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INTRODUCCTION

La cinwosds hepdtica es una entidad ampliamente conocida ya que
contituye un problema de salud pdblica y por ende socioecondmico Am-
pontaite para ef pals. Su presentaciSn es frecuente y desgraciada--
mente ataca a £a poblacidn en edades productivas de fa vdida, a pesar
de ello estamos concientes que se ignoian algunos mecanismod fisiopa
toldgicos y es pon tal moiivo gque no existe un método ferapuiiico --
egectivo.

Es bien conoeido que éste padecimiento, .ndependientemente de -
Las manifestaciones phoplas de La {nsufleiencia hepdtica chbnica, --
presenta complicaclones habituales o gnecuentes de La misma, fas que
han s4do ampliamente difundidas.

Tado efBo nos motivo a healizar £a presente comunicacifn, donde
no creemos prudente describin La historia natunal; sin embargo inten
Zanemos conelacionan algunas de £as caracteristicas tratando de es-
tablecer La grecuencia de La mayon parte de Las manifestaciones cfi~
nicas, de Laboratorio, nadiofégicas, endosedpicas, centellogndficas
e histopatolsgicas de £0s pacientes manejados en nuestro Hospital.,

Estamos clentos que en nuestrno intento, no Lograremos abarcar -
toda 2a gama de {nterrogantes de ésta entidad, no obstante, cortela-
clonarnemos cientos aspectos que adn no han sido bien difundidos a pe

san de sen probablemente conocidos.



MATERTAL ¥ METODOS

Debido a La alta frecuencia de ésta cntidad en nuestro medio, -
decidimos investigar a Los pacientes egresadod ya fuesen vivos ¢ fa-
Lecidos, durante 5 aivs desde,Julio de 1976 hasta Junio de 1981 en
el Hospital Colonia de Los FF. CC. N. de M. con diagndstico de certe
za de Cinrosis Hepdtica, se cstudianon netrospectivamente y def to--
Aak de 329 casos se seleccdonaron 230 que heundenon Los requisifos -
neceswios pana efaborar €ste trabajo.

Con el {.in de evaluar en " forma integral " cada uno de ellos,-
decidimos cfectuar un protocolo, donde se consignaron dates cllnicos
habituales, de Laboratonic y gabinete, estudiod endescopicos e histo
patolbgicos y complicaciones; de cada paciente y/o expediente, se -
tamanon 600 pardmetros pofenciales para difucidar La grecuencda y va
niabilidad de Los datos mencionados.

En el presente trhabajo incluimos:
1.~ Sexo y edad.

11.- Antecedentes patolbgicos consignado unicamente hepatitis vi-- -
nal y aleohblica; y antecedente ransfusional.

I11, -Antecedentes perdonales no patoldgicos, consddenandose situa---
cion ambiental, alimentacdifn, inghesos mensuales, alcoholismo y Ztaba
quismo; La calificacibn para Las dos primeras §ué en adecuada, sufi-
ciente, regubar, deficiente y pésima; para La tercera de acuendo a -
Los sueldos mensuafes percibidos y para Las dos @etimas en forma de
cruces; estos datos de acuerdo a Lo consignade poa Ros medicos que -

elaboraron Ea histosia clindea y pon Lo tanto dependientes de su el



ferdo; bajo estad circunstancias se debe hacer notar que aungue no -
son dates de exactitud, no defan de sen dEifes, ya que muestran una

aproxinacibn de efles.

V.- Evolucifn y manifestaciones def cuadro cfinico, tomando en cuen
ta, astenia, hiporexia, perdida de pese, dofon abdominal, afteracio-
nes de fa meednica intestinal, disminucitn de La Libide, ginecomas--
tia yfo Wipotrofia, atrofin testicufer, disminueldn de vello, telan-
gieetasins, palmas hepdticas, sangrado de pief y mucosas, hipotrogia
musewlar, Letericia, cofunia y acolia,

V.- Examenes de Caboratonio que <incluyeron:

a) Cuantificacidn de albiminas, globulinas y protedinas totales; ---
electrofornesis de proteinas e inmuoglobulinas.

b) Colesterol y su esterificacifn; cuyas cifras nomwmales se catalo-
gan en 150 a 260 mg% y el 70 a 75% respectivamente.

¢} Bilivuwbinas conjugada y no conjugada.

d}  Tdiempos de profrombina y parcial de trombopfastina.

e) Retencibn de bromosulftaleina con t6enica de aplicacin de Img -
x Kg ¢ cuantificacibn a Los 30 mins. Considerando como anommal ef -
que se encontrase mayoh de 10%.

§)  Enzimas, de Las que Lncluimos fosfatasa alealina con cifras nor-
mafes de 20 a 48 mu. por ml.; transaminasas glutdmico pindvica y glu
tamico oxalacttica con cuantificaciOn noamnl hasta 50 mu/ml y La des
hidrogenesa Ldtica cuyos niveLes nommales son de 80 a 240 us.; con -
fas téenicas montadas en nuestro Hospital.

g} Hemoglobina, Leucocitos y plaquetas.

h]  Electrofltos séricos.



VI.- Estudios de Gabinete:
a) Placas posteroanterion de térax y -simple de abdor.neh.'
b) Serie esofagograstroduodenal.
¢} Centellografia hepdtica.
VIT.- Esofagogastrodusdenoscopia.
VITI.~ Blopsia hepdtica temando encuenta fa clasdficacidn de Sheueltl'
y condignacidn de datos sugerentes de av/tiu.édadz 1A
IX.-  Complicaciones: Solo conaideranos:
a) Hiperntensidn portal de acuerde a Loy datos de ned vencsa colate-
ral en abdomen, esplenomegalia y varices gastroesofdgicas sin que e
hagan nealizado esplenopontograglia ni estudios hemodindmicos,
b) Retencidn de Liguidos cornelacionandofa con £o4 niveles de pro--
tedinas y sodio.
e¢] Sanghado de tubo digestive alto y bajo, clasificandolo en Leve,-
modenado, masivo y que £Levl al choque hipovolémico; sdiendo esta gra
duacibn un tanto arbitraria ya que dependi6 directamente de La aphe-
ciacifn personal de Los médicos tratantes; y por otro Lado estable--
ciendo Las causas del primenro.
d) Encefalopatin hepdtica por grados de acuerdo a La clasificacidn
de PLum & ; pon tiempo de evolucidn y en comnelacibn con sangrads -
de tubo digestivo alto y niveles sérnicos de potasio.
NOTA:

Debe mencionanse que no en todos Los casoes se nealdizd el £La~-
mado " perfif hepdtico " compfeto, ni tampoco ef westo de puebas se
fiakadas, La razén de ello gue: 1} Limitaciones &ticas, ya que e al

gunos casos existian estudios previos | w. gn. biopsia hepdtica) y -



por otho Lado el practicarfes dichos estudios era de gran adiesgo pa-
ot clLos; 2) Problemas extramédicos como o0Lvido de toma de muesira,
descompostuna de equipos, .Omposib.ilidad de nealizanfos pon ek estado
def paciente, ete.; 3] A ndngin paciente se Le prdetico sonogragia
debido a que no contabamos con ef equipo necesarnio.

Debe hacerse notarn que en Los cstudios de electrofonesdis de pro
teinas, dnmunoglobulinas, radiof6gicos, centellogndgico, endoscopico

e histopatol6gico de algunos casos existio’mas de un hallfazgos.



RESULTADOS

Con e §in de demostran en forma mds explleita estos, nos con-
anetaremos a presentarlos en tablas estadisticas.
T.- SEXO V EDAD: Do Los 230 pacientes estudiades, £90 (82.60 3) co
respondieron al sexo maseub.dno y 40 {17.46 ) al {femendino, En La

tabla 1 se¢ desglosan Laa edades en cuanto a deccendos de La vida.

TABLA T
EDAD SEXO
MASCULING FEMENTNO TOTALES
No. % No. % No. &
1-10 aiios 1 0.5 0 0.0 1 0.45
11-20 " [4 0.0 0 0.0 0 0.00
21-30 * 4 2.0 1 2.5 5 2,17
31-40 " 24 12,6 2 5.0 26 11,30
41-50 ¢ 47 24,7 17 27.5 58 25.22
51-60 ¥ 58 30,9 10 25.0 78 79.56
61-70 ¥ 36 18,9 5 12.5 41 12,82
71-80 ¥ 18 9.4 17 27.5 29 12,60
§1-90 ¥ 4 1.0 0 0.0 Z2 0,87
TOTALES T90 T00.0 J0 7000 730 T00.00
p=NS
IT.- ANTECEDENTES PATOLOGICOS:
TABLA 12
HEPATITIS VIRAL AGUDA: 10 casos ([ 4.34 %)
EVOLUCTON No. %
0- 1 aio 2 20
1- 2 ailos ? 20
g9- 5 n 2 20
. g o 1 10
g12 " 0 0
12- a mds aros 3 30
TOTALES T To0



TABLA 3
HEPATITIS ALCOHOLICA (13 pacientes 5.67%)

EVOLUCION No. §

0 - 1 ajio
1 - 3 afos
3_5 "
5_8 "
§
2

U

-1z "
- a mds afios
TOTALES

dgmmNO%
ﬂbmawmﬁ
DU D N

TABLA 4

TRANSFUSIONES (32 pacientes 14%)

EVOLUCTONES No. $
0 - 6 meses 2 6.25
6 ~19 n 2 6.25
1 - 3 aflos 6 18.75
3 -4 M & 25.00
6 ~12 " 7 21,85
12 -1 " 3 9.40
18 - a mds afos 4 12.50
TOTALES 37



TABLA

5

RELACTON DE SITUACTON AMBTENTAL, ALIMENTACION ¥ SUELDOS MENSUALES PERCIBIDOS

SITUACTON AMBIENTAL

ALTHENTACTON

INGRESOS

P SRS A S

Grado No.de Pacientes § Grado No. de Pacientes § Cantidad No.de Pac.ientes &
1 Adecuada 9 3.90| Adecuada 10 4,351 mds de 15,000 11 4,75
2 Suficiente 36 15.5 | Sufdiciente 27 11.75 de 10,000 35 15,22
a f
15,000 |
3 Regulan 78 34,1 | Regulan 49 21.30 de 7,500 77 33,48
a
10,000
4 Defdceiente 84 36.5 | Deficiente 106 46,08 de 5,000 83 36,08
a !
7,500 |
5 Pés{ma 23 10.0 | Pésima 38 16.52 menos 24 10.44
de
5,000
TOTALES 230 TOTALES 230 100,00 | TOTALES 230 00.00

=3
S
HQ

p=NS



TABLA &

ALCOHOLTSMO
GRADO No. $
Abstemio 27 ' 1.7
+ 17 7.3
++ 12 5.3
4 37 16.1
B 137 59,6
TOTALES 730 J000
TABLA 7
TABAQUISMO
GRADO No. $
Abstemio 87 37.8
+ 25 ’ 10.8
+ 38 16.6
i 43 18.7
+Htt 37 16.1
TOTALES 730 . T0U. 0

IV.~ CUADRO CLINICO:

TABLA 8

EVOLUCTON No, de Pacientes $

1 - 4 semanas 59 ) ;25,65
4 -12 " 38 16.52
12 -24 " 25 10.86
6 -12 meses 34 14,78
1 --2 afios 55 23,92
3-5 " 13 5.55
5-8 " 3 1.31

TOTALES 30



TABLA 9§

MANTFESTACTONES No. de Pacientes $
Asterndia 181 76,63
Hiporexia 159 69.13
Perdidn de Peso 103 44,78
Dolon Abdominal 154 66.95
Altenaciones de La

Mecandica Tntestinal 90 39,13
Telanglectasdas 98 42.60
Palmas Hepdidicas 93 40,43
Sangnrado de piel yfo

mucosas 25 10,84
Hipotrogia Muscubarn 94 40,86
Tetericia 133 57.86
Colunia 40 17.70
Acolia 5 2,17
Disminueidn de La

Libido 51 22,17
Ginecomastia /o

Hipotrofia 23 10,00
Athofia Testicwlar 29 (20.52) 16.95
Disminucidn del vello 117 (61.57) 50,86
NOTA:

Debe aclararnse que €03 resuldado en cuanto a atrofdia festiculon
y disminueitn def vello se encuentun dentro de un parentesis Los --
que conresponden al sexo mascalino y fuera de 62, al total de Los pa

cientes.

V.- EXAMENES DE LABORATORIO = ... .

TABLA 10
ALBUNINAS (204 Edtudios 88.73)

Niveles séricos No. de Estudios %
1.5a2 gns 1 5.39
7 al.5gn}% 3¢ 17.65
2.5a3 gns 53 15.98
3 a3.5ghr.% 47 23.04
3.5a0 4 gn.g 33 16.17
4 a4.59gn.% 15 7.35
4,5 a mds gr.% 9 4.42
TOTALES 707 T00.00

- 190 -



TABLA 11

GLOBULINAS (204" ciiudios 88.7%)

Niveles séricos No. de estudios $
I.ba 2 gus.} § 3.92
2 a 2.5 ghs.} 25 12,25
2.5a 3 grs.} 37 18,04
3 a 3.5 41 20,10
3.5a 4 gus.d 42 20.50
4 a 4.5 gra.} 39 19.12
45a5 gns.g 4 1.9
5 a mis ghs.d 8 3.92
TOTALES 0T 100,00
TABLA 12
PROTEINAS (204 estudios 88.7%)
Niveles séricos No. de estudios %
Nonmales 105 51.47
Hipoproteiiemia 95 46,56
Hiperproteinemia 4 1.97
TOTALES 704 00,00
TABLA 13

ELECTROFORESIS DE PROTEINAS { 33 estucdios 14.34% |

No. de estudios $
Hipengamaglobulinemia 25 75.75
HipogamagLobulinemia ! 3.03
Normogamaglobulinenia 7 21.22
Ateraciones en alfa~1 6 18.18
Alteraciones en alfa-2 2 6,05
Alteraciones en Beta 6 18.18

"NOTA:
En algunos de Los estudios se encontraron una o mfs alieracio--

nes.

oo



TABLA 14
INMUNOGLOBULINAS (21 estudios 9.13%)

No. de estudios $
IgA elevada § 38,1
IgA baja [ 0.0
196G elevada 19 90.5
146G baja 0 0.0
Igh elevada 6 28.6
IaMl baja 7 4.8
NOTA:

En algunos de Los estudios se encontnd wia o mas alteraciones.

TABLA 15
COLESTEROL|165 estudios 71.73%)

Niveles Sénicos No. de eatudios $
0 - 100 gna. 30 18.18
101 ~ 200 gra. 102 61.81
2071 ~ 300 ghs. 33 20.01
TOTALES T3 TOU. 00

TABLA 16
ESTERIFICACTON DE COLESTEROL{145 estudios 63.84%)

ESTERIFICACION No. de estudios 3
60a 70 % 69 47.58
50a59% 34 : 23.45
40 a 49 § 19 13.11.
30a 39 % 14 9.65
- de 30 % 9 g2
TOTALES 145 T00.00



TABLA 17
BILIRRUBINAS (205 estudios 89.13%]

Niveles Séricos Conjfugada % No Conjugada $
0 a 1mg.% 83 40,45 142 69.128
1.1 a 3 mgs.% 63 30.75 35 17.11
3.1 a 5 mgs.% 28 13.65 13 6.36
5.1 a 8 mgs.% 14 6.82 11 5.32
8.1 a 12 mgs.% 7 3.41 3 1.45
12,1 a 15 mgs.% 5 .46 1 0.48
15, a mis mgs.% 5 2.46 g 0.00
TOTALES 05 700,00 705 700,00
TABLA 18

TIEMPO DE PROTROMBINA { 198 estudios 67.86%)

PORCENTAJE No, de estudios ]
100 % 13 6.56
80 a 100 % 15 1.57
60.a 79 % 32 16,16
40a 59 % 64 31.32
20a 49 % 65 37,82
- de 20 % 9 4,57
TOTALES T9% T 00

TABLA 19 :
TIENPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA (156 estudios 67.86%)

PORCENTATE No. de estudios ]

Nosmal 28 17.94

Alargado 128 82.06
TOTALES T58 T00700



TABLA 20

RETENCION DE BROMOSULFTALETNA | 116 estudios 50.43%)

PORCENTAJE No. de estudios

0a 5% 7

5a 10% 21

10 a 15% 15

15 a 20% 32

+ de 20% 41
TOTALES TTé

TABLA 11

FOSFATASA ALCALINA | 197 estudios 85.65% )

Nivelfes Séricos

20 a 40 mu/mE,
41 a 60 mu/me.
61 a 80 mu/ml.
&1 a 100 mu/mé.
101 a 120 mu/me.
121 a 140 mu/me.
141 a 160 mu/me.
161 a 180 mu/ml.
181 a mds mu/ml

TRANSAMINASA

Nivefes Sericod

No. de estudios

5
. 3
TOTALES T97

TABLA 122

GLUTAMICO PIRUVICA { 202 esiudios 87.82 % )

No. de estudios

20 @ 40 my/mL. 125
41 a 60 ma/mb. 25
61 a 80 mu/ml. 12
81 a 100 majml. 29
101 a 150 muime., 3
151 a 200 mu/me. 5
201 a 250 mamk. 3
251 a 300 mufml. 0

TOTALES w7

wo

6.03
18,11
12,94
27.58
35.34

T00.00

61.88
12.38
5.97
14,35
1.48
2,48
1.48
0.00



TABLA 23
TRANSAHINASA GLUTAMICA OXALACETICA {207 estudios §7.39%)

Niveles Sénicos No. de estudios $
20 a 40 mu/me. 95 47.26
41 a 60 me/mb. 22 10,94
61 a 80 mu/me. 23 11,44
81 a 100 mu/me, 27 13,43
101 a 150 mu/me. 13 13.43
151 a 200 mu/me. 11 6.49
201 a 250 mu/ml. 3 1.49
251 a 300 mu/me, 7 3.48

TOTALES 70T .

TABLA 24
DESHIDROGENASA LACTICA (168 estudios 75.04%)

Niveles Séricos ~ No. de estudios %
0a 40 us/md. ' [ 3,37
41 a 80 us/ml. 7 4,16
81 a 120 us/m. 36 21.42
121 a 160 us/ml. 57 33,94
161 a 200 ws/m. 21 12.50
201 a 240 us/me. 1 6.54
241 a 280 us/me. 9 5.57
+ de 281 us/mE. 21 12,50
TOTALES TEE TO07. 00

TABLA 25

HEMOGLOBINA {230 estudios 100%)

Niveles No. de estudigs $
Noamates 7 30,8
10a13 gna.t 53 23.04
8a9.9 gns.i 56 24.35
5a7.9 gu.$ 39 16.95
3ad.9 gre.} 7 3,05
ta?2.9 gna.g 4 VLTS
TOTALES 730 700,00

=



TABLA 26
LEUCOCTTOS (230 estudios 100%)

CUANTIFICACTON No. de estudios %
- de 3,000 7 3.05
3a 5,000 48 20, 86
Horumal 109 42.40
10,000 a 15,000 34 14.7§
15,000  a 25,000 25 10.86
25,100 a 50,000 7 3.05
TOTALES 730 T00. 00

TABLA 27

CUENTA DIFERENCIAL DE LEUCOCITOS {230 estudios 100%)

CUENTA No. de estudios $

Nonma €. 110 47.82

Neutro ((Lia 59 25,65

Neutroperiia 31 13,48

Linfocitosis 5 2,18

Linfopenia 25 10.86
TOTALES 173 700,00

TABLA 28

PLAQUETAS | 143 estudios 62.17% )

CUANTIFICACION No, de estudios %
Noamales 78 54.54
Disminicidas _ 59 41,25
Aumentadas 6 © 4,21
TOTALES 43 T00.00



TABLA

ki

ELECTROLITOS SERICOS { 160 estudios 69.56%)

S0010 POTASIO
No. de estudios & No. de estudios
Nommal 99 61.87 &1
Bajo 60 37.50 60
Aumentado ! 0.83 19
TOTAL | TE0 To0.00

VI.- ESTUD10S DE GABINETE:

TABLA
PLACA POSTERIOR DE TORAX

CLORO
9 No de estudios

50,63 97
37.50 57
11,87 6

%

60,62
33.62
3.76

RELY 00,70 Ta0 100,00

30

{177 estudios 76.95 § |

HALLAZGOS No. de Estudios

Nommat 115

Elevacidn del

Hemid{ngragma derecho 28

Dervuame plewral derecho 16

Desvame. plewral

bilateral 7

Dername plewnal

neumbnico 4

Proceso neumdnico

solo 13

Tuberculosdis Pulmonan 6

04no4 17
TABLA 31

PLACA SIMPLE DE ABDOMEN ( 154 estudios 66.95%)

HALLAZGOS No. de estudios
Noamal 59
Hepatomegalia 36
EspLesomegalin 62
Ascitia 53
0tnas 10

64.97

15,81
9.03

3.95
2,25
7.34

3.38
9.60

an

38.31
23.37
40.25
34.40

6.4



TABLA 32

SERTE ESOFAGOGASTRODUODENAL (133 estudios 57.82%)

HALLAZGOS No. de estudios 2

Varices esofdgicas 72 54,12
Uleena gdstrica k2 2.25
teena duodenal 10 7.57
Esofagitis 2 1.50
Nonmal 41 30.82
0tnos 15 11.72

TABLA 33
CENTELLOGRAFIA HEPATICA (155 estudios 67,343

HALLAZGOS No. de estudios g

Nonmal 27 17.41
Concentracifn {regulan 76 49.03
Captacitn def SRE discreta 24 15,45
Captacibn def SRE moderada 37 . 23.87
Captacidn del SRE aumentada 54 34.83
0trnos 3 1.93

YI1.~ ESOFAGOGASTRODUODENOSCOPIA:

TABLA 34
{ 168 eadudios 68.69 % )
HALLAZGOS No, de estudios ) $

Nowmal 38 17.85
Reflufo gastroesoddgico 18 10.71
Henia hiatal 12 7.14
Stndrome de Mallory-Weiss 2 1.1%
Vandices esofdgicas 92 - .76
Varices esofagogdatricas 4 7.38
Gasinitis 116 69.04
ULeenn gdstrica 0 - 5,95
Ulcenn duodenal 15 8.92



VITI.- BIOPSIA HEPATICA:

TABLA 35
CLASIFICACION MORFOLOGICA | 87 estudios 35.275 )

HALLAZGOS No. de esztudios $

Noamak ! 1.25

Maeronodular 33 40.74

Michonodular 54 60,66

Mixta 6 7.40
TABLA 36

CLASIFICACION POR ACTIVIDAR | 81 estudios 35,27% )
HALLAZGOS No. de estudios $
Sin actividad inflamatonia 24 29,62

Indiltrado de Las bandas
de {ibrosdis y dnrea pornta

exclusivamende 31 38.27

Ingiltrado inflamatonio en

el parénquima 14 17.28

Necnosds celulan 12 14.83
’ TOTALES BT 190,70

IX.~ COMPLICACIONES:

TABLA 37

HIPERTENSTON PORTAL [ 163 pacientes 60.86% )
HALLAZGOS No. de cados $
Red venosa cofateral 101 61.96
Es plenomegalia 85 52,14
Varices esofdgicas por SEGD 72 44.17
Varices esofdgicas por
endoscopia 92 56.44
Varnices esofagogdainicas
por endoscopia 4 3.88



TABLA

38

RELACION No. DE ESTUPTOS/ HALLAZGOS EN WIPERTENSION PORTAL

HALLAZGO No. de estudiod
EspLenomegalia poa PSA 154
Varices esofdgicas por SEGD 133
VarLices esofdgicas pon

endoscopia 168

Varices esofagogrdstricas

por endoscopia 168
TABLA

RETENCION DE LIQUIDOS { 135

INTENSTDAD No. de paciel

Edema en miembros

Anferiones 113

Asellis 92

Aseitis y edema en

miembros ingeriones 70

Anasanca 1
TABLA

o

% No, de cases

66.95 62 40,25
57.82 72 54.13
66.69 92 54,76
68,69 d 2.38
39
paciented 58.69%)
ntes $
83.70
71,85
51.85
0.74
40

RELACTON RETENCION DE LIQUIDOS/NIVELES SERICOS DE ALBUMINAS YV SOP10.

Miveles sérnicos ALBUMINA

No. de pacientes
Normales 30
Bafos 93
Aumentados 0
No se cuantificanon 12
TOTALES T3y

20

50010
% No. de pacientes $
22,22 59 43.70
68,89 44 32,59
00.00 ! 0.75
8.89 31 22.96
. T3% T00. 70



TABLA 41
SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO {130 pacientes 56.25% )
MAGNITUD DEL SANGRADO  No. de pacientes

uR

Escaso 26 26.00
Hoderado 41 31,50
Masivo 25 19.30
Choque hipovodémico 38 29.20
TOTALES T30 700,00

TABLA 42
CAUSAS DE SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO

CAUSA No. de pacientes $

Sindrome de Mallony-Weiss ? 1.53
Ulcera gdatrica 5 13,84
Uecena duodenal 3 ‘ 2.33
Gastritis 102 78.46
Varices esvfdgicas 18 13.84
TOTALES T30 TOU. 00

TABLA 43
SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO BAJO ( 14 pacientes 6.085 § )

MAGNITUD DEL SANGRADO No. de pacientes $

Escaso 5 35.71
Moderado 4 28,58
Mas.ivo 3 21.42
Choque hipovotémico ? 14.23
TOTALES T4 TEO00
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DURACTON

12 a 24 hs,
la 7dias
§a 15 dias
+ de 15 dias

TOTALES

P= 0.05

TABLA

44

ENCEFALOPATIA HEPATICA (73 casos 31.73 8}

RELACTON DURACTON/GRADO EN LA ENCEFALOPATIA HEPATICA

GRADO
1 11 111 w TOTALES
7 {9.59% ) 30 4.11% ) 12 {16.44%) 4 5.48% ) 26 | 35.62% )
2 2.74% ) 12 {16.44% ) 5 { 6.85%) 19 [26.02% ) 38 { 52.05% )
T {1.37% ) 1 {1.37% ) 72 | 2.74%) 2 { 7.74% ) 6 8.22% )
0 - - -~} 2 {2.74% ) 1(1.37%) 0 {---~) 3{ 4.11% )
10 {13.70% ) 18 (24.66% ) 20 {27.40%) 75 (34.24% ) 73 (100.00% ) -
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TABLA 45

RELACION GRADO DE ENCEFALUPATIA/PRESENCIA DE SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO

MAGNITUD DEL SANGRADO

Ausente
Escaso
Moderado
Masivo

Choque Hipovolémico

TOTALES

p= 0.05

GRADO
I 11 111 1v TOTALES
20 2.24% ) 8 {10.96% ) 0 1= - - -1 & (10.96%) 16 ( 24.66% )
6 {-~~-) 0 {----) 5 [ 6.85% ) 2 { 2.748) 7{ 9.59% )
2 {2.74% ) 6 [ 8,22% ) 4 { 5,48% ) 2 { 2,748) 14 { 19.19% )
3 (4.11% ) 71 2.74% | 6§ 8.72% ) & [ 8.22%) 17 | 23,28% -}
3(4.11%) 720 2.74% | 5§ 6.853) 7 1{9.598) 17 ( 23.288 |
10 {13.70% ) 18 {24.66% ) 20 (27.40% ) 25 {34.24%) 73 {100.00% )
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RELACION GRADO DE ENCEFALOPATIA/NIVELES SERICOS DE POTASIO

NIVELES SERICOS
Normal

Bafo

Aumentado

No se cuantificd

TOTALES

p=0.05

TABLA 4

GRADO
1 11 111
5(6.85% ) 8 {10.95%) 30 4.718)
4 { 5.48% ) 5 { 6.85%) 3 (12.53%)
1 {1.37% ) 1 {1.37%) 3 (4.17%)
0{-=--=) 4 { 5.48%) 5 { 6.85%)
10 (13.70% ) 18 (24.66%) 70 (27.40%

v TOTALES
§ (10.96%) 24 |'32.88% |
11 {15.07%) 29 ( 39.73% }
4 ( 5.48%) 9 | 12.334 )
2 ( 2.743) 11 {15,078 )
25 {34.24%) 73 {100.00% )
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TABLA 47

RELACION GRADO DE ENCEFALOPATIA/NIVELES SERICUS DE POTASTO EN PACTENTES SIN SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO ALTO

NIVELES SERICOS GRADO
i 11 111 v TOTALES
Normal 2 2.74%} 4 ( 5.48%) o {~ -« -} 1 { 1'37%) 70 9.59%)
Bajo 0{---) 0 {---3 0 {----) 7 1 9.59%) 71 9.59%)
Aumentado 0 {-~-) P{ 1.37%) 0 (-~ --) 0 (---) T { 1.37%)
No se cuantifict 0{---1 30 4.01%) g {~---) 04---13 30 4.01%)
18 [ 74.66%)

TOTALES 2 [ 2.74%) 8 (10.96%) 0 {~- -~} g (10.96%)

p=0.05



viscustIon

la cirtesds hepdtica tiene una distribucion nundiel, ajeeta to-
das fas nazas, edades y sexos; se he estimade que abrededon de ----
300,000 pacienies gallecen por esta eniddad cada asio; de acuerde a -
La OMS ocupd el 4to. Lugar como causa de defuncidn cntre el 3n0. y -
sexto decendo de fa vida; en 1972 en nuestro pals se estimd una tasa
de 22.8 fallecdmientos por cada 100,000 Imbvétan.tcz; datos no muy con
§iables debido a La falta y falla en Los centificades de defuncidn.

Las estadisticas en cuanto a nelacidn pon sexos varla en dife--
nentes palses, cn el nuestro es de 4 a 1 predominando en ¢l mascubi-
no; en esta casuistica no vario {mportantemente, encontuuidose .de -~
4.2 al. ER predominiG pon edades §ué entre ¢f 5to. y 7mo. decenios
de £a vdda y del 5to. ab 8vo. en La mujen; Lo que compdgina con Lo -
neportado por otnos awtone,? .9

Desde el punto de vita de salud piblica, esta neportado que en
nuestno medio aproximadamente ef 3% de Los pacientes transfundidos -
desanolan hepatitis vinal aguda tipo ;? en el guupo presentado Lo~-
nlan diche antecedente 327 pacientes, de Los cuales unicamente 3 de -
ellos desarnolaron esta entidad (nfecciosa; y como es bien conocddo
def .1 al 3% de Los portadones de hepatitis vinal aguda evoluclonan a
hepatitis cnbnica activa y de ahf a fa u’/u:.ou;.l Pox otro fado debe
mos seftalar que She/:ﬁocklr}venc&ona que £a variedad de la cinrosis ---
cuptoglnica tiene como facton etioldgico a fa hepatitis viral aguda
andetérica; motivo pon el cunl el paciente yfo el médico no se perca

tanon de dicho antecedente, a mayon abundamiento describe que de ca-

- 26 -



da 10 hepatopatias agudas § son de La variedad descnita.

Por otra pante, esta bien establecido que La hepatitis aleohGE

ea; “indefectiblemente evoluciona en conte tiempo y de acueado a fa -
ingesta de alechol a La clvnosds hep(iticc%,z del total de Los casos el
tudiados 13 de nuesthos paedentes cwdaron con ede antecedeite.

Se especula que La aldamentac.idn es un facton {mpontante, mds no
determinante, como agente causal o descencadenante, naturalmente cuan
do va acompaiiado de ingestidn {mportante de bebidas aleohdficas, pa-
ra producin el daiio hepdtico al que estamod haciendo referencia; af
nespecto exiézta}n opindones contradictorias; sdin embargo, La magoria
de Lo4 au,tanebl Le dan cada vez menos impentancda e La desmutricion;
puesto que ex-Csten repoites de Lotes de pacientes con alimentacidn --
adecuada en calidad y cantidad que son portadones de hatopatla cadind
ca. En el preserte trabajo intentamos efectuan una correlacidn so-
cloecondmica iy nutnicional de nuestros paclentes, pero dado que es -
Sumamente complicado evaluarn paralelamente csios datos; solo podemos
mencionan que wr alto porcentafe, el cual vanid ded 50 al §0% de Los
casos tenfan previamente a £a entidad dicha probfemdtica. Estos da-
£os son practicamente Lfguales a fos reportadvs por otros (ULCO/L(‘AB zjg -
por supuesto nod muestran, que 84 bien estos factonres se asocian y/o
desconcadenan el padecimeinto en cuestion son {impontantes, mas no de
Lenminantes .

Los nepontes demuestran que esta entidad es 7 veces mds faecuen
te en aleohblicos a pesar de eflo La mayorta de estos no La desauro-
a y solo La sufren uno de cada dace;”e,s tnegable la relacidn exds

Zente entre el alcoholismo y La monbimontalidad de esta enfermedad,-



s ha descrito que Los bebedohes estan propensos a adquinin hepatopa-
Ua sin importar si 'Ltiof.oglal.s

EL etilismo, desgraciadamente tiene alita frecuencia en nuestro -
mcdio}qen el Lofe de pacientes que presentanes se encontrd en grados
dnpontantes en el §1%, Lo que corrcbora Ba premisa seialada en el pa-
adfo anterior gy que esta repontade con L{gual frecuencia por autornes
angeomjanejﬁj v

R(me'ckl?aauu,éa que La entidad mencionada se presenta mds fre--
cuentamente en (ndividuos con hdbito tabaquice; fo cual en nuestro
concepto no tiene significacibn estadfstica ya que, en nuestro ghupo
encontramos tal antecedente en el 62.2% de Los casos; y presumimos -
que en {gual o mayor porcentaje existe dicho hdbito en fa poblacibn
mex{eana.

En varias comunicaciones se describe que después de haberse ~--
efectuads el diagnbstico, La sobrevidn habitumlmente es menon de 5 -
mmz,llgneipaoto al tiempo de evolucisn considerancs que Los pacientes
debido af aleohofismo y baja escofaridad, ne acudieron opontunamen-
te, sdn embargo, mds def 50% de cllos se presentaron con maindfesta--
ciones de menos de 12 medes de evoluci6n; crcemos pertinente seiafar
que 6 de £os casos estudiados fuvieron “aparentemente” wia sobrevida
de 5 a 15 aies, hecho no compatible con el mencionado anterioimente,

Estamos conclentes que en fodos Los padecdmientos crdndcos exis
ten sinfomas generales como son La fhiporexia, astenia y perdida de -
peso.  La astenda se nefuis en el 76% de Los caAoA chta no condan

7 21 22 23 24

Ze con Los nepontado pon otros autores el cuaf va}ua du 40 a 50%.

En cuanto a £a hiporexia estuvo consignada en el 69% Lo que no co---



Lo que no corresponde al 37% menclonado por G(L&unb(/é,? nespecte a fa
perdida de pedo encontramos que practicamente La mitad de Los pacien
tes La presentaron. La gama de slntomas generales que acempanan a -
esta entidad monbosa en nuestro medio, es signéjicativamente mayor -
que £a reportada por otros autores, cacemos que la expticacidn mds -~
plas {bLe de tal hallazgo es la desnutriicion que priva en el 55% de
La poblacibn mexdicana, por Lo tanto estan sujetos a mayor morbimorta
Lidad que £os habitantes de paises desarrollados.

A pesar de que el dofor abdominal en el padecimiento que aborda
moa no es condiderado como Sintoma plbote, sentimos La inquietud de
Ancludnlo en nuestre estudio, ya que al revisan fa Liteutura fo ne-
ponian otros autones &t 0,21!2 :747% 20?2 Los cases, o nuestra casulstica -
Lo consignamos como de tipo inespeclfico en el 67%.

Se han descrito alieraciones en La digestidn y absoredidn intes-
tinal en Los matécoj;o rfitea legcjho explicaria el que de 90 pacien--
Zes de nuestrno ghupo que presentaron alteraciones de La meedniea (n-
testinal 65% se caracterizaron por diaviea inteuninante, sin embargo
consideramos que Lndependientemente de Las causas deseritas, el alto
porcentase puede deborse a fa gran frecuencia de parasitosis e infec
cdiones en nuesira poblacidn.

las telangiectasis son manifestaciones de {nsuficiencia hepdti-
cn cnbpica; el hallazgo en 42.6% de Los casos no tiene valon compard
tivo con ef 38% encontrado por otros auionea?s 6273

étsz p;nuenu‘a de {ctericia es conthovertida en cuanto du frecuen
eda. Enznuesr/w estudio neportamos el 57.8% sdendo minima en fa ma-

yorda,sin embargo en Los casosd teuninales se incrementd impontante--



mente; dichos hatfazgos sen comparables con otnas series,

La gldndufa hepdtica juega un papel impoatante en £a consecu---
cidn hanmanaf.z,mpz]wi fo tanto su disfuncidn conlevand alieraciones en
esta esfera, €o que explica Las manifestaciones de &sta encontradas
ot nueathos pacientes; pero debide a que exdsten datos objetivos-sub
fetivos no mencionados, nos concretamys a presentarfas.

Se han descrdto miltiples altenacdones en ef matabolismo de Llas

36 37 38 39 40
prbteinas en ef paclente con hepatopatla cadnica, por elle cldsica-
mente se descnibe que La ({nversibn de fa nelacibn albimine / gﬂobu,fz
nas es un dato dmportante parst ratificar e diagndstico, Lo que ey -
del todo ciento ya que tienen wt origen muwltdfactonial. En nuestra
Anvestigacibn clinica €sta connelacidn fue def 509 de fuipoalbumine--
min y 45% de hipenglobulinemia, ésta dftima a espensas sobre todo de
gamaglobulinas; csfos datos son végua)lu}?{ Z;nt/md('ctomim a Los ne--
portados por viros wtahuiﬁdgsahi que fa explicacibn dada anterion-
mente tesga visos de validez,

A pesan de que se efectuaron pocos estudios de inmumoglobul.inas
no cheees sean de wtilddad; ya que sabemos que estas son inespeclfd
cas y pueden presentarse en infinidad de entidades nodoﬁdg&'ca/s“.m

Ha sido demostrado que Los pacientes con cinosis hepdtica avan

29734 43 44 56
zada, curdan con marcada reduceibn del metabolismo de Los Lipidos, -
@t huestw ghupo e evaluaron fos niveles de colesterol y su esteri-
fdeacidn, encontrando Hipocolesterolemia en ol 40% de £os casod ¢ es
tenificacidn defieionte en ¢f 53%; con elfo cornabonamos La fisiopa-
tologin de estas alteraciones neportada -en othas .sw,éo,s?l 1

45 46
Las alteraciones descnditas en {a bibliografla de Los elementos



foames de £a sanghe ne son especificas de La entidad, sin embargo in
clubnos estas para complemento de nwestre thabajo.

Las anomwmalidades en ef tiempo de protrombing y parcial de thom
boplastina, explicables por fa deficiencia hepdiica en el metabolis-
mo proteleo, se encontranmt en nuestros paciontes en un §5 y §2% nes
pectivamente, compatibles con Lo ncponmdo.% "

La retencidn de bromusulftaleina mayen de 10% se observd en Las
thes cuantas pantes de Los casos, el grado de dicha alieracidn iba -
paralelo a Las complicaciones, estos rcsulfados demeestran su gran -
utilidad,

Respecto a Las enzimas que analizamos concliimos que no Lienen
ninguna {nfluencin deteruninate en el déagndstico, evolucibn y pronos
tico de La cinnosds hepdtica como estaba previamente /chorumdoll.a 49

La telerradioghagin de térax y £a placa simple de abdomen estdn
considerados como examenes "mutinanios”, en esta serde solo Aatifd--
can Los hatlazgos clinicos.

la sende esdfago gastroduodenal demuestra fa presencia de esofa
gitis, vanices esofdgicas u procesos uleeropépticos, complicaciones
muy grecuentes de estn entidad, asf como de otras patologlas de menos
Ampontancia para este trabajo; a pesan de eflo, sabemos que s0fo ---
cuenta con el 55% de .‘.egu/aédads.o En £a presente senie, Los resulta--
dos obtenidos observados en Lla tabla 32 son compatibles con hepories
ph.av,éoé.ﬂ >

Esta bien u‘tabﬂecédoszc}u?g/&gdcente&éagmﬁm no ed especifica pa
na el diagnstico de centeza de esta entidad aunque pucda ser onden-

fadora; en nuestro ghupo se practicaron 155 estudics, de Los cumles



73% mostaanos vardiabfes compatibfes con La enfeunedad que nos ocupa,
Lo que comobora £a ascvernacifn mencionada.

Estamos cientos que £a endoscopia esefagogastroduodenal es de -
gaan utilidad en Este £ipo de pacientes en fa presente comunicacddn
encontramos hallazgos s{gnificativos como se puede obsewar en fa ta
bla comnespondiente, Lo cual no varnié en comparacibn a otras myu'u?z 36

la csclenosis y La negeneracibn nodubarn son Los cambios monfolG
g4eos basicos de La cinosis heprﬁica;s haciendo a un Lado a £a etio-
Logla, se pueden clasificar en micronodubares de acuerdo con fLas bain
das gruesas y negulanes de tejido conective y regeneracibn de peque-
Ao nodufos que varlan de medidas y tamafio; y macronodulares que se
canactenizan pon bandas de tejido conective que varian de espeson y
regeneracin de grandes nodulos de tamaiio variable, Ademds os posi-
ble clasificartos de acuerdo a su actividad inflamatornia en; 1} sin
actividad; 2) Infiltrado de fas bandas de §.ibrosis y areas ponta ex-
clusivamente; 3} Ingiltrado inflamatornio en ol parénquima y 4) Neero
848 tisulan. Aunque al parecer el patndn de Las alteraciones varin
segun el onigen del plwbtemaSGno e4 wsaul que Las caracterdsiticas de
estas, puedan senvin pana identifican fas causas. EE indiscutible,-
es el método diagndstico u.pec;{ﬁico,s y puede der Zomada en foama di
necta o indénecta.

En nuesiro ghupo de pacientes se tomaron &1 muestras, con toma
direeta 60 (74%) e indinecta 21 [26%), so0lo una de elfas se neponta
como normal y ué de una toma indirecta, Lo que hace suponer fa posd
vilidad de que ef tejido estudiade haya sido de un nédulo de negene~

3
naeddn; por otrno Lado, como ha sucedido en otnaa senies. Por otna -



parte considerando Los halfazgos podremss observar que en £a magorfa
se encontraron de tipe micronodubarn, £o que concueada con Lo reporta
do por La mayorfa de Los awtores v debe seialunse que ne exstdd ce-

relacddn entne Los halfazgos y el grado de (nsuficiencia hopdtica,~

. . 123 29 56
dato compatible cen hepoates previos. ?

En La histonda natunal de £a enfermedad o8 §recuente obseavan -
wia o varias complleaciones; Cas alteraciones circubatondas intrahe-

pdtices conducen por necesidad a ba hipurtensidn pontal, i cual tie
7 24 28 33 )
ne una frecuencia de abrededon del 50% y sdiende Los signos ellinicos

poa excelencda, explenomegalia, red venosa colateral y varices esofd
68 69
gicas; que no tienen relacidn divecta con el grado de fa misma y Su
70
ausencia no excluye esta compficacddn. Lo antedon eaplicanda pufe-

tiea y validwnente Lo hallazgos encontrados en nuestros pacientes -

que concuendan con Lo repoatado pon algunos autonds ﬁe}w que eata en
19 22 28
desacuerdo con otros.

Por otro Lado ef porcentaje generad de hipertensitn pontal ob--
) 719 22 23 28
servado por nosotros es mayon que el de seades previas.

La netencidn excesiva de Liquidos en Los espacios exinacelula--
57 58 59 60 61
nes nesultn de £a concwrnencia de vardios gactores, En el cimbtico
i ) . 719 21 22 23 24
La presencia de &sta mandifestacion de acuends a varios auwtones se en
cuentra entre ef 29 y ol 903, con un promedio del 583, en nuesra ca
sulstica se encontrd pacticamente en {a misma proporcidn’ de estos
el 69% cunsaba con hipealbuminemia, en Los nestantes se pueden invo-
car obnos mecandsmos fisiopatofdgices, sin embargo al igual que ----
61

othos autorer consideramos de mayon importancia Este facton , dados

Los hatlazgos seialados.
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EL sangrado de tubo digestivo alto es debido a miftiples causas
dentro de elfas se pueden condidenar principalmente edofagitis, vard
ces esofagicas, (eera péptica y gastritis. la frecuencia de esta -

7 21 25 27 33
complicacifn de acuerdo a Lo reportado varia entie el 16 y el 44%; -
nuestro ghupo Ac presents en un 57%; sdiendo La causa principal La --
QMW/%(;A ;6 Jteclw que tampoco concuerdn con Lo mencionado pon otrnos -
autores de un 35% ¢ que justifica el hecho de que fas varnices esofd-
glcas ocupen ef Zdo. Lugar en nuestro guupo y tengan en Los paises -
anglosajones nangos mayores del 50%.6 6 o1

En cuanto a a La encefalopatia hepdiica existen numerosas teo--
nias gisiopatolégicas, Lo que muestra nuestra L{gnorancia al respecto.
Pon otno lLado esta desenito que una gran vardiedad de alteraciones --
pueden descencadenar esta complicacidn 7y3 Z:A repontes vaiian en cuan

7 19 22 23 25 27 28 33
1o a grecuencia.

En nuestno grupo ef 32% de Los casos La sufrienon, Lo que cop--
cuenda con sernied pltev.ém7; 2; tanto en esta como en fas de otros auto
nes Los grados de ella en su mayordia son Lo mas severos (6135 grados
111 y IV). En hespecto a La cauda descencadenante, en nuesdiro esfu-
dio solo contemplamos el sangrado de tubo digestivo y fa hipohalemia;
un 42% y 48% de frecuancia nespectivamente; debe observarse que de -
Los 18 pacientes que no curdaron con dangaado 7 presentaban hipokale
mia. Lo anterion sugiene que esta es un factor mas Lmportante que -
el primens para descencadenan La complicacién a La que nos referimos.

Como e habrd podido observarn son cientos Los panametros que en
coitramos en Los clwibticos, algunos comparabfes con ofnas senies; -

con el {n de dan un panorama mas completo en fomma"integraen cuan

to o neestnos hatlazgos y Los de otros autones, en Las tablas 48 w -

63 64
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TABLA 48

No . PACTENTES ANOREXTA DOLOR ABDOMINAL ASTENTA ICTERICIA TELANGIECTASIAS

RATNOFF 1942 386 135 (35%) 120 {31%) 81 (21%) 251 (65%) 58 (15%)
{Medicine)

PATEK 1948 124 97 {78%) 62 {27%) - =) §3 (36%) 77 {33%)
{JAMA)

DOUGLAS 1950 444 40 ( 9%) 102 {23%) 95 {21%) 151 {34%) 115 {26%)
{Gastroenterology)

ARMAS 1951 208 179 (86%) 125 {60%) 195 (94%) 145 {708} 93 {45%)
(Gastroenterology)

Mc DONALD 1958 168 “e= {-=-) 29 {17%) 512,93} ~-= [-=-) == (==}
{Am I Med)

STHLER 1959 &6 m-= {=-) 30 (35%) 28 (33%) 42 (49%) 25 (295}
{Gastnoenterology)

HALLEN 1963 579 me= {-m-) comfn ? Ll el BEREC LN CEg o1 (28%)
{Acta Med.Scand}

GARCEAU 1944 625 - ==-) m== {==) -- {==-) 520 (83%) 412 (67%)
{New Engl.Med.J,J.

YOSHIDA 1965 882 267 (30%) 241 (27%) 524 {59%) 108 (12%) 305 (35%)
{Acta Hepato-SpLenal)

POWELL 1968 283 157 {55%) 87 (31%) 101 {36%) 191 (67%}) 138 (49%)
{Am. J. Med.) .

GALAMBOS 1976 3785 875 (37%) 796 (34%) 1027 {43%) 1385 (49%) 1491 (38%)
{Boockus )

TBANEZ-BORGES 1981 230 159 (69%) 154 (67%) 181 (77%) 133 (58%) 98 (43%)

Hosp, Colonia México)
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TABLA 49

No. DE CASOS RETENCION DE LIQUIDOS S.T.0.A. ENCEFALOPATIA HIPERTENSTON
PORTAL

RATNOFE 1942 386 301 ( 78% ) 104 { 278 ) -- - - - -
{medicine}
PATEK 1948 124 115 { 93% ) 42 { 348 ) 47 ( 38% ) 60 {48%)
{JAMA}
DOUGLAS 1950 444 213 ( 48% ) 71 {168 ) NN SR C |
(Gastroenteroogyl
ARMAS 1951 208 154 | 743 } 64 [ 31% ) 33 ( 16% ) 46 (22%)
{Gastroenterology)
MeDONALD 1958 168 50 { 30% ) 23 | 14% ) 20 {12%) 80 (48%)
{An J. Med)
STUHLER 1959 86 57 1 66% ) 147 16% ) 52 { 60% } - -]
{Gastroenterology)
HALLEN 1963 519 251 ( 43% ) 130 | 228 ) 113 { 20% ) 225 (39%)
{Acta Med. Seand.)
GARCEAU 1964 625 503 | 80% ) 274 | 44%) 400 { 64% ) 363 (58%)
(New Engl. Med, J )}
YOSHIDA 1965 882 352 | 403 ) .- (- === - ==
{Acta Hepato-Splenal)
POWELL 1968 283 187 { 66% ) 67 [ 24% ) 50 { 18% ) R Y |
{Am 7. Med.)
GALANBOS 1976 3785 2183 { 58% ) 789 [ 28%.) 715 ( 36% ) 774 (48%)
(Boachus)
IBANEZ-BORGES 1981 230 135 { 59% ) 130 { 574 } 731328 ) 163 (713}

(Hosp. Colonia México}
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49 consignamos varnias estadlsticas.

los hatlazgos que xeportamos en Au mayorilt, phesentan una gre--
ctencin mas alia a La bibiliogragia revisada, eflo puede deberse al
medio socivecondmice y baja escolandidad de nuestro gaupe de pacien--
tes en general, factores que son deterwninantes para tener conciencia
de Los miftiples dados que La etdiofogla mas frecuentemente encontha~

da produce af hombre come entidad bio-paice-social.
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