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Caso de la semana nº4

Irene Valero Sánchez 3ºB

Caso de la semana nº4

Historia clínica: Hombre de 53 años. Bebedor habitual que ingresa con cuadro clinico de edemas, hepatoesplenomegalia y ascitis. La exploracion muestra ligera ictericia conjuntival y soplo mesosistolico en apex. En la analitica destaca una severa hipoproteinemia con hipoalbuminemia.
Fotografias macroscopica y microscopica de la glándula hepática (1.100 gr de peso)
Objetivo: describir las lesiones que se observan y razonar los posibles diagnósticos consultando la bibliografía.
En la historia clínica del paciente, aparece un primer e importante dato que nos ayuda en el diagnóstico de las lesiones, y es el hecho de que éste sea bebedor habitual de alcohol. La hepatopatía frecuentemente desarrollada por el consumo excesivo de alcohol va acompañada de una fibrosis sinusoidal, que se manifiesta en forma de tabiques que inicialmente son finos, y se extienden desde las venas centrales hasta las regiones portales a través de los sinusoides y unen los espacios porta entre sí. 

A nivel macroscópico vemos una glándula hepática de consistencia granulada, con múltiples nodulaciones (aspecto micronodular y macronodular del órgano), que son el reflejo del equilibrio entre la actividad regeneradora hepática y la cicatrización constrictiva. Cuando los tabiques disecan y rodean a los nódulos, el hígado se hace más fibroso, pierde grasa y progresivamente disminuye de tamaño. La coloración de la glándula hepática es parda, y la consistencia es retraída.

En la imagen microscópica se observan tabiques fibrosos en forma de amplias cicatrices que unen distintas estructuras portales, y nódulos parenquimatosos. Estos están causados por regeneración de los hepatocitos que quedaron aislados, de tamaño variable, desde pequeños (menos de 3 mm de diámetro o micronódulos) a grandes (varios centímetros de diámetro o macronódulos). Esta lesión parenquimatosa y la fibrosis consiguiente son difusas y se extienden por toda la glándula hepática. En consecuencia, la estructura parenquimatosa de todo el hígado se altera.

Diagnóstico:

Todas estas características anatomopatológicas (sobretodo los nódulos parenquimatosos) son indicativas de una hepatopatía crónica, más concretamente de una  cirrosis hepática. Ésta trae como consecuencias una insuficiencia hepática progresiva, complicaciones relacionadas con una hipertensión portal, o el desarrollo de carcinomas hepatocelulares.

La insuficiencia hepática progresiva se da por una paulatina disminución de los hepatocitos funcionantes debida a la lesión parenquimatosa y a la fibrosis. El hígado fibroso y nodular tiene una grave limitación de la sangre que llega a los hepatocitos, con ello disminuye su capacidad para secretar sustancias al plasma, entre ellas las proteínas plasmáticas y la albúmina. De esa situación deriva la hipoproteinemia con hipoalbuminemia. La hipoproteinemia provoca un desequilibrio de las fuerzas de Starling en el plasma, con la consiguiente bajada de la presión oncótica y la aparición de edemas. La alteración parenquimatosa en el hígado compromete asimismo el tránsito por las vías biliares intrahepáticas, lo que favorece la aparición de ictericia. La cirrosis hepática asimismo provoca una hipertensión portal, que se debe al aumento de la resistencia al flujo portal en los sinusoides y a la compresión de las venas centrolobulillares por la fibrosis perivenular y los nódulos parenquimatosos en expansión. Dos de las consecuencias de esta hipertensión portal son la hepatoesplenomegalia y la ascitis. La ascitis consiste en una colección de líquido que se acumula en la cavidad peritoneal, y la esplenomegalia se produce por la congestión mantenida del bazo y puede provocar diversas alteraciones hematológicas asociadas al hiperesplenismo, entre ellas la disminución más o menos pronunciada de hematíes, leucocitos y plaquetas en sangre. Si la hemocateresis es muy intensa, puede producir una anemia, una de cuyas manifestaciones es un soplo sistólico, de grado III/IV, especialmente en el ápex o en el foco pulmonar, no irradiado y que desaparece al corregir la anemia.
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