

lesterol en la piel.

SINTESIS DE ESTERES DEL COLESTEROt

La mayor parte del colesterol de los tejidos de los organismos
superiores se halla en forma esterificada en su grupo 3-hidroxilo por 4-
cido graso de cadena larga. El1 higado conteien una enzima que forma este

res de colesterol.

(26) Ramirez _op. cit. p. 54



En el piasma sangufneo se forman también ésteres de colesterol
mediante la fosfatidil-colesterol-acil-transferasa enzima que cataliza

la transferencia de un grupo acilo de &dcido grasoso desde la posicién 2

de la fosfatidil-colina-colesterol.

VITAMINAS

El higado tiene tendencia particular a almacenar vitaminas,
desde tiempo se sabe que constituye una fuente excelente de vitaminas pa
ra la terapéutica. La vitamina que se almacena en maxima proporcidn en
el higado es la vitamina A, pero normalmente también conserva grandes

cantidades de vitaminas B y B Pueden almacenarse cantidades sdficieg

12°
tes de vitaminas A para evitar carencia por 1 6 2 afios y suficiente vita

mina D y B,, para evitar la deficiencia de las mismas de 1 a 4 meses.(27)

(27) Ramirez op. cit. - p. 65



ENZIMAS HEPATICAS

Las enzimas son catalizadores especificos que aceleran y determi
nan las reacciones quimicobioldgicas del organismo.

Cada enzima estéd constituida por una apoenzima de naturaleza pro
teica al cual corresponde la especificidad de sus trato y por una coenzi-
que determina la especificidad de acci6n. (28)

Existen enzimas intracelulares que mantienen en el plasma nive-—
les relativamente fijos, mientras que otros estén ausentes del mismo.En
la modificacién de los valores plasmético de las enzimas intervienen en
un sin fin de complejo mecanismo, entre los que deben descartarse: Libera
cién celular de enzimas por necrosis o necrobiosis agotamiento de sus
sintesis, accién de inhibidores y activadores transtornos de la excrecién
y factores neurochormonales.

El higado contiene un gran nimero de enzimas, ademds posee un
mayor nimero de reacciones quimicobiolSgicas del organismo.

Fosfatasa alcalina, estas enzimas son responsables de la hidré-
lisis de sistrato que contiene ésteres del Acido fosférico. La fosfatasa
alcalina se origina en el higado, huesos e intestino delgado siendo excre
tada por las gléndulas hepAticas a traves de la bilis. Sus niveles plasma
ticos estén alterados cuando se producen y aumentando la actividad osteo

blastica, o bien en ciertas actividades hzpatobiliares.

(28) Ibedem p. 55



TRANSAMINASAS

Son enzimas que catalizan la transferencia de un grupo amino

de un aminoAcido a un cerolcido.

Existen dos grupos de transaminasas: GlutaminocopirGvica ————-—
(SGPT) y la Glutaminooxalacética (SGOT)

Estas enzimas se localizan sobre todo en el interior de las cé

lulas del higado, corazén, misculos, péancreas y cerebro.

Si bien en el higado existen més SGOT que SGPT, esta dltima,
cuando aumenta en el plasma, es mds especifica de lesidén hepatocelular.

(29)

La gammaglutamiltranspeptidasa (gamma-GT), cataliza la transfe
rencia de un grupo glutamil de determinados péptidos a otros y a los L-
aminodcidos. ’

Se originan en el rifién, péncreas, higado, intestino delgado y
bazo.

Estudios histoquimicos han demostrado que en el higado la
gamma-GT se encuentra localizada en el interior de la célula hepatica y
en las células ducturales . Aumenta en el plasma en ciertas enfermedades
hepatobiliares en los alcohélices crénicos sin lesién hepdtica y en la
pancreatitis aguda. La administracidén de sustancias inductoras de enzima
como fenobarbital produce también un aumento de la concentracién plasmi-

ca de gamma~GT. -

(29) Remirez _op cit. p . S5



DESI

NTOXICACION HEPATICA

elim

para

1)

2)

3)

4)

En el higado se realizan una serie de reacciones encaminadas a .

inar metabolitos, asi como ciertas sustancias que se han administrado

fines terapéuticos o analfticas. (30)

Estas reacciones son las siguientes: . -
Oxidacidén.— Se produce por un mecanismo en el que intervienen DPNH,
oxigeno y enzima de origen microsémico. Las oxidasas pueden ser tota-
les o parciales (31)

Reduccidén.— Es menos frecuente que la oxidacién, conduce a la.forma-
cién de una serie de compuestos que luego se pueden oxidar o conjugar
antes de ser excretados. Exigen la intervencién de reductasas microsd
micas .

Conjugacién.~ Consiste en la unidén de las sustancias que tienen que
ser eliminadas, con diversos compuestos hepiticos que facilitan su
excrecidn.

Cetilacidn.- Es otro mecanismo de congujacién , En la reaccién quimi-

.ca interviene el acetil coenzima A. (32)

(30)
(31)
(32)

Ibidem p-56

Ramirez op. cit. p. 56
Ibidem p. 56.



FUNCION DIGESTIVA

A.- Sintesis y secreciones de sales biliares

El higado desempefia también una funcién excretora, es el respon
sable de la formacién de la bilis, que vierte en el intestino delgado.

El hfigado transforma el colesterol en &cidos biliares y promue-—
ve su reaccién con lsa bases nitrogenadas, tales como glicina y la taue—-—
rias, formando las correspondientes sales biliares, son ejemplos, los &—

cidos tauroecSlicos y glicocdlico.

Las sales biliares una vez han llegado al intestino delgado, se
emplean como agente emulsionante para preparar para su absorcién a los &-
cidos grasos y a los acilglicéridos . Una gran porcién de las sales bilia
res es reabsorbida junto con los lipidos y los &cidos grasos y retornan
al higado.

Esta circulacidén de componenetes biliares se denomina circula--—

cién enterchepatica. (33)

FUNCION ANTITOXICA Y EXCRETORA

Otras funciones del higado es la degradacién de la protoporfiri
na IX, derivados de la hemoglobina y de otras hemoproteinas a los pigmen-—
tos bil%ares que son unos tetrapirroles de cadena abierta que no contiene
metal. Entre ellos se hallan la bilirrubina (roja) y la bilivérdina (ver—
de)que por la accidén de los microorganismos intestinales experimentan ul—
terior degradacién para rendir estercobilina que es el pigmento principal
de las heces. Otros compuestos importantes son el urobilinégeno y la
bilurribina que son parcialmente reabsorbidos al torrente sanguineo y re—~
tornados al higado, sin embargo han expirementado su degeneracién de he-—
moglobina, se acumula y alcanza altos niveles en la sangre provocando la

ictericia con lo que la piel, adquiere un tinte amarillo.

(33) Ramfrez op. cit. p. S6



METABOLISMO DEL ALCbHOL

El alcohol se absorve ficilmente por el tubo digestivo,se meta—
bolisa en un 90-98% en el higadeo, siendo eliminada las fracciones restan
tes por otras wvias particularmente el aparato respiratorio y el rifién .

En el higado el alcohol se oxida a aldehfidos mediante una enzi-
ma, el alcohol deshidrogenasa y luego a acetil-CoA mediante la aldehido
acético deshidrogenzse. (34) )

En estos procesos de oxidacién, el hidrégeno liberador es capta
do por un receptor de hidrégeno de la fraccién soluble del citoplasma
celular en DNP que se reduce DPNH.

El exceso de DPNH y el aumento consiguiente de la relacidén ———
DPNH inhibe la eficacia del ciclo &cido citrico en el interior de la frac
cién mitocondrial de la célula, lo cual determina una disminucién de la
oxidacidn de los Acidos grasos.

El exceso de hidrdégenos resultantes de la oxidacién de alcoho~
les cedidos en la reoxilacidén del DPNH a DPN a otros sustatos con las
consiguiente transformacidén del piruvato procedente del catabolismo de
la glucosa en lactatosfntesis de glicerofosfato y estimulacidén de la sin=
tesis de nuevos dcidos grasos. Existe ademds un sistema accesorio de meta
bolismo del alcohol, es MEOS (sistema oxidante microsomal del-etanol), lo
calizado en el reticulo endosplésmico liso celular que interviene también
en el metabolismo de ciertos farmacos. (35) L .

La disminucié de la oxidacién de los &cidos grasos de la ali-
mentacién y el aumento de la sintesis de &cido graso determina la acumu-—
lacién de éstos en el interior de la c¢élula hepAtica. Por un mecanismo
no determinado los &cidos grasos determinan la acumulacién de &stos en
el interior de la célula hepitica. Por un mecanismo no determinado los
dcidos grasos sufren una esterificacién a triglicéridos, que son lipidos

que se acumulan en exceso en el higado del alecohélico.

(34) Ramirez op. cit. p 58
(35) Ibidem p S5



La aparicién de una tesaurimos grasa en el higado de los alcoho
licos crénicos es consecuencia de la alteracidn del metabolismo de los
lipidos provocados por el alcohol.

Los lipidos procedentes de la alimentacidn, que son lipoprotei-
nas muy ricas en triglicéridos, pero pobres en fosfolipidos y colesterol
donde son captados por los hepatocitos.

En el interior de la célula hepédtica los triglicéridos son hi-
drolizados en glicerina y 4cidos grasos y a su vez son oxidados.

Otros &cidos grasos son sintetizados de nuevo en el higado y 1i
berados a la circulacién vehiculizado por la lipoproteina de Acidos graso
libre;,transportados por la albumina plasmatica. En el alcoholismo este
equilibrio del metabolismo de los lipidos se altera pues después de la
oxidacidn del alcohol aparece en el interior de la célula hep&tica, un
exceso de hidrogenios que en parte inhiben la oxidacidn de los &cidos
grasos procedenteé de la alimentacidén y en parte estimular la sintesis
de nuevo dcidos grasos la comprobacidn de que los dcidos grasos acunula-—
dos en el higado son pricticamente idéntico a los acidos grasos alimenti-
cios y que la prosecucién de la ingestién alcohSlica con una dieta caren-
te de grasa tiene como consecuencia la disminucién de la esteatosis hepa-
tica parece demostrar que el factor etioldgico fundamentalmente de la
esteastosis alcohélica en la disminucidén de la oxidacién de los &cidos
grasos procedentes de los depSsitos periféricos.

El fésforo amarillo es un téxico hepftico que ocasiona al igual
que el tetracloruro de carbono una necrosis hepatica masiva cén depéSsito

de grasa.



MARCO PSICOLOGICO

El medio sociceconGmico es un factor que influye en el pacien-
te ya que el estar Yuera del medio ambiente familiar hace que el pacien-—

te comience a tener depresidn.

La psicologia y sociologia estén en relacidén ya que se conside-
ran disciplinas del hombre que estén simpre en relacién a la sociedad don

de se desarrolla y se entrega a su medio

La psicologia social es un estudio cientifico de las diferentes
actividades que influyen en ciertos puntos al individuo, ademis ejercen
un efecto diferencial en grupo y 6stos actian segin el ambiente que les

rodea en el momento

El individuo difiere del comportamiento frente a situaciones
parecidas.
Por lo tantodecimos que la personalidad representa una funcién

ante la sociedad.

El individuo tiene respuestas fisioldégicas y adquiere métodos
psicolégicos de defensa, los cuales se convierten en conducta automatica

inconsciente y habitual, la conducta le ayuda para protegerse de la vida
y de la seguridad del individuo.
El éxito de esta conducta va a satisfacer las necesidades bési-

cas para que se acepte enla sociedad.



MARCO SOCIAL

El objetivo de este trabajo es medir la importancia de la nutri

cién y los efectos que produce en la poblacidén femenina.

La situacién de México se enfrenta al incremento del desempleo
y por consiguiente a la extrema miseria de la cual la poblacidén es victi-
ma.

La mala nutricién resulta de los factores politicos socioeconé-
micos y culturales que contribuyen a mantener la situacién de la mala nu-
tricidén y el de la dependencia.

Vemos que, con estudios realizados, un 50% de pacientes con la
mala educaciédn nutricional pertenecen a una sociedad media baja.

Observamos que la pobreza es la raiz de los problemas de salud
y sus escuelas, valoramos asi que estas deficiencias estin en relacién
al sanamiento de la vivienda. Por eso los individuos decaen en la enferme
dad de la pobreza.

Ademds vemos que estos factores nos provocan a tener una alimen
tacidn que contenga mayor frecuencia cantidades altas de colesterol, que
es el factor principal para desarrollar la enfermedad. Vemos que la infor
macién de los alimentos nos provocan una mayor predisposicién de cdalcu—-
los biliares que puede tener lesiones irreversibles y que pueden producir
la muerte.

Vemos la distribucidén de ingresos en la clase social y hoy en
dia no habria sublimentacién en el mundo ain aumentando la produccién ac-—
‘tual. .

La subalimentacidn es el resultado del alimento, relacionado
con la distribucidn desigual de los ingresos precapitales, lo cual provo
ca el sobre consumo de los mdas ricos y el sobreconsumo de los pobres.

La mujer no se ha desarrollado con la preparacién y los conoci--
mientos necesarios que se requieren por el bajo nivel educacional que tie
ne.

No obstante la propaganda es una influencia familiar que moldea
los hébitos alimenticios.



Las personas tienen comonorma preparar y consumir excesivas can
tidades de comida rica en grasa.

En conclusién, decimos que la nutricidén es un factor principal
de la vida y se conjuga el mismo objeto por medio de cuidado y de los a-
limentos ya que el hombre desempefia varias funciones que requieren ener-
gia y la obtienen mediante dieta que consume en su vida.

La enfermera debe de tener una gran désis de conocimientos que
la capacite para que se enfrente y pueda orientar a las personas.

Los cambios que llevan a cabo en lo que se tiene sobre la sa-=

‘lud y enfermedad.



1.2 Colelitiasis

Puede ofrecer una variedad de cuerpo clinico; generalmente es
asintomitico o se manifiesta por un c¢élico biliar .

Demostracién de calculo en estudio radioléSgico.

Colelitiasis crénica

Sintoma de poca intensidad generalmente célico biliar dispepsia
eruptos dolor a la palpacién cuadrante superior derecho,. en la placa sim
ple de abdomen, puede haber calculo y la colecistografia puede ser negati

va.

Colelitiasis Aguda

. Mal estado general, fiebre, nauseas, vémitos, célicos biliares,
intensos dolores a la palpacidén del cuadrante superior derecho, leucositc
sis, transaminasas y fosfatasa alcalina ligeramente elevada, la placa sim

ple del abdomen puede revelar c&lculos, colecistografia negativa.



l.2.1. EPIDEMIOLOGIA

En la ciudad de México, Distrito Federal, en 1986 se realizé u-—
na investigaci6én sobre el tema de colelitiasis crénica aguda, en las muje
res que ingresan al Hospital General de Zona Auxiliar Tlatelolco, del Ins

tituto Mexicano del Seguro Social.

Se realizd una encuesta sobre el ingreso a este Hospital, toman

do en cuenta un mes piloto (agosto )

En el censo de ingresos al servicio de cirugia mujeres se valo—
ran: enfermedades mas frecuentes que hay en el smervicio, la edad de las

personas, clinica de donde las canalizan.

Esto nos va a servir para valorar que la colelitiasis crénica
aguda es mas frecuente en la mujer mexicana con un porcentaje muy elevado

en esta Institucidn y al servicio antes mencionado.

En este hospital existe un total de 32 camas, en el servicio

de cirugia mujeres 2do. piso.



ETIQOLOGTA

Los cdlculos biliares de colesterol se caracterizan por tener
mAs de 75% de colesterol en peso, en forma tipica de color amarillec o

marrén pdlido y al corte son cristalino por lo general laminados.

Los cé&lculos pigmentados son de color negro o parduzco y al

corte son amorfos.

Cdlculos mixtos son compuestos de capas claras y obscuras, pe-—
ro contienen mas colesterol, los otros componenetes cristalinos de los

célculos son fosfato, palmitatos y carbonato de calcio.

Los cdlculos de pigmento contienen bilirrubinato de calcio y
bilurribina no conjugada primordialmente con algo de carbonato y fosfato

de calcio y pequefias cantidades de colesterol y sales biliares.
. Es casi insoluble en agua al pH de la bilis, se encuentra bili
rrubina no conjugada en la bilis normal de la vesicula en cantidades has

ta de 2mg por 100 ml.

La formacién de célculos de colesterol se efectida en varias e-—

tapas:
1l.- Etapa quimica: Secrecidn de bilis hepatica sobresaturada con
. colesterol, que ocurre normalmente durante el ayuno en la mayo
ria de las personas. (36)
e~ Etapa de Cristalizacién: El exceso de colesterol precipita co-
mo microcristales monohidrato en la vesfcula biliar. (37)
3.- Etapa de crecimiento: Coalescenclia o continuacidn del creci-—

miento de los cristales de colesterol para formar cdlculos ma-

croscépicos. (38)

36)Harrison . Medicina Interna p. 1933
37)Ibidem
38)Ibidem




La etapa guimica ocurre cuando la secrecidn de sales biliares
cae por debajo de 8 a 12 mol. por Kg. por hora.

Se ha demostrade que la HMG CoA reductasa, enzima que limita la
rapidéz con que se sintetiza colesterol, estd aumentada en el tejido hepa
tico de los pacientes calculosos caucasicos, al mismo tiempo se encuentra
disminuida la actividad de la 7-hodroxilasa, la enzima que limita la rapi-
déz con que se sintetizan los Acidos biliares.

- La etapa de cristalizacién de los cdlculos de colesterol requie-
re de agentes nucleantes o de la pérdida de factores que inhiben la nuclea
cién , ya que la mayoria de las personas no forman célculos ain cuando su
bilis se encuentra saturada durante la noche.

El mecanismo de la etapa de crecimiento de los célculos se en——
cuentra en estudio.

El trastorno del vaciamiento o mal mezclado de la bilis dentro
de la vesicula puede proporcionar la estasis necesaria para el crecimiento
del calculo.

La infeccidén desempefia un papel de la lipogénesis en las siguien

tes teorias.

1) Los restos proteiniceos producidos por una lesidn inflamatoria, cons—
tituyen un foco potencial sobre el cual se precipitan diversas sales
¥ se inicia el crecimiento del cdlculo . La lesién altera la funcidén
normal de la mucosa causando la reabsorcién de sales biliares y leciti

na .



Ccomo factores favorecedores:

1.-

Transtornos metabSlicos :

Hipercolesterinemfa esencial o sintomitica, poxr ejemplo
hipotiroidismo; mayor actividad folicular durante el em
barazo; diabetes sacarina, asfi como una alimentacién
excesivamente rica en calorfas y la cual altera el equi
librio de solubilidad del liquido biliar, al aumentar
la excrecién de colesterina. Contribuven a mantener es-—
te estado encoloidal los dcidos biliares y los fosfiti-
dos que mantienen disueltas a la colesterina insoluble

en agua.

Estasis de la bilis:

En toda éstasis biliar de larga duracifn, la absorci6n
del agua concentra el lfiguido biliar y altera asf el e-
gquilibrio de solubilidad.

Inflamacidn: .
La presencia de una mayor cantidad de calcio y protei--~

nas, junto con una variacifn de la muestra de &cidos bi
liares, altera a su vez las condiciones de solubilidad,

lo que favorece la formacibn de cilculos.
La inflamaci8fn y la &stasis, como factores lit&genos,

estfn estrechamente asociados: la estasis favorece la
formaci6n de cdlculos biliares y &stos a su vez pueden

actuar como estimulo de una inflamacibn crbnica.



2)

3)

39

La desconjugacifn de diglucurénido de bilirrubina cau
sada por los microorganismos productores de glucuroni .
dasa B (echerichia coli), la bilirrubina libre siem--—
bra bilis como cristales de bilirrubinato de calcio

insoluble.,

La desconjugacifn de las sales biliares(v.gr. Strepto
coccus fecali) provoca la precipitacibn o absorcibn
de &cidos biliares y por lo tanto reduce la solubili-
dad del colesterol en la bilis. (38)

Schettler . Medicina Interna 273 .



SINTOMATOLOGIA

COLELITIASIS CRGNICA

- COLICO BILIAR

"DISPEPSIA

ERUPTOS

DOLOR A LA PALPACION EN CUADRANTE SUPERIOR DERECHO

COLELITIASIS AGUDA

MAL ESTADO GENERAL

-~ FIEBRE

— NAUSEA

-~ VOMITO

- COLICO BILIAR

— INTENSO DOLOR A LA PALPACION DEL CUADRANTE SUPERIOR DERECHO .



DIAGNOSTICO

GABINETE

COLECISTOGRAFIA
COLANGIOGRAFIA
RX SIMPLE DE ABDOMEN

LABORATORIO

BIOMETRIA HEMATICA
EXAMEN GENERAL DE ORINA
BILIRRUBINA
ELECTROLITOS

FOSFATOSA ALCALINA

MEDICO

Visitas peridédicas.



COMPLICACIONES

Gangrena vesicular Siliar
Perforacidn vesicular gangrenosa
Peritonitis biliar

Fistula biliar

Colangitis

Sirrosis biliar

Carcinoma vesicular biliar
Obstruccién intestinal por célculos biliares
Pancreatitis

Hipotrotombinemia

Insuficiencia coronaria

Puede coexistir o desencadenarse la muerte.



TRATAMIENTO

Médico:

-Soluciones parenterales
—Instalacién de sonda nasagfstrica
—~Ayuno posteriormente _
-Dieta sin colecisto quinéticos
—Control de signos vitales
—Control de temperaturas
‘ -Ministracién de analgésicos
~Ministracién de antiespasmédicos

Quirargico :

Colecistectomia



ATENCION DE ENFERMERA A PACIENTE

1.1.1
1.2
1.3
1.4
a)
b)
c)
1.5
1.5.1.

Nombre del paciente y G.F.

Fecha de ingreso: 20 de noviembre de 1985
Sexo: Femenino

Edad: 51 afios

Cama: 203

Diagndéstico mé&dico.

Colelitiasis crénica aguda

Diagnéstico de enfermeria

?aciente femeninos, conciente, aparentemente tranquila, con bue-—
na coloracién de tegumento, bien hidratada, con facies de dolor
angustiada, orientada en las tres esferas, con venoclisis y son
da nasogdstricas permeables, refiere dolor en hipocondrio dere-—
cho, presenta prurito, néusea y vémito, pertenece a una clase

social media alta.

Actualizar los conocimientos de la colelitiasis crénica aguda
Comprender la importancia de la colelitiasis crénica aguda y su
sintomatologia

Identificar las acciones de enfermeria en el paciente con pro——

blemas de colelitiasis crdnica aguda.

Desarrollo del plan

Problema

Colelitiasis crénica aguda
Razdén cientffica del problema
Colelitiasis es la inflamacién de la vesicula biliar por te-——

ner c&lculos dentro de ella.

v



RAZON CiENTIFICA DE LAS MANIFESTACIONES

DOLOR: Es una respuesta ténica a la distensién brusca de una viscera
hueca, el estimulo doloroso es conducido hasta la médula espinal a tra--
vés de los nervios esplécnicos de los segmentos tordxicos 5 al 9 ¥y a tra-

vés del nervioc frénico. El vago lleva principalmente fibras referentes a
el &arbol biliar.

Accién de enfermeria

Ministracién de medicamentos (anélgesicos)
Razén cientifica de la accién

Es una sustancia que alivia el dolor.

Accidn de enfermeria

Dipirona 2 mg intravenosa cada 8 hrs.
Razén cientfifica de la accién

Es un derivado de la pirazolona empleado para analgésia y como antipiré-
tico.

Responsable de la accién
Enfermerfa
Evaluacién
Disminuye el dolor
Accidén de enfermeria
Ministracién de antiespasmédico
Razdn cientifica de la accién
Medicamento que tiene por objeto restablecer la calma y la re-—

gularidad de los movimientos musculares de los diferentes O6rganos.
Ministracién de buscapina

Razdn cientifica de la accién

Es un espasmédico de accién especifica



Responsable de la acciédn

Enfermeria
Evaluacién
Disminuye el dolor
Razdn cientifica de las manifestaciones
NAUSEAS
Transtorno del tubo digestivo caracterizado por ganas de vomi-
tar que se acompafia 0 no de eructos de estado vertiginoso con
malestar general y que termina o no en el vémito.
Es por la irritacién del intestino que hace que los sensitivos
viscerales 1lleven impulsos al cerebro.
Accidén de enfermeria.
'Ayuno
Razén cientifica de la Acciédn. .
Las células del organismo necesitan de periodo de disminucién
de las actividades durante las cuales puede restablecerse.
Responsable de la accidn
Médico y enfermera
Evaluacién
Disminuye las nduseas
‘Razén cientifica de la manifestacién
VOMITO
Es la expulsién del contenido estomacal
Es la respuesta de los nervios sensitivos viscerales que lle—-

gan al cerebro después de la sensacidn de nduseas.

. Accién. de enfermeria

Instalar solucién parenteral
Raz6n cientifica de la Accién
Todas las células del organismos necesitan cantidades defini—-

das de ciertos electrSlitos para funcionar eficientemente.



Responsable de la accidn

Enfermeria
Evaluacién

Desaparecid el vémito
Accidén de enfermeria

- Control de lfquidos
Razdén cientifica de la accidn .

Para conservar el equilibrioc hidrico del organismo son esenéig
les volimenes definidos de agua. )
Responsable de la accidn

Enfermeria
Evaluacidn

Se mantiene el equilibrio hidroelectrolitico
Razén cientifica de la manifestacidn
Fiebre.— Se debe por la inflamacién obstructiva estéril, también puede
ser por infeccién Y que son manifestaciones bacterianas.

Accién de enfermeria

Control ée signos vitales cada 4 horas
Razdn cinetifica de la accién

Para valorar su accidén o estado de salud y dar cuidados de en-
fermeria adecuados y valoracién del estado general
Responsable de la accidn

Enfermeria
Evaluacién

Sus signos se encuentran estables
Accién de enfermeria’

Control de temperaturas

Razén cientifica de la accidn
Los mecanismos fisiolégicos para la regularizacién de la tempe

ratura estén gobernados por centros nerviosos que se encuentran en el hi
potdlamo

responsable de la accién
Enfermeria
Evaluacién

El registro que hace la enfermera proporciona el indice de sa-
lud. ’



Accién de enefermerfa

Control de temperatura por
Razén cientfifica de la accién

Los mecanismos que regulan
tancias.
Responsable de la accién

Enfermeria
Evaluacidn

Se controla la temperatura
Razén cientifica de la manifestacidn

Prurito.— Es por las sales biliares
la obstruccidén.
Accidn de enfermeria

Higiene persocnal

Razdén cientffica de la accién

medios fisicos

el calor se deprimen con alguna sus

que se acumulan en la piel durante

La piel y mucosas sanas e Integras son las primeras lineas de

defensas contra agentes nocivos y ademas sirve como control térmico.

Responsable de la accidn
Enfermeria

Evaluacidn

Nos ayuda a bajar la temperatura y ayuda al malestar

Accidn de enfermeria

Lubricacién.



Razdn cientifica de la accién
La piel puede ser himeda, &spera o tersa segin la magnitud
e indole de la epidermis queratinizada y la magnitud e indole de las se-
creciones de las glandulas cutdneas.
Responsable de-la gccién
’ Enfermeria
Evaluacidn
Con el bafio y la lubricacién disminuye el prurito

Razén cientifica de la manifestacidn

ADINAMIA.
Debilitacidén de la fuerza fisica
Accidén de enfermeria
Localizar el malestar
Razdn cientifica de la accidn
Las sensaciones del malestar fisico pueden indicar lesién o
peligro de lesién del organismo
Responsable de la accién
Enfermeria
Evaluacidn
Disminuye poco la adinamia
Accibén de enfermeria :
Proporcionarle descanso y suefio
Razén cientifica de la accién
Las células del organismo necesitan de periodos de disminucién
de las actividades durante las cuales pueden restablecerse.
Responsable de la accidn
Enfermera
Evaluacién

Ayuda a mejorar a la paciente.



Razén cientifica de la manifestacidn

Tristeza.- Se caracteriza por depresién, pena, abatimiento, desé&nimo, pe
gimismo recibiendo también el nombre de melancolfa.

Accién de enfermeria

Proporcionar el apoyo moral adecuado
Razén cientifica de la accidn
Distraceién.- Todo individuo requiere de distraccién o diversién para ol
vidarse por un momento del problema
Responsable de la accidn

Enfermeria
Evaluacién

Las relaciones humanas ayudan al entendimiento en grupo y mejo
ran su tristeza .
Razén cientifica de la manifestacidn
Angustia.- Es una sensacién fisica mds intensa que parte de un determi-
nado 6rgano aunque, por ser mucho mds vaga, también puede partir de una
simple oresién o de una melancolia basal. Sensacién de congoja o temor
que se experimenta ante situaciones dificiles, arriesgadas, desconocidas
o inseguras.

Accidén de enfermeria

Se debe de animar a la paciente a que informe y explique cual-
quier forma de malestar fisico que sufra.
Razdn cientifica de la acciédn *

El equilibrio psicolégico requiere la aptitud de utilizar los
mecanismos psicolSgicos para protegerse de la ansiedad y para adaptarse
adecuadamente a situaciones cotidianas.

Brindando apoyo y animando al paciente mientras aprende a com~

portarse seglin el cambio en su vida cotidiana.



Responsable de la accién
Enfermeria
Evaluacién

La paciente explica la causa de su angustia y se recomienda
hablar con la trabajadora social para ayudarle a disminuir su angustia.

»7



HISTORIA NATURAL DC LA ENFERMEDAD

FACTOR AGENTE 1.2.9

Infeccifn Bacteriana
Parasitaria

Estasis biliar

Inflamacidn

Reflujo Pancredtico

Transtorno metabSlico

Factor Hu@sped

Sexo

Edad

Raza

Herencia
Multipariffdad
hibitos dieté&ticos

Padecimientos Predisponentes
Obesidad

Diabetes
Anémias Hemoliticas

Factores Ambientales

Nivel SccioceconBmico ~Cultural

Periddo Prepatogénico
Prevencidn Primaria

Promocibn de la salud Proteccibn Especifica
Orientaci&fn higié&nica piagnb6stico y tratamiento
para evitar microorga adecuado de padecimientos
nismos productores de predisponentes, consenso
enfermedad. Evitar obesidad -
Orientacidn Sanitaria Planificacibn Familiar
para conocer las en-- para cuidar la multipari-:
fermedades de las vias dad. -
hiliares en huéspedes

susceptibles.

H&bitos alimenticios
adecuados, vigilancia
mé&dica peribdica
mejoramiento nivel -
econémico y cultural.



Colelitiasis

Puede ofrecer una variedad de
cuerpo cifiinico, generalmente
es asintom&tica o0 se manifies
ta por un cblico biliar. De-—
mostracidn de cilculo en estu
dio radiol&gico.

Formacidn de cdlculos
Habitualmente consisten en -
colesterol, bilirrubinato de
calcio o una mezcla de estos
de la cual depende su forma_
tamafio, concistencia y opac1
dad a los Rx. -

PERIODO

Prevencidn Secundaria
Diagnbstico

Deteccidn temprana de los casos
tratamiento mé&dico sintom&tico
dieta con pocas grasas

No subir de peso exageradamente
Tratamiento quirﬁrgico vigente
Evidencia de gandgrena o perfora
cidn de vesicula.

Colecistitis Aquda B
Mal estado general,fiebre
nduseas,vbmitos, c6lico
biliar,intenso dolor a la
palpacién,C.S.D. leucosito
sis, transaminasa y fosfata
sa alcalina ligeramente -
elevada, la placa simple -
de abdomen puede revelar -
c8lculos, colecistografia
negativa.

PATOGENICO

Tratamiento oportuno
coledocolitiasis :
Diagnbstico y Trata-
miento adecuado de -
enferemedad asociada.



Colecistitis Crbnica
sintoma de poca intensidad
generalmente cdlico biliar
dispepsia, eructos,dolor -
a la palpacidn en C.S.D.en
la placa simple abdomen -
puede haber cdlculo y la___
colecistografia puede ser_
negativa

MUERTE

Coledocolitiasis

Mal estado general, fiebre
sudoracién, nduseas,vémito
ictericia progresiva,colu-
cia acolia colicobiliar -
intenso dolor a la wnalpa-
¢idn.C.S.D. leucositédsis,
elevacidn de fosfatasa al-
callna bilirrubina y reten
cidn bromosulfateinas,nro—
longacidn tiempo de protom
bina . y pude haber c&lculd
en placa de abdomen simple

oP»oOHA-EZOXN

HORIZONTE CLINTICDO

Latencia Expulsi6n de c&lculos por curacibn
via natural espont&nea

Limitacidn in-
capacidad . Prevencidn Terciaria
Evitar compli Rehabilitacidn

;fg;fg ;ﬁif__f‘m Medidas de rehabilitaci6n
gico efectivo para el paciente post-co-
? lesistectomfia o coledoco-
tomia, asi como de las -
complicaciones y secuelas.



HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA

DATOS DE IDENTIFICACION

Nombre Y.G.F. N°¢ de Exp.

Fecha de ingreso Fecha de egreso

Cama 203 Edad 51 afios ' Sexo FEMENINO

Estado civil CASADA Ocupacién HOGAR
Escolaridad PRIMARTA Religidn CATOLICA

Lugar y fecha de nacimiento_  CHONTALPAN GUERRERO

Lugar de donde ha vivido MEXICO. .D.F TAXCO GHO. CHONTALPAN
Domicilio actual

Persona responsable

Domicilio Teléfono

Ocupacidn

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES

Padre muerto de padecimiento pulmonar no especifico.
Madre muerta de cancer en tiroides

Hermano cuatro, todos alcohSlicos y vArices familiar
Un hermano hipertenso

Niega otros padecimientos

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

No se acuerda que vacunas le aplicaron en su infancia

éosee casa con tres recémaras, sala , comedor, cocina,bafio, cuarto para
triques, pasillo para lavar y un pequefio jardin , es de tabiques concreto
con buena vintalacién e iluminacibn, cuenta con agua potable, refrigera——

cidén, T.V., cocina integral, radio, etc., comparte su casa con esposo e
hijos.



La paciente refiere que antes de casarse por segunda vez, su dieta era
muy variada y muy escasa, que comia de preferencia fruta por la noche.

Después comié de todo, con abundantes grasas.

Su desayuno actual congta de : Huevo,chile,café,té pan, tortillas, carne,
y algunas verduras.

Comida: Sopa de paéta, arroz, carne con chile, verduras, fruta, tortillas
refresco y tacos.

Cena: Café , pan, tortillas y guisado.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

En la infancla padeci$§ varicela , no recuerda la edad eor que
ocurrié, padece frecuentes gripes y amigdalitis, en promedio cada mes.
Alcoholisme positivo, tabaquisme positivo.

Diabetes mellitus desde hace cuatro afios

Embarazo ectSpico no se acuerda la edad, le hicieron histerectomia, inter
vencidn quirdrgica de ligamentos y meniscos, por dltime el problema de
colelitiasis crénica aguda.

Niega otros padecimientos.
ANTECEDENTES GINECOBSTETRICOS

Menarca 15ANOS ritmo 30X3 cantidad POR DIA

Caracteristicas _SIN COAGULOS tipo de menstruacién REGULAR

Caracteristicas sexuales
Telarca___ 15 ANOS Pubarca 15 ANOS

Antecedentes sexuales

VGA ritmo 30X3 cantidad POR_DIA




PATOLOGIA MAMARIA
Ninguna

PADECIMIENTO ACTUAL ) : -
Colelitiasis crénica aguda

Dolor, ndusea, vémito, fiebre, piel seca.

EXPLORACION FISICA

Cabeza sin ninguna patologfa, buena coloracién de tegumentos y conjunti-
vas, buena hidratacién

Cuello y térax normales

Abdomen, dolor en lado derecho

Miembros inferiores, refiere dolor, marcha claudicante y presencias de

vérices. N

2.1

Deteccién del problema

Colelitiasis crénica

Colelitiasis aguda

2.2, DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA

Paciente femenino consciente aparentementevtranqﬁila, con bue-
na coloracién de tegumentos, bien hidratada, obesa, con facies de dolor,
angustia, orientada en las tres esferas, venoclisis, y sonda nasogistri-
ca permeable, refiere dolor hipocondrio derecho, presenta prurito y vémi

to, perteneciendo a una clase social media alta.



3.~ PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA

Diagndéstico de Enfermeria.

NOMBRE
EDAD 51 aios SEXO _Femenino SERVICIO
CAMA 203 EXP. 0158392539

Diagndstico Médico:

Cirugia Mujeres.

Colelitiasis Crénica Aguda.

‘Objetivo Terminal.

Valorar el problema que tiene el
paciente y analizar su sintomato

Objetivos

Intermedios.

~ Diferenciar la sintomatologfa
de la colelitiasis crénica

Y
logia. aguda
- Analizar las acciones de en--
fermeria.
PROBLEMA MANIFESTACION FUNDAMENTACION| ACCIONES DE {RESPOMSABLE FUNDAMENQJ- EVALUA
CIENTIFICA ENFERMERITA CION CIEN-] CION
TIFICA
Colelitia Es una respues|{ Ministraci&r Emfermerfa| Es una sus| Dismi-
sis cxréni Dolor ta t6nica a 13| de medicamen - tancia que|l nuye -
ca aguda distensién . :-| tos analgés3i alivia el_| el do-
brusca de una cos dolor | tor. .
viscera hueca | Dipirona I.¥. Es un deri|
el estimulo do} 2 mg c/8hr. do de la -
loroso es con- pirazolona
ducido'hasta - empleados
la mé&dula espi para la =
nal a través = analgésia_|
de los nervios Yy como an-—
espldcnicos to tipirético
rédxicos 5 al 9 :
y a través del
nervio frénico| Antiespasmb-< Enfermerfa Medicamen-| Dismi-
El vago lleva dico to que' tie| nuye -
principalmente ne por ob-{ el do-
fibras eferen- jeto restal lor.
tes al &rbol - blecer 1la_}
biliar calma y la




PROBLEMA

MANIFESTACION

FUNDAMENTACION
CIENTIFICA

1
ACCIONES DE RESPONSABLE

. ENFERMERIA

FUNDAMENTA
CION CIEN-
TIFICA

EVALUA
CION

Niuseas

Transtorno del
tubo digestivo
caracterizado_
por deseos de_
vomitar que es
acompafiado o -
no de eructos
de estado ver—
tiginoso con -
malestar gene-
ral y que ter-
mina o no en -
v6mito, es por
la irritacién
del intestino
gque hace que =
nervios sensi-
tivos viscera-
les lleven el
impulso al ce=
bro.

Buscapina

1 amp. de
20 mg. -
I.V. cada
8 hr.

Ayuno

Mé&dico y
Enfermeria

regulari-

dad de -~

los movi-

mientos -

musculares
de los di-
ferentes -
Srganos.

Es un es-~

pasmoliti-
co de -
accibn es-

‘pecifica-

Las célu~-
las del ox
ganismo ne
cesitan de
perfodos -
de disminu
cién de =
las activi
dades du=~--—
rante las_
cuales pue
den esta-=
blecerge

Dismi-—
nuyen__
las =
nduse-
as.




PROBLEMA MANIFESTACION FUNDAMENTACION |ACCIONES DE |[RESPONSABLE FUNDAMENTA [EVALUA

CIENTIFICA ENFERMERIA CION CIEN- CION —
| TIFICA
Vémito Es la -expul#-- |Instalar - |Enfermerfa |Todas las - | Se man

c€i6n ‘violenta~- {soluciones_ c€lulas del | tiene
del contenido__ |parenterales brganismo - | hidra=
estomacal. necesitan - | tada a
Es la respues_ cantidades la pa-
ta de los ner— definidas = {ciente
vios sensiti-- lde ciertos
vos viscerales electrdlitos
que llegan al lpara funcio
cerebro despugs nar eficien
de la sensacior temente.
de n&useas.

- Instalacifn | Enfermerfa |Para que.el Pesapa-
de sonda - Grganismo — yicid” -
nasogistrica funcione - pl v6mi

eficientemenkto. -

te es necesa
rio que se =
eliminen los
residuos de

alimentos y
los gases —-!
que se encue]
ntran en el
conducto gag]
tro-intesti-
nal y que -
las sustan--
cias t6xicas
formadas se_
inutilicen Yy
se eliminen




PROBLEMA MANIFESTACION | FUNDAMENTACION ACCIONES DE RESPONSABLE FUNDAMENTEA_ EVALU&
CIENTIFICA ENFERMERIA CION CIEN- [CION
TIFICA
Control de Enfermeria Para conser {Se man-
Liguidos ‘far el equi |ticne -
ibrio hi--= lel equi
Arico del - {Librio
rganismo - thidrico
son esencia lelectro
les volme= [litico.
hes defini-
Hos de agua.

Fiebre Se debe por la Control de [Enfermeria #s para va- lLos sig
inflamacibn obs [signos vita Llorar su es nos vi-
tructiva estéril |les cada 4~ Lado de sa- ltales -
y tambien puede [|hrs. fud y dar - [se en--
ser por infecci- tuidados de uentran
bn y que son ma- enfermeria” Estables
festaciones bac- ?decuados y
ferianas raloracién

. flel estado_
jeneral
Control de Enfermerfia 0s mecanis El regis
Temperatura mos fisio- [tro que__
' l6gicos pa hace la
ra la regu pnferme-
lacién de_ fra pro—-
la tempera porciona
tura estdn pl fndi-
gobernados fle salud
pPOor centros
nerviosos -
que se en--



PROBLEMA

MANIFESTACION

FUNDAMENTACION
CIENTIFICA

ACCIONES DE
ENFERMERIA

RESPONSABLE

I
FUNDAMENTA
CION CIEN-
TIFICA

EVALUA
CION

Control de -
Temperatura -
bor medios f1
kicos. (Bafio)

Compresas
Frias

Enfermeria

cuentran en
‘el hipot&lal
mo .

La piel y -fe con-—

mucosas sa-ftrola

nas e inte-lla tem—
gras son -——-peratu-

las prime--fa.
ras lineas_|
de defensa
contra agen,
tes nocivas
y ademds -
sirve como
control té&Tr|
mico. i

Los mecani s}
mos gue re-
gulan el ca
lor se de--
primen con_|
algunas susj
tancias,el |
suefio, fati-
ga en gene-|
ral.




PROBLEMA

T —————

MANIFESTACION

FUNDAMENTACION
CIENTIFICA

ACCIONES DE
ENFERMERIA

RESPONSABLE

ICION CIEN=
TIFICA

FUNDAMFNTA EVALUA

ICION.

Prurito

Adinamia

Es por las sales
biljares gque se__
acumulan en la =
piel durante la__
obstruccién

Debilidad de 1la
fuerza fisica

Lubricacidn

Localizar
el males-
tar

Proporcio-
narle des—
canso y -
suehno

Enfermerfa

Enfermeria

Enfermeria

La piel -
puede ser
himeda,as=
pera o ter
sa segfin =
la magni--—
tud e indo
le de la =
epidermis
queratini=
zada y la_
magnitud e
indole de_
la secreci
ones de -
las glé&ndu
las cuté&ne
as.

las sensa-
ciones del
malestar -
fisico pue
denindicar
lesién o -
péligro de
lesién del
organismo.
Las célu--
las del or
ganismo ne
cesitan de
periodos -
de disminu
cién de 13s
actividaded
durante -
las cuales

Disminu-
ye la a~
dinamia
con el =
bafio y -
el repo-
so.




FUMDAMENTA EVALUA

PROBLEMA MANIFESTACION FUNDAMENTACION ACCIONES DE | RESPONSABLE A
CIENTIFICA ENFERMERIA CION CIEN__ [ICIONM
TIFICA.
pueden res-
tablecerse.
Tristeza Se caracteriza - {Distraccidn Enfermeria (Todo indivi|lLas re
por depresibn,pe duo regquie-|lacio-
na abatimiento, - re de dis--|nes hu
desinimo,pesimis traccién o_|manas’
mo,recibiendo = diversi6n _|ayudan
también el nom-- para olvi--|al en-
bre de melanco--. darse por ~|tendi-
lia. un momento_|miento
de proble- |en gru
mas po y —
mejora
su tris
teza.
Angustia Es una sensacién |Se debe ~ - |Enfermerfa |El equili--|La pa-
fisica mds inten |[animar a la_ brio psico~-|ciente
sa gue parte de: paciente a - | Trabajo So |l6gico re--lexplica
un determinado - |que informe_ | cial quiere la -|su caso
6rgano aunque,pory explique - aptitud de_|de an—-
ser mucho mis - |cualquier - |Familia de utilizar|gustia
vaga tambi&n pue |{forma de ma- los mecanisjy se ha
de partir de una [lestar fisgi- mos psicold|bla con
simple opresidn_ [co que sufra gicos para_Jlel tra-
© de una melanco protegerse_|bajador
lia banal. - de la ansie|social_
Sensacién de con dad y para_|y fami-=
goja o temor que adaptarse -|liares_
se experimenta - adecuadamen|para re
ante situaciones te a situa-~|solver_
dificiles,arries ciones cotilel pro-
gadas,desconoci= dianas.’ ~ |blema -
das o inseguras. que la_
estd an

gustian



. PROBLEMA

S —

2

MANIFESTACION |FUNDAMENTACION |ACCIONES DE RESPONSABLE | FUNDAMENTACION [EVALUA

CIENTIFICA ENFERMERIA CIENTIFICA CION —
dola

Equilibrio El individuo - | Comunicacién|Enfermeria Para alcanzar El pacien

Psicol&gico reguiere la - y conservar el [te acenta
conservacién - ecuilibrio psi Jel ambien
de un Srganis- coléagico,el = |te hospi<
mo integrado y hombre debe sa |talario

que funcione -
adecuadamente

tisfacer sus -

relaciones con

los demds seres
humanos asi -

como individual
mento y en gru
Po.




) OBJETIVOS

Diferenciar la sintomatologia de la colelitiasis crénica con

la coledocolelitiasis

Conocer las causas mds frecuentes de la colelitiasis crénica
Conocer el porcentaje mé@s frecuente de la colelitiasis crénica
en la mujer, que ingresa al Hospital General de Zona Auxiliar
Tlatelolco.

Definir las acciones de enfermeria en la terapéutica

Analizar las causa psicosociales
Deteccidn del problema

Colelitiasis crénica agudA.



SUGERENCIAS

Los casos clinicos detectados deberian concentrarse para dar charlas hi-
giencias y alimentacién llevando un control pilotc de los casos siguiendo
un tratamiento de una semana hasta un mes, para valorar los casos y tam--—

bién las acciones de enfermeria .

CONCLUSIONES

La colelitiasis es una enfermedad obstractica y se divide en crénica y

aguda, €sto lo determinan los sintomas que presente el paciente.

La a&encidén médica y de enfermeria se lleva a cabo de acuerdo al estado

general del paciente.
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