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Capitulo 25
Patologia etaria, de la piel y regional argentina

CONTENIDOS:

= Patologia etaria.
= Patologia de la piel.
= Patologia regional argentina.

Objetivos:

PATOLOGIA ETARIA.

El alumno deberd comprender que la Patologia se puede considerar, para
su estudio, con relacidn a los diferentes tejidos, érganos y sistemas y que
finalmente, de acuerdo a la edad, se la puede agrupar en distintas etapas
de la vida como son la infancia, adolescencia, adultez y ancianidad.

Asi, hay enfermedades que le son propias a cada edad o situacion vy
adoptan formas distintas o simplemente pueden tener una mayor
frecuencia. Esto es lo que da origen a la llamada Patologia Etaria.

—  Patologia de la Infancia.

A

Definir y citar ejemplos de:
v"  Enfermedad hereditaria.
v"  Enfermedad congénita.
¥ Enfermedad adquirida.

Recordar el significado de Malformacién. Ejemplificar y

mencionar causas.

v Tener en cuenta que la Teratologia (del griego, teratos:
monstruo), es la parte de la Biologia que estudia las graves
alteraciones morfoldgicas externas e internas, de naturaleza
congénita e imputables a factores genéticos o ambientales
gue actuan sobre el feto.

Rescatar las principales caracteristicas de:

v"  Sindrome de Dificultad Respiratoria del Recién Nacido
(Enfermedad de las membranas hialinas).

¥" Mucoviscidosis (fibrosis quistica).

Mencionar los Tumores Benignos y Malignos propios o mas
frecuentes de la Infancia.
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v" Consignar las principales diferencias bioldgicas e histoldgicas
que presentan los Tumores Malignos de la Infancia en
relacién con los del Adulto.

— Gerontopatologia:
Recordar que el organismo va pasando por diferentes etapas de
desarrollo hasta alcanzar la madurez anatdmica, funcional y psiquica, a
partir de la cual comienzan los procesos de involucién. Estos tienen
manifestacion mas ostensible después de los 60 afos (inicio de la
"tercera edad", segin la 0.M.S.)
Todos estos cambios implican variaciones que comprenden a las
estructuras anatdmicas vy fisioldgicas, debiéndose destacar una division
entre las alteraciones dependientes de la involucidn biolégica de la vejez
y las enfermedades propias o mas frecuentes de la ancianidad
(distincién no siempre facil de establecer).
A Conocer el significado de Envejecimiento Celular y sus diferentes
teorias.
A Describir los cambios anatémicos y fisiopatoldgicos que el
envejecimiento produce en los diferentes sistemas del organismo.
A Recordar las siguientes Patologias del Geronte:
v’ Sistema Cardiovascular:
e Cardiopatia isquémica.
e  Arteriosclerosis.
e Hipertension Arterial.

v’ Aparato Respiratorio:
e Enfisema.

v' Sistema Nervioso Central:
e Enfermedad de Parkinson.
e Enfermedad de Alzheimer.

v’ Sistema Enddcrino:
e  Diabetes Mellitus tipo .

v’ Sistema Osteoarticular:
e  Osteoporosis.
° Osteoartrosis.

v’ Aparato Urinario:
e  Patologia Tumoral.
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v’ Aparato Genital Femenino:
e  Patologia vulvar.
e  Carcinoma de glandula mamaria.
e  Carcinoma de endometrio.

PATOLOGIA DE LA PIEL.

—  Saber los siguientes términos clinicos:

A Maicula: Area circunscripta no palpable, que muestra cambio del
color de la piel. Tamafio hasta de 5 mm. y colorido variable. (ej.:
Efélides, Lepra).

A Papula: Lesion sélida, circunscripta, elevada y palpable, hasta de 5
mm. de diametro. (ej.: Sifilis, Psoriasis).

A Nédulo: Pdpula de tamafio mayor, de 5 mm a 2 cm. (ej.: tumores,
T.B.C, artritis reumatoidea).

A Vesicula: Elevaciones circunscriptas Unicas o multiples, de
contenido liquido. Hasta de 5 mm. (ej.: lesiones virales, eczema).

A Pustula: Vesicula que contiene material purulento. (ej.. pustula del
Acné, impétigo).

A Ampolla: Lesidn similar a la vesicula con un didmetro mayor a 5
mm. Ubicacién Intraepidérmicas — dermoepidérmicas. (ej.:
dermatitis aguda, pénfigo).

A Escamas: Laminillas cérneas superficiales (ej.: psoriasis, lupus
discoide).

A Fisuras: Soluciéon de continuidad lineal en la piel. Usualmente a
nivel muco-cutaneo. (ej.: sifilis, dermatitis crénica por contacto).

A Excoriacion (Erosién o Exulceracién). Solucién de continuidad
superficial provocada usualmente por rascado. La membrana basal
esta conservada.

A Ulcera: Pérdida de sustancia a nivel del epitelio de revestimiento,
incluyendo la membrana basal, por lo menos hasta la dermis. Los
bordes son irregulares, salientes o excavados; con fondo liso o
granular, purulento o hemorragico. Pueden ser indoloras o muy
sensibles. Cura mediante cicatrizacion y epitelizacién concéntrica.
(ej.: dlceras varicosa, tropicales).

A Intertrigo: Enfermedades de los pliegues cutdneos (ej.: candidiasis
del pliegue submamario).

A Comeddn: “tapdén queratinico” que puede acompafiarse de
gérmenes y células inflamatorias en el conducto de las glandulas
sebdceas. (ej.: Acné).
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— Formular un concepto de los siguientes Términos Histoldgicos:

- - >

Hiperqueratosis:
Paraqueratosis:
Acantosis:
Papilomatosis:
Espongiosis:
Acantolisis:

— Sefialar las Enfermedades Sistémicas que pueden tener manifestaciones
en la piel:

- >

Lupus Eritematoso Sistémico (LES).
Neurofibromatosis.

Enfermedad de Cushing.

Esclerosis Sistémica Progresiva (Esclerodermia).
Enfermedad de Addison.

— Resaltar la importancia de las Lesiones Cutaneas Premalignas:

A
A
A

Xeroderma pigmentoso.
Hidro Arsenicismo Crénico Regional Endémico (HACRE).
Queratosis actinica.

— Indagar acerca de la epidemiologia, etiopatogenia, patologia, evolucion
y pronéstico de los siguientes Tumores Malignos Primarios de piel:

A

Carcinoma Basocelular.

v" El carcinoma de células basales es el tumor cutdneo maligno mds
frecuente de la piel.

v La luz solar es un importante factor desencadenante y las
lesiones se producen casi siempre en la cara.

¥ Es un tumor de crecimiento lento pero invasivo a nivel local, de
particular importancia cuando esta situado cerca de los ojos,
nariz u oido.

¥' Librado a su evolucién natural, infiltra profundamente los tejidos

e incluso puede llegar a la cavidad craneal.

Rara vez produce metastasis.

Las variantes clinicas de presentacion son:

e  Carcinoma superficial de células basales.

e Tipo quistico.

e  Carcinoma pigmentado de células basales.

e Tipo morfeiforme.

e  Ulcus rodens (ulcera roedora).

AN
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v’ Caracteristicas microscopicas: Se observa la presencia de
cordones o islotes de células neoplasicas basofilicas con nucleos
hipercromdticos, que se originan de la epidermis o del epitelio
folicular y que se asemejan a las células de la capa basal normal
de la epidermis. Las células de la periferia de los islotes se
disponen radialmente a modo de empalizada.

A carcinoma Espinocelular, Escamoso o Epidermoide.
¥ Es un tumor potencialmente peligroso que ocasionalmente
puede infiltrar las estructuras vecinas y producir metdstasis en
ganglios linfaticos.
v" la etiologia es variable e incluye los siguientes factores:

e Radiacidn ultravioleta (la causa mas comun).

e Rayos X.

e Hidrocarburos policiclicos (alquitran, brea, hollin).

e Cicatrices.

e Enfermedades crénicas de la piel (Ulceras croénicas, lupus,
lepra).

e Trastornos genéticos (Xeroderma pigmentoso, albinismo).

v" Macroscépicamente se presenta como:

e Nodulo firme e indurado, con superficie costrosa.

e Ulcera de base purulenta, rodeada de un margen firme y
evertido.

¥’ La mayoria de las lesiones se presentan en dreas expuestas al
sol, siendo la cara, las orejas y el labio inferior los sitios mas
comunmente afectados. Pueden presentarse en la zona
inferior de las piernas y ser confundidos con ulceras varicosas.

¥' Microscépicamente: Es variable y depende del grado de
diferenciacion. Se dividen en: Bien, moderadamente y poco
diferenciados.

e El| Carcinoma Verrugoso Cutdaneo es una variante que se
presenta mds a menudo en las plantas de los pies, se
caracteriza por su patrén  histopatoldgico muy bien
diferenciado y buen prondstico.

A Melanoma.
¥v"  Conocer los tipos principales (lentigo maligno, extensivo
superficial y nodular) y determinar la importancia pronostica
de los Niveles de Clark y de los Microestadios de Breslow.
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Melanoma: Niveles de Clark

(Sobrevida a los 10 anos)

L INtraepitelial O “In SITU" .. et ettt e et e srens
Il.  Dermis Papilar......ccce.
. Interfase dermis papilary
IV.  Dermis retiCUlar ..o e eee et eseeeene e
V. Tejido celular subcutdneo (hipodermis) ... e ceeeveeee e ceseees e sees s

reticular ..o

... 100%
. 96%

86%
. 66%
53%
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Nivel |

Niveles de Clark

Nivel Il

........'.
Interioe
Dermtis Poplicr - Dermis Reticulor

Dermis Retiudor

- Hipodermts -
(Tejdo Calulor Scbciuténes)

Nivel Il

Nivel IV

Nivel V

PATOLOGIA HUMANA - 2013



Capitulo 25
Patologia etaria, de la piel y regional argentina

Melanoma: Microestadios de Breslow.

Corresponde al espesor del tumor en la fase de crecimiento vertical.
Considerado el indicador prondstico mas significativo, se calcula desde la
porcibn mds externa de la capa granulosa hasta la penetracion mas
profunda de las células malignas en la dermis. Para medirlo Breslow utilizd
un micrémetro ocular.

Microestadios de Breslow

2 0,76 MM & BSPESOF ..ceeeeeeeeee et ee e s ese s e s aeeas arae s areens | DOFD
0,76al1,5mm ... 63-98%

¥’ Latasa promedio de sobrevida del melanoma localizado es del 80%.

¥’ Si existe compromiso ganglionar se reduce al 35%.

v’ Si existen metdstasis a distancia, la sobrevida a los 5 afios es del
10%.

Los niveles de Clark indican la capacidad de invasion del me
icroestadios de Breslow, indican la cantidad de tumor.

A SARCOMA DE KAPOSI: Concepto. Tipos: esporadico y asociado a
SIDA.
A Repasar y contextualizar el concepto de Micosis fungoides.

PATOLOGIA REGIONAL ARGENTINA.

Las teorias que tratan de explicar el origen de las enfermedades fueron
cambiando con los afios, fundamentado en la evolucion del conocimiento.
Corresponde a Hipdcrates el primer intento de analizar la relacidn existente
entre las caracteristicas fisicas del medio y las enfermedades, en su obra
“Tratado de los aires, de las aguas y de los lugares”, donde hace referencia
a los cuatro elementos ambientales: fuego, tierra, aire y agua,
condicionantes de patologias.

Las grandes epidemias que afectaron a la humanidad fueron relacionadas
con factores ambientales. El progreso de la bacteriologia a partir de los
trabajos de Pasteur orientd la investigacion al estudio de los agentes
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patdgenos, hasta advertir la estrecha relacion entre dichos patégenos y las
caracteristicas del medio fisico y geografico.

A partir del desarrollo de la ecologia humana se amplié el concepto de
estudio del medio del mero dmbito fisico y geografico, al estudio del medio
social, cultural y politico en que se desarrolla la vida de la poblacion.

Si bien el concepto de patologia regional estuvo inicialmente relacionado
con el de regidon natural o zona geografica, fue incorporando otros
elementos del medio. En virtud de ello, se considera a la regién como un
“area dentro de la cual la combinacién de factores demograficos y del
medio ha creado una homogeneidad de estructura econdmica y social”.

Se denomina enfermedad endémica en un drea o region a “aquella que se
presenta con habitualidad durante todo el afio y durante varios afios”. El
concepto permite deducir que se dan condiciones favorables para que
ocurran.

Por otra parte, enfermedad epidémica es aquella “afeccién infrecuente
durante la mayor parte del afno o periodo de observacién en un area
determinada, y aparece con una frecuencia muy elevada durante un
periodo breve de tiempo”.

Desde tiempos remotos la humanidad ha padecido grandes epidemias que
han llegado a diezmar regiones o paises.

El médico inglés John Snow estudid dos brotes epidémicos de cdlera en
Londres en 1854. Logré establecer la forma de transmision de la
enfermedad antes del descubrimiento del agente patdgeno y establecid
medidas preventivas que consiguieron detener a epidemia. Fue el primero
en sistematizar el método epidemioldgico.

La epidemiologia estudia la frecuencia, distribucidon y determinantes de la
enfermedad en la poblacién.

Haremos referencia a algunas de la las patologias de mayor prevalencia en
nuestro pais, y que constituyen una seria reocupacién sanitaria.

El alumno debera investigar las principales caracteristicas de las siguientes
patologias:

— Hidro Arsenicismo Crénico Regional Endémico (HACRE).
— Enfermedad de Chagas.

— Enfermedad de Sandhoff.

— Hidatidosis.

— Distomatosis o fascioliasis.

—  Fiebre hemorragica argentina.

— Sindrome Urémico-Hemolitico (SHU).

— Dengue.
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A Hidro Arsenicismo Crénico Regional Endémico (HACRE).

La intoxicacién con Arsénico fue descripta por primera vez en 1913 por
Goyenechea en Rosario, al describir los sintomas de dos pacientes de
Bell Ville, Provincia de Cdrdoba. Se desconocia el origen de la mismay,
por ser frecuente en dicha localidad, se la denomino “Enfermedad de
Bell Ville”.

En Argentina la regidn que presenta alta concentracién de arsénico
inorgdnico en las aguas, se origina a partir de una napa precordillerana.
Se extiende al sur, centro y este de Cordoba, region limitrofe con Santa
Fe, La Pampa, Chaco, Santiago del Estero y San Luis.

La intoxicacién arsenical hidrica crénica se inicia en el nacimiento y se
manifiesta en jovenes por lo general, aunque se describieron casos de
comienzo en edad escolar.

La OMS recomienda bajar los niveles de arsénico en el agua a 0.01 mg/L.
Los casos de HACRE en Argentina se registran con un minimo de 0,40
mg/L de arsénico en el agua. Se estima que los valores tolerables sin
riesgo para la salud oscilan entre 0,10 y 0,12 mg/L.

Lesiones cutdneas: El periodo inicial se denomina hiperhidrdtico
(sudoracion de grado variable). Luego ocurre el periodo
hiperqueratdsico que puede ser difuso o localizado en palmas y plantas
de pies. Puede ser verrugoso o excavado.

Microscépicamente se objetiva hiperqueratosis e hiperplasia atipica de
la capa basal epidérmica. Evoluciona hasta comprometer todo el espesor
epitelial con queratinizacién individual, conformando un carcinoma in
situ.

En el periodo melanodérmico las lesiones se localizan en el cuello,
horquilla esternal, fosas supraclaviculares, bordes y huecos de axilas.
Presentan aspecto de “gotas de lluvia”, gris pizarra.

Posteriormente se desarrolla un carcinoma epidermoide arsenical en el
cual se puede demostrar la presencia de arsénico mediante
histoquimica. El tumor se manifiesta en areas cubiertas de la piel como
cuero cabelludo o areas perianales.

Lesiones extracutaneas del HACRE

Aparato cardiovascular: Se observa incremento de la mortalidad por
trastornos cardiacos y de lesiones del sistema vascular periférico con
eventual produccién de gangrena.

A nivel neuroldgico pueden desarrollar polineuritis.

El aparato respiratorio desarrolla traqueobronquitis, rinofaringitis y
perforacion del tabique nasal.

Los efectos sobre la médula dsea (hematopoyesis) se manifiesta por
severa granulocitopenia, con disminucién de la resistencia a las
infecciones.
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Lesiones neoplasicas viscerales del HACRE

Se observo mayor presentacion de carcinoma broncopulmonar,
carcinoma de vejiga, uréter y uretra.

Otras neoplasias que registraron un ligero incremento respecto a zonas
no endémicas son las neoplasias de la mucosa oral, lengua, eséfago y
tracto gastrointestinal.

Enfermedad de Chagas

Denominada también Tripanosomiasis americana, es una
zooantroponosis provocada por el Trypanosoma cruzi y se produce en
toda la extensién desde el sur de Estados Unidos hasta la provincia de
Chubut en la Patagonia Argentina. La enfermedad se inicia por la
picadura en areas descubiertas de la cara por la “vinchuca” (Triatoma
infestans), hemiptero hematdéfago que tras lesionar la piel de la cual
chupd la sangre, defeca y contamina la piel con tripanosomas,
conformando asi el sitio o puerta de entrada de la enfermedad.

Salvador Mazza, destacado patdlogo argentino describio a Ia
tripanosomiasis como la “enfermedad del rancho malo”, debido a que a
vinchuca se refugia en viviendas sin iluminacién, con paredes de barro,
siendo la enfermedad una consecuencia de las malas condiciones
socioecondmicas.

Hay otras vias de transmision del pardsito como son la transplacentaria o
congénita, por transfusion de sangre contaminada, accidental
(laboratorio, cirugia), transplante de érganos, via oral y sexual.

Al comienzo o forma aguda la invasion local se presenta mediante el
“Complejo oftalmoganglionar de Romafa”, caracterizado por 1- Edema
bipalpebral y unilateral, elastico e indoloro; 2-Eritrocromia o coloracién
violacea de los parpados, congestion y edema conjuntival; 3-Linfadenitis
satélite preauricular, submandibular u otros ganglios; 4-Dacrioadenitis
(inflamacién de la glandula lagrimal accesoria) y 5-Celulitis palpebral y
periorbitarial, en ocasiones con necrosis grasa (citoesteatonecrosis). En
otras ocasiones de presenta como un nddulo o Ulcera cutdnea con
linfadenopatia satélite. Puede aparecer fiebre, taquicardia vy
hepatoesplenomegalia. Generalmente los sintomas retrogradan para
dar lugar a una etapa latente de la enfermedad y pocos casos evoluciona
en forma aguda causando la muerte.

El estado latente se objetiva mediante la reaccidon de fijacion del
complemento de Machado-Guerreiro, aglutinacién e
inmunofluorescencia.

En la etapa crdnica, el compromiso cardiaco se manifiesta como
insuficiencia cardiaca progresiva, congestiva, con lesidon del sistema de
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conduccién del corazén, fundamental por bloqueo de rama derecha y
hemibloqueo anterior izquierdo.

Los hallazgos anatomopatoldgicos en la miocardiopatia chagasica
cronica se caracterizan por una cardiomegalia dilatada, por la hipertrofia
y sobre todo dilatacion de las cavidades cardiacas, adquiriendo aspecto
globoide. Es frecuente la trombosis de la punta del ventriculo izquierdo
su posterior desprendimiento y embolizacién. Puede observarse
epicarditis focal o difusa, del tejido adiposo y de los ganglios auténomos,
originando ganglionitis subepicardica aguda.

Koberle describio la denominada “pericarditis moniliforme o en rosario”,
como uno de los componentes macroscopicos de la cardiopatia
Chagasica. Sobre un total de 2000 autopsias, hallamos 15 casos con
dicho patrén morfoldgico. Sin embargo, la mencionada “pericarditis”
corresponde en realidad a venas epicardicas dilatadas sin componente
inflamatorio, ni miocarditis, a la que denominamos como “flebectasia
serpiginosa segmentaria epicdrdica” (Spitale), de las venas del pericardio
visceral que acompafian a las arterias coronarias.

Microscépicamente el miocardio presenta infiltrado inflamatorio
linfocitario intersticial, con macréfagos, neutrdfilos, eosindfilos vy
mastocitos agregados, lesidon e involucion de las fibras miocardicas y
esclerosis intersticial. Es raro observar granulomas con células gigantes
multinucleadas. Se visualiza ademas infiltrado inflamatorio alrededor de
nervios y ganglios de la pared auricular y degeneraciéon neuronal. El
hallazgo caracteristico en la presencia de nidos de amastigotes en el
citoplasma de las células musculares estriadas cardiacas.

Estudios con microscopia electronica revelan lesiéon de las células
cardiacas consistentes en vacuolizacion de las mitocondrias, dilatacion
del reticulo endopldsmico, desorganizacion de las bandas Z,
arqueamiento del sarcolema y rotura de tubulos, entre otros hallazgos.
A nivel del sistema nervioso central suele producir meningoencefalitis
multifocal con nédulos gliales.

Muerte subita y enfermedad de Chagas

El concepto de muerte subita se ha interpretado de diferentes maneras,
segln la optica del clinico, patdlogo, legista o pediatra. De ahi la
conveniencia de emplear en la afeccion de Chagas, la expresién de
muerte subita esperada y muerte subita inesperada.

La muerte subita esperada es la que ocurre en pacientes con
manifestaciones clinicas de insuficiencia cardiaca congestiva. La muerte
subita inesperada o imprevisible, sucede en chagasicos que desempefian
su actividad habitual y no implica que sean asintomaticos. El deceso
sobreviene de modo instantaneo.
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En la mayoria de los enfermos chagasicos, la muerte subita esperada y
no esperada es mas frecuente que otros tipos de muerte (p.ej.,
insuficiencia cardiaca o tromboembolia).

La enfermedad de Chagas produce muerte subi
por ser trombosante y embolizante.

A Enfermedad de Chagas Congénita:
En las embarazadas chagdsicas, el T. cruzi puede infectar al feto y
comprometer o no la placenta; puede infectar la placenta sin involucrar
al feto; o puede no infectar la placenta ni el feto.
La incidencia de infeccidn congénita en hijos de mujeres chagasicas varia
del 1 % en Brasil al 4 — 12 % en Argentina, Bolivia, Chile y Paraguay. Cabe
destacar que la infeccion fetal puede ocurrir durante toda la gestacion y
aun durante el parto. El 50 — 90 % de los recién nacidos infectados son
asintomaticos al nacer y en los meses siguientes. Los signos clinicos mas
frecuentemente observados de los nifios son hepatoesplenomegalia,
meningoencefalitis, insuficiencia cardiaca y anemia. La mortalidad en la
infeccidn chagdsica congénita es del 2%, excepto en Bolivia, donde se
registran tasas del 2 al 12 %.
El diagndstico de infeccion congénita se realiza mediante el hallazgo del
parasito en sangre del cordon umbilical (preferentemente) o en sangre
periférica.
Morfologia de la placenta y del cordén umbilical:
La placenta estd aumentada de peso y volumen, pdlida y edematosa, con
cotiledones voluminosos y blanquecinos. La cara fetal tiene aspecto
congestivo. La cara materna estd friable y palida. El cuadro
macroscépico recuerda al de la sifilis y al de incompatibilidad sanguinea
maternofetal.
La microscopia muestra cambios inflamatorios (placentitis chagdsica), de
intensidad variable, con vellosidades coriales grandes y edematosas, y
aumento del nimero de células de Hofbauer. El estroma muestra
exudado inflamatorio mixto, con frecuentes focos de necrosis vy
granulomas ocasionales. Los amastigotes de T. cruzi se observan en los
macréfagos, en las células de Hofbauer, en el estroma de las
vellosidades, en los troncos vellositarios y en la membrana
amniocoridnica.
El cordén umbilical puede presentar inflamacién del estroma o gelatina
de Warthon y de las paredes vasculares.
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El feto puede presentar maceracién, hidropesia, inflamaciéon vy
parasitismo de los érganos, especialmente en corazén, sistema nervioso
central, piel, musculos esqueléticos y tubo digestivo. Es frecuente
observar hepatoesplenomegalia y micropoliadenitis.

En Argentina y otros paises de Latinoamérica se destaca en la evolucion
cronica de la enfermedad la afecciéon cardiaca. La presencia de
megadrganos, tales como megaeséfago, megacolon y megavejiga son
habituales en Brasil.

Enfermedad de Sandhoff (ver “Trastornos genéticos”, pagina 32)
Hidatidosis

Es una zoonosis endémica en la Argentina, causada en el hombre por la
fase larval de la tenia Echinococcus granulosus, cuyo reservorio es el

perro.
Los Huéspedes definitivos son los perros y los intermedios las ovejas.
Los seres humanos son huéspedes intermedios accidentales,

infectados al ingerir alimentos contaminados con huevos eliminados
por los perros.

Los huevos de la tenia ingeridos por el hombre, llegan al intestino
delgado, atraviesan la pared intestinal y alcanzan el higado por via
portal.

El embridn hexacanto genera la hidatide o vesicula que a los 7 dias de
evolucién alcanza los 60 micrémetros de didmetro.

Alrededor de 78% de los quistes humanos se encuentran en el higado
(primer filtro) y un 17,5% en pulmdn (segundo filtro) y los restantes en
hueso, cerebro y otros érganos. Las larvas se depositan en los capilares e
incitan una reaccion inflamatoria compuesta por leucocitos
mononucleados y eosinéfilos. Algunas larvas se enquistan, luego estos
quistes comienzan a crecer y al cabo de 5 afios o mas pueden alcanzar
los 10 cm. de diametro.

La hidatidosis afecta un solo érgano en el 90% de los casos, de dos
organos en el 8% y de mas de un érgano en el 2%.

Hidatidosis: Prevalencia de los 6rganos afec

Higado 78%, Pulmén 17,5 %, Abdomen (excluido el higado) 3% y otros
0s, SNC, mama, celular subcutdneo, corazéon) enel 1.5 %
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Morfologia: Al examen macroscépico el quiste es uniloculado, con
vesiculas de contenido liquido translicido en su interior o, en ocasiones,
material amorfo pastoso. El tamafio del quiste depende del tiempo de
evolucidn y del huésped. El concepto de que crecen a razén de 1 cm. por
afio no se considera valido, ya que no se explicaria como nifios de 5 afios
tienen un quiste hidatidico de 8 cm. Los quistes complicados por
infeccion o rotura se identifican por los restos de membranas. Es
importante conocer que el material resecado de pulmén puede consistir
solo en la periquistica, en aquellos casos con eliminacién de las
membranas por la vdmica previa del paciente.
La histologia muestra en los quistes activos una capa germinativa
interna de la que surgen por brotes proligeros las vesiculas hijas con
escélex y una capa externa laminada anhista o cuticular, con aspecto de
“catdfilas de cebolla”. La capa periférica, adventicia o periquistica,
conformada por la reacciéon inflamatoria del dérgano huésped a la
presencia del pardsito, estd formada por tejido de granulacidn
inicialmente y con el tiempo por tejido fibroso denso con eosinéfilos y
focos de calcificacion.
Los cambios descriptos ocurren en todos los drganos, excepto en hueso,
que no forma la periquistica. Esto tiene importancia médica, dado que la
hidatidosis d6sea es destructiva y se comporta como una neoplasia de
efecto o accion local.
Complicaciones del quiste hidatidico: Apertura en vasos originando
nuevas localizaciones hidatidicas o bien en cavidades serosas como
peritoneo y pleura. En estos casos la respuesta inmune del paciente
puede controlar las nuevas localizaciones o por el contrario, al romperse
un quiste en un paciente sensibilizado reiteradas veces y tras caer el
contenido en una serosa, producir shock anafilactico.
Técnicas quirdrgicas habituales en Argentina
1. Parasitectomia: conserva la adventicia o periquistica en forma parcial
o total.
2. Quistectomia: reseca la adventicia o periquistica.
3. Puncién, aspiracién, inyeccion y reaspiracion (PAIR): consiste en el
tratamiento sobre el pardsito y sobre las membranas. Esta técnica
esta contraindicada en pacientes pediatricos.

Distomatosis o Fascioliasis

Las distomatosis es una zoonosis parasitaria cosmopolita producida por
un trematodo (Sindnimos: Fasciola hepdtica, distoma, duela hepdtica,
“saguaypé”= gusano chato en guarani, “palomilla del higado” en la
Pampa, “corrocho” en San Juan, “chonchaco” en San Luis y “unca” en el
noroeste. En Chile se conoce vulgarmente como “pirihuin” y en Peru
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como “colerina” o “alicuya”, “jallo jallo” y “callutaca”), que parasita las
vias biliares de animales herbivoros y ocasionalmente del hombre.
Afecta al ganado, ocasionando dafios socioeconémicos importantes.
Millones de bovinos y de ovinos pastorean dreas contaminadas por
fasciola, con el consiguiente riesgo para la poblacion humana.

En América del Sur, los valles andinos de Perud y de Bolivia son los mas
afectados.

En la Argentina afecta diferentes regiones. En la provincia de Cérdoba
constituye una enzootia en los valles serranos de Calamuchita y de
Punilla. No obstante, el indice de infestacién humana es bajo y esta
relacionado a los habitos poblacionales de baja ingesta de vegetales
acuaticos. En general la poblacidn es temerosa del consumo de berros
por temor a infectarse.

La Fasciola hepdtica es un platelminto trematodo, de color marrén a
gris, que no posee cavidad celémica y adopta el aspecto de una hoja
alargada, con dos ventosas (una oral y otra ventral por la que se fijaala
pared del conducto biliar). Mide de 20— 30 mm de longitud por 10-15
mm de ancho. Es un parasito hermafrodita que se autofecunda, capaz
de poner 600 huevos por dia. Los huevos son compactos sin camara de
aire y poseen un opérculo.

De todas las variedades de distomas, el Unico que afecta al hombre en la
Argentina es Fasciola hepdtica.

Antecedentes: la Fasciola hepdtica es originaria de Europa e ingreso6 a
nuestro pais con los rumiantes traidos por los inmigrantes.

Ciclo biolégico y mecanismo de transmisidn: para completar su ciclo
bioldgico la Fasciola hepdtica necesita dos huéspedes, uno intermedio
(un caracol pulmonado de agua dulce: Limnaea viatrix d’Orb) y otro
definitivo (mamiferos, ganado bovino y ovino y, excepcionalmente el
hombre). En ambos huéspedes el pardsito se multiplica por la
produccién de cercadias y dentro del huésped definitivo por la
ovopostura

Habita el higado y los conductos biliares de huésped definitivo. Los
huevos que produce el pardsito son eliminados por la bilis al intestino y
evacuados con la materia fecal. Al eliminarse dichos huevos con las
heces en aguas de vertientes, arroyos o acequias con materia organica,
continta el ciclo del parasito. En 15 dias se desarrolla el miracidium
dentro del huevo, encargado de buscar y de penetrar al huésped
intermediario (Limnaea viatrix d’Orb, de 5-10 mm. de longitud).

El contagio humano se relaciona con la ingesta de verduras crudas
(ensaladas de berros), contaminadas con metacercarias del parasito.

Al ingresar al tubo digestivo, en el intestino delgado se disuelve su
cobertura y queda libre la forma juvenil de Fasciola, que atraviesa la
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pared intestinal cayendo en la cavidad peritoneal y alcanzando la

capsula de Glisson en un periodo de 3-15 dias. Perfora la capsula y

alcanza los conductos biliares y la vesicula biliar, donde el pardasito

alcanza la forma adulta alrededor de los 2 meses desde el ingreso al
organismo, iniciando la puesta de huevos. Si los huevos caen en agua
dulce de corriente lenta, en 15 dias se desarrolla el miracidium, que
infecta al huésped intermediario y se transforma en esporoquiste, redias

y cercarias, que al abandonar el caracol se enquistan y forman

metacercarias tanto en el berro como en otras plantas acudticas, las que

al ser ingeridas por el ganado y humanos completan el ciclo biolégico.

Morfologia: tanto la vesicula biliar como las vias biliares muestran

paredes engrosadas de consistencia firme y aspecto fibroso. Las

secciones histoldgicas revelan proliferacion fibrobldstica, infiltrado
inflamatorio crénico mononuclear con eosinéfilos y granulomas
gigantocelular en relacién a huevos del parasito.

Aspectos clinicos de la enfermedad

a. Forma aguda: denominado periodo de invasion o fase migratoria se
manifiesta como una hepatitis téxica, con fiebre, taquicardia, sudor,
artralgias y mialgias, sumado a anorexia, astenia, nduseas, vomitos y
dolor abdominal. Se correlaciona con el momento en que el parasito
atraviesa el intestino, perfora la capsula hepatica y penetra al
parénquima hepatico y vias biliares.

b. Forma crdénica: periodo de estado o de parasitismo de las vias
biliares. Es la forma mds frecuente de presentacion clinica y se
caracteriza por astenia, anemia, dolor en hipocondrio derecho y
distension abdominal. Los parasitos habitan las vias biliares
intrahepaticas, pudiendo desplazarse a la vesicula biliar, colédoco y
ampolla de Vater. Algunos pacientes presentan un sindrome
coledociano, con ictericia transitoria o intermitente.

c. Forma asintomdtica: afectacion silente que suele constituir un
hallazgo en el transcurso de una cirugia digestiva por una patologia
no relacionada o un hallazgo de autopsia.

Sindrome Urémico-Hemolitico (SUH)

Es una enfermedad de la infancia y la nifiez, con mayor incidencia entre
los 6 meses y los 3 afios de vida. Se caracteriza por anemia hemolitica,
trombocitopenia, coagulacién intravascular diseminada (CID) vy
afectacién de rifiones, aparato gastrointestinal y sistema nervioso
central.

La mitad de los casos de SUH publicados en el mundo son de pacientes
argentinos y representa la causa mas frecuente de insuficiencia renal
aguda (IRA) en la infancia en nuestro pais.
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Clasificacion:

SUH tipico (epidémico, clasico, con diarrea): Afecta preferentemente a

nifios en los cuales es una de las principales causas de insuficiencia renal

aguda. Se produce como consecuencia de infecciones intestinales por E.

coli, productor de una toxina tipo Shiga (asl denominada por ser similar

a la producida por Shigella disenteriae). Los estudios epidémicos lo

relacionan con el consumo de carne picada (hamburguesas), agua

potable, leche cruda y transmisidn de persona a persona.

Luego de un episodio prodrémico tipo gripal o diarrea se presentan

manifestaciones hemorrdgicas (hematemesis y melena), oliguria y

hematuria intensa, anemia hemolitica microangiopdtica,

trombocitopenia y en ocasiones cambios neuroldgicos prominentes. En el

50% de los casos se asocia a hipertension arterial.

La toxina dafia las células endoteliales, con activacidon plaquetaria y

vasoconstriccion, origenando microangiopatia.

Mediante el tratamiento con dialisis la mayoria de los pacientes

recuperan la funcion renal. El dafio renal subyacente puede generar a

largo plazo nefropatia crénica.

SUH atipico (no epidémico, sin diarrea):

Se presenta en adultos en varias circunstancias:

1. Deficiencia hereditaria de las proteinas reguladoras del
complemento. (Factor H), que degrada la convertasa C3,
protegiendo a las células del dafio provocado por la activacién
incontrolada del complemento.

2. Sindrome antifosfolipidico: Cursa con evolucidn crénica de la
microangiopatia.

3. Complicaciones del embarazo o posparto.
4. Vasculopatias: esclerosis sistémica e hipertension maligna.
5. Farmacos quimioterdpicos o inmunosupresores.
6. Irradiacion del rifidn.
Morfologia: La afeccién aguda muestra a nivel renal necrosis cortical
parcheada o difusa, y petequias subcapsulares. La microscopia revela
trombosis capilar glomerular, con depdsitos subendoteliales de detritus
celulares y fibrina. Las arteriolas presentan necrosis fibrinoide de la
pared, con trombosis asociada, acompafiado lesion de las células
mesangiales (mesangidlisis). La afeccidon crénica revela fibrosis
intersticial renal, arteriolas glomerulares con duplicacion de Ia
membrana basal (aspecto en “via de tren)” y arterioloesclerosis
hiperplasica en “catafila de cebollas” de las arteriolas aferentes que
estenosan la luz. Los cambios descriptos se manifiestan clinicamente con
hipertension arterial e insuficiencia renal crénica.
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El diagndstico diferencial se realiza con plrpura trombdtica
trombocitopénica, coagulacién intravascular diseminada (CID),
glomerulopatia mesangioproliferativa y nefropatia hipertensiva crénica.

Dado que el SUH atipico cursa con afecciones subyacentes que pueden
cronicas, la evolucidn no es tan buena.

Fiebre Hemorragica Argentina (FHA)

Fue descripta por Arribalzaga en 1955 en trabajadores rurales de la
Provincia de Buenos Aires, especificamente en varones jovenes de 20-40
afos, que manipulaban las cargas de cereales y rastrojos, expuestos a
excoriaciones en la piel de los miembros. La infeccion por via mucosa se
demostré en forma experimental en cobayos.

El area endémica de FHA se extiende desde el noroeste de la Provincia
de Buenos Aires hacia el sur de las provincias de Cérdoba y Santa Fe y el
este de la Pampa.

La incidencia es estacional, con un pico en otofio (abril, mayo y junio), en
coincidencia con la cosecha de maiz y sorgo y el incremento de la
poblacion de ratones. El 30% de las infecciones en el drea endémica son
asintomaticas. El 90% de la poblacidn del drea geogrdfica descripta
posee riesgo de contraer la enfermedad, por lo que debe implementarse
la inmunizacidn y/o el control de los reservorios naturales.

El virus de la FHA (Virus Junin) es el Arenavirus Junin, un arenavirus RNA
monocatenario segmentado de 50 a 300 nm. , cuyo reservorio son los
roedores.

El virus ingresa al organismo humano por via aérea, digestiva vy
cutaneomucosa (piel, conjuntiva, orofaringe, nasal ). No se ha descripto
transmisién congénita en humanos. En cobayas prefiadas se demostro la
via transplacentaria, con infeccidn de las crias y aislamiento del virus de
la leche materna.

La transmisién interhumana del virus es infrecuente. El virus Junin es
portado por ratones silvestres (Calomys musculinus y Calomys laucha).
Las causas que podrian determinar una infeccidon clinicamente
inaparente se relacionan al estado inmunoldgico del huésped, la via de
infeccidn, la cantidad de virus que ingresaron y la virulencia de la cepa
de virus.

La mortalidad de FHA sin tratamiento es de 15-20%, la cual ha
disminuido con el empleo de plasma de convaleciente y con el
diagnéstico clinico precoz de la enfermedad.

La didtesis hemorrdgica de los pacientes, se explicaria por el dafio
endotelial, la disfunciéon plaquetaria, la alteracion del sistema de las
proteasas plasmaticas: coagulacidn, fibrindlisis y complemento.
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No se ha demostrado la presencia de microtrombos ni de coagulacion
intrvascular diseminada (CID) en estudios de autopsias.

La afectacion de las células de la sangre circulante en el periodo agudo
es un criterio diagnéstico confiable. En general el laboratorio muestra
hemoglobina normal, con leucopenia del 50% y trombocitopenia.

La puncién aspiracién de médula dsea revela afectacion medular.
Morfologia: El estudio de &rganos de autopsia de pacientes fallecidos
por FHA muestran ganglios linfaticos con deplecion linfocitaria e
hiperplasia histiocitaria sinusal reactiva. Médula dsea hipoplasica, con
focos de necrosis, sin evidencias de particulas virales. Pulmones con
lesiones de neumonitis intersticial, neumonia y/o bronconeumonia.
RiNdn con necrosis tubular aguda. Higado con necrosis hepatocitaria
aislada y esteatosis micro o macrovacuolar. El sistema nervioso muestra
gliosis y edema perivascular, con ensanchamiento del espacio de
Virchow-Robin.

Dengue
Enfermedad infecciosa aguda producida por arbovirus, que tiene como
vector a mosquitos del género Aedes (en especial A. aegyptiy A.
albopictus).
e Puede adoptar dos formas clinicas:
@ “Dengue clasico”.
< “Dengue hemorragico”.
e En cuanto al virus del dengue (agente etioldgico), conocer que:
Pertenece a la familia Flaviviridae.
Se incluye dentro de los “Arbovirus”.
Son virus envueltos, de 40-50 nm de didametro.
Su capside es icosahédrica.
Posee genoma RNA monocatenario.
Existen 4 serotipos (DEN1, DEN2, DEN3, DEN4) definidos por
proteinas de envoltura.
e En cuanto a las caracteristicas del vector (mosquito Aedes), conocer:
*  Mosquitos hembra del género Aedes (especies aegypti,
albopictus).
@ Sereproduce cerca de asentamientos humanos.
*  Pica durante el dia.
@ Vuela alrededor de 400 metros.
e Las principales células blanco de este virus son:
@ Células endoteliales vasculares.
Monocitos/macrofagos.
Linfocitos B.
Células estromales de la médula ésea.
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*  Hepatocitos.

e El diagnédstico se establece en base a:

@ Cuadro clinico.

*  Epidemiologia.

@ Aislamiento del virus a partir de una muestra de sangre tomada
en la fase virémica.

@ Serologia: aumento de IgG en por lo menos 4 veces en 2
muestras de sueros extraidos al inicio y 15 a 20 dias después; o
IgM especifica reactiva en una muestra de suero obtenida
después de 7 dias de enfermedad (seroconversiéon o conversion
seroldgica).

INFECCION POR VIRUS

DENGUE

| Ficbre | Prueha + del Aumento de la | Hepat gali || Trombocitopenia

torniquete permeabilidad vasc.
¥
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Ascenso de Hematocrito Exudacidn
Hipoproteinemia de Plasma Coagulopatia
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Hipovolemia
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AUTOEVALUACION:
1. Sefiale causas del sindrome de dificultad respiratoria del recién

nacido (Enfermedad de las membranas hialinas).

2. Concepto de mucoviscidosis o enfermedad fibroquistica y sefiale las
lesiones organicas mas importantes.

3. Indique cinco tumores malignos propios de la infancia.

4. ¢Cudl es la topografia caracteristica de los tumores del S.N.C. en los
ninos?

5. Mencione cinco patologias propias del geronte.

6. Nombre tres tipos histoldgicos de cancer de piel.

7. éQué tipos de melanoma conoce?

8. Defina e interprete el valor prondstico de los niveles de invasidn
de Clark y de los microestadios de Breslow.

9. Mencione cinco patologias de alta prevalencia en nuestro pais.

10. ¢Cudles son las caracteristicas clinicas del HACRE?

395

PATOLOGIA HUMANA - 2013



Capitulo 25
Patologia etaria, de la piel y regional argentina

Preparados microscépicos

PREPARADO 1: Tumor de Wilms renal.
AT g ‘l\k\ =1

A0SR 22 o
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Inserto: Células neoplasicas

pequenas que recuerdan las
células del blastema renal.

X;‘g :

Napas de células
neoplasicas pequefias.

Focos de necrosis tumoral.

PREPARADO 2: Melanoma de piel.

Epidermis con
melanocitos atipicos.

Células neoplasicas fusiformes
cargadas con pigmento
melanico (infiltracion dérmica).
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Preparados microscépicos

PREPARADO 3: Carcinoma basocelular ulcerado e infiltrante de piel.

=t |J|cera.

Nidos de células
neopldsicas “basaloides”.

Empalizada tumoral.

PREPARADO 4: Neuroblastoma de médula adrenal.

Células neoplasicas pequenias,
alrededor de un espacio,
formando “seudorrosetas

de Homer-Wright”
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