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I. Hepatitis Agudo

A. Infiltrado mononuclear

B. Area portales, llena de linfocitos, spotty necrosis, Councilman body

C. 20% de bridging necrosis desarrolla fallo hepático, 35% eventualmente desarrolla cirrosis

II. Fulminant Hepatitis

A. 1% de pacientes, la respuesta inmunológico, ocurre necrosis masiva hepática, hepatitis fulminante, en pacientes de mayor edad, respuesta exagerada de linfocitos, necrosis masiva

B. el higado, la supervivencia del paciente, depende de la abilidad de higado para regenerar, en otro porciento del paciente, desarrolla hepatitis crónica, en terapia le da plasmaforesis, intercambio, hemodiálisis, si hay higado disponible, transplante seria tratamiento

C. Todos los cordones y hepatocitos necrosados

III. nosotros dejimos que en el caso de HBV, 90% de pacientes, recuperaban sin problema, 10% progresan a hepatitis crónico, de estos, 7% desarrollan hepatitis crónico persistente, y 3% hepatitis crónico activa

A. hepatitis crónico persistente

1. triada clinica crónico, tipo de celula que invade triada portales, en diferente de agudo los linfocitos, aquí son celulas plasmáticas, se característica por núcleo ecentrico, y perinuclear halo

2. cordones hepáticos normales, no hay necrosis en parenchyma hepática, solamente inflamacion en triada portal, en parenchyma es normal

B. hepatitis crónica activa

1. dura meses o anos, sin recibir tratamiento, sigue paciente, severa, desarrollan cirrosis, caracteriza por piecemeal necrosis, necrosis de hepaticotis alrededor de triada, celulas plasmáticas que eventualmente comen los hepatocitos

2. fibrosis reemplaza todo tejido

3. cordón limiting plates normales son de 2 celulas, aquí es mas grueso, puede tener 5 celulas grosor

4. piecemeal necrosis:  hepatocitos alrededor de triada portal, plasma cells penetran (pregunta)

IV. Terapia para prevenir esta serie de condiciones

A. HAV

1. Paciente recupera sin problema

2. Hepatitis mas comun, transmite fecal oral

3. Vacuna disponible, se da IM, personas que van a area endémica, Centro y Sur America

B. HBV

1. Prevención es por vacuna

2. Desarrolla en cepas de honga, dosis inicial después de 1 mes y después de 6 meses, mas de 95% personas desarrollan activamente anticuerpo

3. Who should be vaccinated:  bebes nacidos, igual a DPT, si bebe nace, se sospecha madre alto riesgo para HBV, o si esta en hospital y se encuentra que madre esta positivo para HBV, vacuna bebe dentro de primeros 24 horas, y da inmunoglobulina contra HBV, que dura 2 meses, tiempo para vacuna desarrollar anticuerpos, normalmente bebes desarrollan anticuerpos normales durante primeros 6 meses, tambien se debe vacuna personas que viven en misma casa con otros con HBV, que compartan agujas para inyecciones, si tiene relaciones sexuales con alguien que tiene HBV

4. Si alguien desarrolla HBV crónica, no funciona inmunoglobulina o vacuna porque ya desarrolla, vacuna es para prevenir, cuando tiene ya no hay forma, la terapia para crónica es alfa interferon, se da a pacientes en dosis particulares, y en algunas condiciones particulares, y cerca de 40% desarrollan respuesta favorables

C. HCV

1. No existe ningun tipo de prevención

2. Serum inmunoglobulina esta recomendado

3. Evita contacto con liquido o sangre con alguien infecado

4. HCV crónica terapia es con alfa interferon, esta ligado a ribaviron, esta efectivo contra virus, se incluya en ambas, se conoce como retron, tiene respuesta mejor, como alfa interferon solo, un alta interferon nuevo, pegasus, interferon ligado a un polimero, idea es mantiene niveles de interferon alto en un steady state, que subia niveles y bajaba, la terapia mas reciente es interferon pegado pegasus con ribaviron

5. HCV serotipo 3 (hay 3 serotipos):  el 2 y 3 tiene mejor respuesta, 1 tiene peor respuesta

6. 40-45% respuesta después de 24 semanas en tipos 2 y 3, pero si tiene tipo 1 da 48 semanas la terapia

7. Si paciente no responde a esta tipo de terapia, y desarrolla cirrosis, se observa, si es cirrosis estable, que no sangre, no desarrolla hematemesis, ni se va en fallo hepático, se entra en proceso de cirrosis activo, el paciente continue con problemas con hematemesis, el unico forma de tratar el paciente es mediante transplante, dura 10 anos si no rechaza transplante

8. dudas, o preguntas, ninguna

9. alguna pregunta sobre..., tampoco

10. vamos a entrar en otro tema, ninguna, estamos claro

V. Hepatitis due to drugs

A. CCl4:  hepatocelular hepatitis (resembles viral hepatitis), “universal reaction”

B. Methyltestosterone:  cholestasis (obstructive picture), “universal reaction

C. Isoniazid:  hepatocellular, “individual reaction”

D. Chlorpromazine:  cholestasis, individual reaction

E. Acetaminophen:  sobredosis en caso de suicidio, necrosis hepático, mayormente es centrilobular, circulante de parte de factorias de acetominophen, si toma alcohol y acetaminophen aumenta problemas hepáticos de necrosis

F. Steroides, tetraciclina, clorpromazina:  idiosincratica o intrínseco (individual reaction), color brown en algunos de los hepatocitos en los canaliculos, microanatomia, son bile plugs, plugs de bili que estan metido en reaccion colestatico, y mirenlo aquí otra vez, de bili, cuando tiene esto, no sabe si es idiosincratico, unos no dan reaccion, otros dan, debe hacer prueba de funcion para ver si desarrolla reaccion, mas comunes son reacciones hepáticos, se ve sin historial, no se que es, otro de spotty necrosis reaccion a drogas, como vimos en caso de hepatitis aguda, otra vez, miren aquí, hepatitis, triada portal envuelto por inflamacion mononuclear

G. Reacciones idiosincraticos de drogas tiene la presencia de eosinofilo en infiltrado, tambien se ve en isoniazid

H. Halothane:  anestesia, 1% bajo de pacientes, desarrollan hepatitis idiosincratico, uno fallecio, con reaccion de necrosis, que es otros ejemplo tambien, para ver necrosis masiva que esto causa

I. Tiene cantidad de medicamentos que afectan higado son innumerable, hay cientos de drogas, si pongan medicamento en armamentario, va a tener 15 drogas que sabe muy bien, de estos, todos tienen alguno tipo de efecto en paciente, benificio contra efectos adversos, en un caso va a tener un efecto secundario, sabe que tal % da efecto, tiene que dar seguimiento de paciente, la mayor parte de reacciones, halotano tenia hepatitis masiva, pero los demas son reversible, es cuestion de saber manejar los medicamentos que utiliza porque todos tiene efectos secundaria

VI. Reye’s

A. ninos 5 anos, post viral, fiebre, N/V, hasta coma, y muerte, afecta funcion hepático

B. ALT/AST aumentado, aumento en amonio es hallmark, al nivel de mitochondria en hepatocitos, mayor parte de ninos recuperan sin problema, ninos toman salicilato

C. <1% estan asociado con salicilato, hay asociación pero no causa y efecto

VII. Hepatitis neonatal

A. Celulas gigantes en higado

B. Raro, pero que entra en diagnostico diferencial con atresia biliar y colestasis, y alfa antitripsina def

VIII. Absceso hepático

A. Raro

B. Paciente inmunodeficiente, HIV

C. Via sepsis, a traves de portal, arteria hepática, uno o múltiple o infecciones al nivel de abdomen, peritonitis, apendicitis que perforo, invade higado

D. Otro tipo de absceso, por parasito, amebico, he visto varias de estos, un paciente que vino de EEUU con absceso hepático que murio

E. Absceso grande, en lóbulo izquierda, rompen por via diafragmatico, entran en pulmon, cuando ocurre esto, invade mediastino, y paciente fallece, y van para CNS

F. No se ve en nuestra ciudad, pero cuando viajan a otros sitios

G. Liver flukes tambien se ve en nivel hepático, pero extremedemente raro en nuestro ambiente, al menos de que viajan

H. Terapia para abscesos piogenico, antibióticos

I. Problema inmunidad, si esta inmunodeprimido y desarrolla sepsis

IX. Congestion pasiva de higado

A. Problema circulatorio, congestion pasiva de higado, la aguda es mas comun que vemos, pacientes que mueren tienen mucho sangre, regresan en corazon hasta circulación periférico, sinusoides llenan de celulas rojo, en fallo derecho, o embolos pulmonares, cor pulmonares, restrictive pericarditis, podemos ver en shock, hipertensión, donde hay éxtasis y congestion al nivel hepático, cuando se corta, hay exudación de sangre, tenemos vena central

B. Cardiac sclerosis:  otra vez, si esto es crónico, desarrolla fibrosis, central hemorrhagic necrosis, atrofia, necrosis, area congestionado, atrofia de hepático, right sided heart failure, constrictive pericarditis, tejido fibrotico entra parenchyma

C. Budd Chiari:  trombosis vena hepático

D. Hepatoma:  neoplasia de vena hepatoma, duele, muere de hipertensión portal, casos crónicos, eventualmente desarrollan todo lo síndrome, y mismo síndromes de hipertensión portal con várices, eventualmente tiene problema de sangrado, fallo hepático, y sangrado gastrointestinal, tratamiento no es bueno, shunts portales y demas, vuelvo a lo mismo, transplante hepático, etc, de transplante de punto de vista agudo

E. Obstrucción de porta:  extrahepatica por tumores, mas comun es intrahepatica es cirrosis, ya hablamos, shunts splenorenales es tratamiento, pueden desarrollar hipertensión portal son varices y sangrada

X. Asociado a embarazo

A. Cholestasis:  condicion benigna, no problema mayor, con hiperbilirubinemia, problema con esto es tiende a recurrir, predispone madre a formación de piedras en vesiculas, malabsorcion, mayor incidencia de stillbirth

B. Preeclampsia y eclampsia:  problemas de estrógeno, afecta higado, alto ALT/AST, hiperbilirubinemia, hemorragia, infarto, necrosis hepático, terminación de embarazo, bebe esta maduro, unidad intensivo 

C. acute fatty liver of pregnancy: grasa al nivel de higado, hace biopsia, cambio grasa, al nivel hepático, se afecta, todo lo circulo, o ciclo al nivel de mitochondria, N/V, ictericia, entra en coma, se va en fallo hepático, 2 casos en grupo, autopsia, de cambio acute fatty liver pregnancy, si recuperan, aquellos severos desarrollan fallo hepático y fallecen

XI. Transplante

A. Medicamentos con transplante afecta higado, cambio de hepatitis agudo, alto cronicidad por drogas, diferentes etapas

B. Problema principal, si es que pega transplante, si paciente no rechaza, es toxicidad al nivel de drogas, eventualmente atrofia que ocurre higado, por cambios vasculares, inflamacion, vasos sanguíneos afectados, rechazo crónico vascular

C. Problema es disponibilidad del organo, leyeron en prensa, lo cerraron por falta de organos, tiene que tener una cantidad de donaciones para recibir fondos del gobierno, no hay tantos organos disponibles, adultos reciben higados pediátricos, cuestion etico si ninos deben tener prioridad para transplante sobre adultos, ver si alcoholicos deben tener mismo derecho a transplante como paciente con wilson’s disease u otro tipo de condicion, muchos ven alcoholismo como problema de salud publico, es en mi opinión problema de adiccion

D. Problema si plan medico subre el transplante, el costo esto $250,000, y hay que asegurarse que cubre transplantes, ya en nuestros ambiente, no es experimental, en algunos centros de transplante, lo unico es trasplante de riñón es comun, transplante cardiaca han hecho algunos y estan desarrollando nuevos técnicas, transplantes de medula osea en casos de linfoma y leucemia estan comun, transplante para HCV, cuando estan practicando tiene que convertirse en paciente advocate como va a manejar estos transplantes

