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- Recuperar Lesiones hepaticas por alcohol: Esteatosis. Hepatitis alcohadlica. Cirrosis alcohdlica.

Hepatitis viral. Patogenia. Cambios microscoépicos. Inflamacion viral: distintos patrones
histologicos. Fisiopatogenia, morfologia. Cirrosis. Definicion, etiopatogenia, tipos (alcohdlica,
postnecrotica, biliar, etc). Complicaciones. Hipertension portal: varices esofagicas, ascitis,
esplenomegalia.

Gastritis. Ulceras gastricas agudas. Ulcera Péptica gastroduodenal crénica. Litiasis biliar.

Concepto, causas, tipos, complicaciones

- Procesos inflamatorios inespecificos de vias aéreas superiores e inferiores. Rinitis. Sinusitis.
Otitis. Faringitis. Amigdalitis. Laringitis. Traqueobronquitis, Bronquitis. Y Bronquiolitis aguda:
Concepto, causas, factores predisponentes, complicaciones. Neumonia. Concepto, causas,
historia natural y fases evolutivas, complicaciones, absceso pulmonar. Concepto, causas,
morfologia, complicaciones. Bronconeumonia. Neumonitis.



-Federico de 50 anos, acude a la consulta
por presentar coloracion amarillenta de la
ptel y distension abdominal desde hace
varios dias. En sus antecedentes personales
nos relata un cuadro de hepatitis sin
controles posteriores.”




LESIONES HEPATICAS POR ALCOHOL

HIGADO: amplio espectro de alteraciones morfolégicas:

ESTEATOSIS:

Acumulacion de lipidos en el citoplasma de los hepatocitos (hallazgo
frecuente).

| Estas vacuolas lipidicas presentan distinto tamafo, pueden confluir
hasta formar una gran vacuola (macrovacuola) sin membrana gue ocupa
todo el citoplasma y desplaza el nucleo hacia la periferia de la célula.




Macroscopicamente el higado puede llegar a pesar de 4 a 6 kg, el borde es

romo, la capsula es lisa, brillante y transltucida, con paréngquima de
coloracion amarillento

1 Al corte la consistencia es blanda y de aspecto graso

1 Estadio potencialmente reversible.
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HEPATITIS ALCOHOLICA:

Alcoholista cronico: tumefaccion celular por acumulacion lipidica y
agua (balonizacién) que culmina con necrosis

1 Esto promueve la movilizacion de PMN neutrofilos y escasos
mononucleares

1 Los hepatocitos pueden presentar inclusiones eosinofilas
citoplasmaticas (cuerpos de Mallory).



Microscopia:
Balonizacion hepatocitaria.

Microscopia:
Hialina de Mallory.



HEPATITIS VIRALES:

= Hepatitis A (VHA): ssARN; hepatovirus; relacionados con los Picornavirus.
Via de transmision: fecal-oral.

= Hepatitis B (VHB): Parcialmente dsADN; Hepadnavirus.

Via de transmision: parenteral, contacto sexual, perinatal.

Puede tender a la cronicidad, evolucionar a cirrosis y presentar riesgo aumentado para desarrollar carcinoma
hepatocelular.

= Hepatitis C (VHC): ssARN; Flaviridae.

Via de transmision: parenteral; el consumo de cocaina intranasal es un factor de riesgo (Robbins).

Puede tender a la cronicidad, evolucionar a cirrosis y presentar riesgo aumentado para desarrollar carcinoma
hepatocelular.

= Hepatitis D (VHD): ssARN defectuoso circular; particula subvirica en la familia Deltaviridae (requiere
VHB).

Via de transmision: parenteral.

Puede tender a la cronicidad.

= Hepatitis E (VHE): ssARN; Hepevirus
Via de transmision:; fecal-oral.




PRINCIPALES CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE LAS HEPATITIS VIRALES AGUDAS Y
CRONICAS:

HEPATITIS AGUDA:

Cambios macroscopicos:
Higado grande, rojizo; con colestasis, verdoso.

Cambios parenquimatosos (microscopicos):

- Lesidon hepatocitica: edema (degeneracion por balonamiento)
Colestasis

VHC: leve cambio graso de los hepatocitos

- Necrosis hepatocitica.

Citdlisis (rotura) o apoptosis (retraccion)

Si es grave: necrosis en puentes (porto-portales, centro-centrales, porto-centrales)
Desorganizacion lobulillar: pérdida de la estructura normal

Llegada de células mononucleadas a los sinusoides

- Espacios portales:
Inflamacion: principalmente mononuclear.



PRINCIPALES CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE LAS HEPATITIS VIRALES AGUDAS Y
CRONICAS:

HEPATITIS CRONICA:

- Lesion de hepatocitos, necrosis, apoptosis y regeneracion
Cambios reactivos en células sinusoidales

- Espacios portales

Inflamacion

Puede extenderse hacia el parénquima adyacente, con necrosis de hepatocitos (hepatitis de interfase)
- Fibrosis:

Depaosito portal y/o periportal o;

Formacion de tabiques fibrosos con aparicion de puentes

- VHB: hepatocitos en vidrio esmerilado (acumulacion de HBsAQ)

- VHC: proliferacion de las células epiteliales del conducto biliar, formacion de agregados linfoides.



CIRROSIS HEPATICA ALCOHOLICA:

Etapa final, irreversible, de la hepatopatia alcoholica que afecta difusamente
el parénguima hepatico

Se caracteriza por la presencia de nodulos de regeneracion rodeados de
tejido fibroso que reemplazan la estructura lobulillar normal

1 Se lesiona también el estroma de reticulina que demarca las trabéculas
hepaticas

1 Como consecuencia de la distorsion del parenquima: aumenta la presion
Intracapilar por lo que se abren nuevos lechos vasculares que comunican la
circulacion portal con la sistémica (cortocircuitos porto-cava)



Macroscopicamente, al comienzo de esta etapa, al predominar la
regeneracion hepatocelular, el higado esta aumentado de tamafo, hasta 2
kg de peso, tiene color pardo-amarillento y es micronodular (nédulos de

hasta 3 mm)

1 Con el tiempo, prevalecen los fenOmenos de cicatrizacion, el drgano se
retrae, disminuye de volumen, con peso menor a 1 kg, tiene coloracion
pardo-rosada y los nodulos pueden aumentar de tamafo semejando una

cirrosis macronodular

1 Entre el 5y el 15% de los pacientes desarrollan un carcinoma
hepatocelular.



CIRROSIS HEPATICA ALCOHOLICA:
Macro y microscopia.



CIRROSIS POSTNECROTICA:

Es una forma de cirrosis que ocurre después de una
necrosis masiva del higado, generalmente causada
por hepatitis viral grave (especialmente hepatitis B o
C), intoxicaciones, o reacciones a medicamentos.

Caracteristicas:

- Formacion de nodulos grandes y regenerativos en el
higado.

- Pérdida de la arquitectura hepatica normal.

- Fibrosis extensa que interfiere con la funcion
hepatica.

CIRROSIS BILIAR:

Es una enfermedad hepética crénica que afecta los
conductos biliares, provocando acumulacion de bilis en el
higado y dafo progresivo.

Tipos:

*Primaria, actualmente llamada COLANGITIS BILIAR
PRIMARIA (CBP): Enfermedad autoinmune donde el
sistema inmunitario afecta los conductos biliares
pequenos.

*Secundaria: Obstruccion prolongada de los conductos
biliares por calculos, tumores o estenosis.



HIPERTENSION PORTAL

o Aumento de la resistencia al flujo de sangre portal a la altura de los
sinusoides y a la compresion de las venas centrales por la fibrosis
perivenular y los nodulos parenquimatosos expandidos

o Puede deberse a causas prehepaticas, intrahepaticas y poshepaticas:

La principal causa intrahepatica es la cirrosis.
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Figura 15-3 Algunas consecuencias clinicas de la hipertension portal
asociada a cirrosis. Las manifestaciones mas importantes se representan
en negrita.



ESOFAGO: suelen observarse la presencia de varices principalmente
en la submucosa de la porcion esofagica distal y estomago proximal.

Macroscopia VEDA:
Varices esofagicas




PATOLOGIA GASTRICA




GASTRITIS AGUDA

A Proceso inflamatorio mucoso temporal que puede ser asintomatico u
ocasionar grados variables de dolor epigastrico, nauseas y vomitos

 En casos mas graves: erosiones mucosas, Ulceras, hemorragias,
hematemesis, melenas o, con menor frecuencia, sangrados masivos

O Histologicamente se observa un edema moderado y congestion vascular
leve en la lamina propia. El epitelio de superficie esta intacto, aunque
pueden reconocerse neutrofilos dispersos.



ULCERA PEPTICA AGUDA

O Complicacion conocida del tratamiento con AINE; también asociada a estrés fisico
iIntenso. Entre estas lesiones se encuentran:

= Ulceras de estrés: suelen afectar a pacientes en estado critico por shock,
septicemia o traumatismos graves

= Ulceras de Curling: se localizan en el duodeno proximal y se asocian a
traumatismos o quemaduras graves

= Ulceras de Cushing: aparecen en el estomago, duodeno o eséfago de pacientes
con una enfermedad intracraneal; se asocian a una alta incidencia de perforacion

O Morfologia:

v" De profundidad variable; multiples

v Redondeadas, menores a 1 cm de diametro

v' La base de la ulcera muestra una coloraciéon parda a negra (eritrocitos
extravasados) y puede acompafarse de inflamacion transmural y serositis local

v’ La curacion con reepitelizacion completa se produce dias o semanas después de
eliminar los factores lesivos
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Figura 14-13 Mecanismos de la lesion y proteccion gastrica. En este diagrama se representa la progresion de las formas mas leves de ulceracion que
pueden asociarse a gastritis aguda o crénica. Entre las Glceras se encuentran capas de restos necréticos (N), inflamacion (I) y tejido de granulacion (G); la
cicatriz fibrotica (C), que se desarrolla con el tiempo, aparece solo en las lesiones crénicas. AINE, antiinflamatorio no esteroideo.



GASTRITIS CRONICA

0 Sintomas y signos menos graves y mas persistentes que los asociados a la

forma aguda (nauseas y molestias abdominales altas, en ocasiones asociadas a vomitos,
pero la hematemesis es rara)

La causa mas frecuente de gastritis cronica es la infeccion por el
bacilo Helicobacter pylori (HP).

La gastritis autoinmune, causa mas frecuente de gastritis atrofica, es la forma mas frecuente en
los pacientes no infectados por H. pylori (representa menos del 10%)

QInfeccion por HP: gastritis principalmente antral con mucha produccion de
acido, a pesar de existir hipogastrinemia. El riesgo de sufrir una ulcera
duodenal estd aumentado en estos pacientes.



Figura 14-14 Gastritis crénica. A. Los bacilos de Helicobacter pylori de
morfologia espiral se reconocen mejor con esta tincion de plata de Warthin-
Starry. Los gérmenes son abundantes en el moco de superficie. B. Los
neutrofilos son llamativos en el interior del epitelio y en la lamina propia.
C. Agregados linfoides con centros germinales y abundantes células plasma-
ticas subepiteliales en la lamina propia superficial, que son caracteristicos de
la gastritis por H. pylori. D. Se puede desarrollar una metaplasia intestinal,
que se reconoce por la presencia de células caliciformes mezcladas con el
epitelio foveolar gastrico y que es un factor de riesgo para el desarrollo de
un adenocarcinoma gastrico.

L Morfologia:

v Helicobacter pylori se concentra en el moco
superficial

v’ Se observan neutréfilos en la lamina propia del
estomago, en el epitelio y/o generando abscesos
cripticos

v Presencia de células plasmaticas, linfocitos y
macrofagos

v’ Es frecuente encontrar agregados linfoides
(MALT —linfoma-)

v Y puede observarse metaplasia intestinal,
asociada a un aumento del riesgo de
adenocarcinoma gastrico.



ENFERMEDAD ULCEROSA PEPTICA

] Se suele asociar a HP o uso de AINES

1 Esta enfermedad puede aparecer en cualquier zona del tubo digestivo que
esté expuesta a los jugos acidos del estbmago pero es mas frecuente en el
antro gastrico y en la primera porcion duodenal

0 Puede afectar también el es6fago, como consecuencia de ERGE, y otros
organos.



U Morfologia:

v Cuatro veces mas frecuentes en el
duodeno proximal que en el
estomago

v' Solitarias en mas del 80% de los
pacientes

v’ Las lesiones de un diametro inferior a
0,3 cm suelen ser superficiales,
mientras que las que superan los 0,6
cm son mas profundas

v’ La Ulcera péptica clasica es un
defecto excavado de forma abrupta
redondeado a ovalado. La base es
lisay limpia y se observa tejido de
granulacion vascular

v’ La hemorragia puede suponer una
amenaza para la vida

v Complicacién: perforacion.

Figura 14-15 Perforacion gastrica aguda en un paciente que presentaba
aire libre por debajo del diafragma. A. Defecto mucoso con margenes
limpios. B. La base de la Glcera necrética (flecha) esta constituida por tejido
de granulacion.



LITIASIS BILIAR

Formacion de calculos:

= Se originan por alteraciones en la composicion de la bilis
(sobresaturacion de colesterol, precipitacion de bilirrubina,
hipomotilidad vesicular)

= Pueden ser de colesterol puro, mixtos o pigmentarios (bilirrubinato
de calcio).

Presentacion clinica:

= Asintomatica: 80% de los casos; se detecta incidentalmente

= Sintomatica: Dolor en hipocondrio derecho, nauseas, vomitos. El dolor
suele aparecer luego de la ingesta de comidas copiosas

= Complicada: Puede evolucionar a colecistitis, colangitis o pancreatitis.

Factores de riesgo:
Edad, sexo femenino, obesidad, pérdida rapida de peso, embarazo, dieta
rica en grasas, ciertos farmacos y predisposicion genetica.



El alcoholismo cronico puede llevar a la deficiencia inmunolégica del paciente lo que aumenta el
riesgo de desarrollar complicaciones por lo que profundizaremos los procesos inflamatorios
correspondientes al aparato respiratorio.

(Estas mismas patologias infecciosas respiratorias son las desarrolladas en la UP N° 2 dentro de
la tutoria, con el siguiente caso problema:)

“Juliana de 7 anos de edad es llevada por su
madre al médico por presentar fiebre, tos y
expectoracion mucopurulenta, acompanada de
disnea, irritabilidad e inapetencia. La madre
refiere que en la ultima semana hubo casos
similares en los companeros de grado.”




Patologia

RINITIS

SINUSITIS

OTITIS MEDIA

FARINGITIS

Sintomatologia

Estornudos, rinorrea,
congestion nasal.

Dolor facial, cefalea,
congestion nasal,
secrecion purulenta,
fiebre.

Otalgia, fiebre,
irritabilidad en ninos.

Dolor de garganta,
fiebre, odinofagia,
faringe eritematosa.

Anatomia
Patolégica

Edema de mucosa
nasal, hiperplasia
glandular, infiltrado
eosinofilico (en rinitis
alérgica).

Inflamacion de la
mucosa sinunasal,
obstruccion
osteomeatal,
acumulacion de
secrecion.

Exudado en oido
medio, hiperemia
timpanica, posible
perforacion.

Edema y congestion
de mucosa faringea,
infiltrado linfocitico y
neutrofilico.

Microbiologia

Virus (rinovirus,
adenovirus),
alérgenos.

Virus (influenza,
parainfluenza),
bacterias (S.
pneumoniae, H.
influenzae).

Bacterias (S.
pneumoniae, H.
influenzae, M.
catarrhalis).

Virus (adenovirus,
coronavirus),
bacterias (S.

pyogenes).

Estudios por
Imagenes

No se indica de
rutina. TAC en casos
cronicos para
descartar sinusitis.

TAC de senos
paranasales:
opacidad, niveles
hidroaéreos,
engrosamiento
MuCOSoO.

Otoscopia. TAC en
complicaciones
(mastoiditis).

No se indica de
rutina. Endoscopia si
se sospecha
absceso.



Patologia

AMIGDALITIS

LARINGITIS

TRAQUEBRONQUITIS

BRONQUITIS AGUDA

Sintomatologia

Odinofagia intensa,
fiebre, halitosis,
adenopatias
cervicales, placas
blanquecinas.

Disfonia, tos seca,
dolor laringeo, afonia,
febricula.

Tos persistente, dolor
retroesternal,
expectoracion mucosa
o purulenta, febricula.

Tos productiva, disnea
leve, ruidos
respiratorios, febricula.

Anatomia
Patolégica

Inflamacion de las
amigdalas palatinas,
hiperemia, exudado
purulento.

Edema de cuerdas
vocales, hiperemia de
mucosa laringea.

Inflamacion de
mucosa traqueal y
bronquial, infiltrado
inflamatorio linfocitico
y neutrofilico

Inflamacién de los
bronquios, aumento
de secrecidbn mucosa,
infiltrado celular
linfocitico y

notitrafilicrA

Microbiologia

Bacterias
(Streptococcus
pyogenes), virus
(EBV, adenovirus).

Virus (influenza,
parainfluenza,
rinovirus),
ocasionalmente
bacterias

Virus (influenza, RSV),
bacterias
(Mycoplasma
pneumoniae,
Bordetella pertussis).

Virus (influenza,
coronavirus), bacterias
(en casos
complicados, M.
pneumoniae).

Estudios por
Imagenes

No se indica de rutina.
Cultivo faringeo o test
rapido de antigeno
para S. pyogenes.

Laringoscopia en
casos cronicos o
severos. Rx cuello si
se sospecha
epiglotitis.

Rx de térax para
descartar neumonia.
Broncoscopia si hay
sospecha de
obstruccion o
cronicidad.

Rx de torax para
descartar neumonia.



Patologia

BRONQUIOLITIS

NEUMONIA

BRONCONEUMONIA

NEUMONITIS

Sintomatologia

Tos seca, dificultad
respiratoria,
sibilancias, taquipnea,
tiraje intercostal (en
lactantes).

Fiebre alta, tos
productiva, dolor
toracico, disnea,
(estertores
crepitantes).

Fiebre, tos, disnea,
(sintomas mas difusos
gue la neumonia
lobar).

Tos seca, disnea
progresiva, fiebre baja,
malestar general.

Anatomia
Patolégica

Inflamacion y edema
de bronquiolos,
necrosis epitelial,
obstruccion por moco.

Consolidacion
alveolar, exudado
purulento, infiltrado
neutrofilico.

Infiltrados
inflamatorios en
multiples focos
bronquiales y
alveolares.

Inflamacion intersticial
del tejido pulmonar,
infiltrado linfocitico,
fibrosis (cronica).

Microbiologia

Virus sincitial
respiratorio (VRS),
adenovirus,
parainfluenza.

Bacterias (S.
pneumoniae, H.
influenzae), virus
(influenza), hongos (en
Inmunodeprimidos).

Bacterias (S. aureus,
K. pneumoniae, P.
aeruginosa), virus
(Influenza).

Agentes quimicos,
farmacos, radiacion,
virus (Influenza, VSR,
coronavirus),

hinarcancithilidaA

Estudios por
Imagenes

Rx de torax:
hiperinsuflacion
pulmonatr,
aplanamiento
diafragmatico,
infiltrados perihiliares.

Rx de torax:
consolidacién lobar
homogénea,
broncograma aéreo
visible.

Rx de torax: infiltrados
parcheados
bilaterales, distribucion
peribronquial.

TAC de térax: patron
en vidrio esmerilado,
engrosamiento septal,
infiltrados difusos.



NEUMONIA:
CLASIFICACION:

O

O

NEUMONIA AGUDA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD
NEUMONIA ATIPICA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD
NEUMONIA NOSOCOMIAL

NEUMONIA POR ASPIRACION

NEUMONIA CRONICA

NEUMONIA NECROSANTE Y ABSCESO PULMONAR

NEUMONIA EN EL PACIENTE INMUNODEPRIMIDO



FASES DE LA NEUMONIA AGUDA
NEUMOCOCICA
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Con el tratamiento adecuado la restitucion
completa del pulmon es la regla, pero en algunos
casos se pueden producir complicaciones:



1) Destruccion y necrosis del tejido, que provoca la
formacion de un absceso (particularmente frecuente
en caso de infecciones por neumococos o Klebsiella).

Superficie de corte del
pulmoén que muestra
dos abscesos.

2) Diseminacion de la infeccion a la cavidad pleural,
provocando una reaccion fibrinosa supurativa
intrapleural que se conoce como empiema.

3) Diseminacion bacteriémica hacia diferentes
organos produciendo focos infecciosos a distancia.




BRONCONEUMONIA




Los focos de bronconeumonia son ooy
areas consolidadas de inflamacion
aguda supurativa. Las lesiones
completamente desarrolladas son
ligeramente elevadas, secas,
granulares, rojo-grisaceo o £
amarillas y de margenes mal/

delimitados.
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