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IllTRODUCClO:I 

En los niños la colcstasis representa un problema clfnico de identificación, 

clasificacfón y manejo (1,2). r,lgunos informes en la literatura mencionan -

que cerca del 20t de los pacientes que presentan este síndrome, se les puede 

identificar una causa etiológica (2), el resto presentan dificultades para -

clasificarlas y generalr-ente son llamadas: idiopáticas (3,4), 

Entre ellas la hepatitis neonatal, lü atresia bili.:ir y extrahepática y la h! 

poplasia de conductos biliares intrahepáticos, plantean uno de los dia9nóst! 

cos diferenciales m5s d1'ficiles de resolver en este grupo etario. 

Se considera hipoplasia de co11ductos biliares intrahepfiticos (llCBIH), cuando 

se encuentra una disminución en la relaciün de conductos biliares interlobu-

lares con los espacios porta, V se identifica una relación espacio porta 

por 10 rnn2 de tejido hepático observa~o. de 4,5 :!:. 2.9 (4-7). 

El conducto interlobular se encuentra en el centro del espacio porta y está 

revestido de epitelio cuboide y siempre presenta una luz bien definida, asf 

como su diiímetro cs de <:O ó más micras {4-7). Nonnalmente la relación que 

9uarda el conducto interlcbular con el espacio porta es de 0,9 a 1,8; y la 

relación del espacio porta por 10 rrrn2 de tejido hep5.tico observado, es de 

B.2 !:. 4. 3, 

La disminuci6n de los conductos en los espacios porta, es suficiente para -

originar los signos y síntomas quc presentan estos ninos. 

Durante algunos anos se le conociO con otros nombres talcs c0110: Oblitera-~ 

ción congénita, atresia biliar intrahep~tica e hipoplasia ductal, principal

mente, ya que no se habían estudiado con exactitud sus anonnalidades. 

En el primer caso que se documento, ausencia de conductos biliares intrahep!, 

ticos,fue en 1865, siendo esto tal vez el inicio de las descripciones de es· 



• 2 • 

tas anormalidades (8). Posteriormente, Thomson en 1B91, Stolkind en 1939, 

y Phren en 1951, hacen referencias sobre esta entidad (9,10), 

La hipoplasia de conductos biliares intrahepáticos, puede fonnar parte de 

sfndromcs bien estilblecidos tales como: Sfndrome de Al<iigillc, deficiencia -

de alfa-1-antitrfpsina, rubeola congénita, Síndrome de Down, flbrosis qu1s

tica linfedema congCnito, Enfenncdad de By1er, hepatitis por citomegalovi:

rus, hipoplasia de conductos biliares intrahepáticos idfopática, atresia b.i_ 

1i11r extrahcpSticü, Enfcnucdad de huesped vs injerto, hepatitis B, trisornia 

17-18, Sfndrome de Turner, colangitis primaria, colcstasis benigna recurre.!!. 

te, Sfndromc de Aagenaes o colestasis intrahepática recurr<!nte, hereditariü 

(4,7, 11-18). 

La mayorfo de estos sindrorres no se di¡¡9nostican poniue no se piensa en ellos 

y muchas veces han p¡¡sado inadvertidos. llegando a d1¡¡gn6sticarlos corno hep1!_ 

t1tis idfopilt1ca. 

Por otra parte varios ele estos síndranes pueden ser identificados mediilnte -

1a historia clfntca, el exámen ftsico. la dctenninación enzimática y el est.!!_ 

dio del tejido hepático. 

En nuestro pals, salvo un reporte aislado {19) no se ha documentado la fre

cuenciü y Cüracterfsticas clinicopatoló9icas de esta entidad , 

En base a esto nos p11reció de Interés colectar la infonnaclón, de los niños 

que acudieron al Hospital Infantil de México, quienes presentaron en la biop_ 

sia hepática, datos de hipoplasia de conductos biliares intrilhepliticos. para 

conocer la frecuencia de presentación, manifestaciones clfnicas, hallazgos -

de laboratorio, anonnalidades histológicas y asociilciones sindromliticas. 
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MATERIAL Y P.ETOOOS 

Se revis11ron los archivos dC!l departaimnto de Patologíü. de un periodo de -

16 años (1970-1985) y se localizaron las biopsias que presentaban diltos de 

h ipop 1 as i a de conductos bi li ores in trilhepát i cos { HCB Jll) • 

Se procedió a revisar los expedientes clfnicos de estos niílos, recolectando 

l¡¡ infonrlilción acerca de la edad, sC!xo, inicio tl!! sfntomas, peso, talla, r~ 

tardo del crecimiento, coluria, hipocoli11, acolla, Ictericia, hcpatoo1C!gal1a, 

esplcnoo:cgal1a, ascitis; dentro dC! los exámenes de laboratorio: hemoglobina, 

hematocrito, transaminüsas y bilirrubinas tunadas ¡¡su in!}n.•so. 

Como criterio de inclusión fue que en el C!studio de? la biopsia hcp.'itica, en 

el tejido observado rcvis.J.ndo 20 espacios porta tuvieran un¡¡ relación de e!. 

p¡icio porta / conducto biliar~0.9, asf CCJl\O una relación de espacio porta 

x 10 nin2 de 4.5 !._ 2.9. 

los cambios histopatol69icos se tabularon por cruces de acuerdo al si9ulcn· 

te esquema: O= ¡¡uscnte; +"'presente,++"' ll!Ve, +t+ =moderarlo.++++"' i!!. 

tenso o grave. los resultados fueron analizados estadísticamente utilizan~ 

do la prueba de x cuadr11da. 
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RESULT/IDOS 

Se encontraron 31 pacientes que cumplfan con los criterios de inclusión, 

La edad a su ingreso fue de 1 dia, hasta un niño de 10 aros, con una mediana 

de JO dlas. Se encontraron 19 niños y 12 niñas {61 y 30% respectivamente) 

con una relación de 1,5:1, El grupo de rt!cién nacidos fue de 21 pacientes 

todos cursaren con una gestación a termino a excepción de 2 de ellos. fl Pf. 

so y la talla que prC?:entarcn ;:i su ingreso se muestra (:n el cuadro 1. 

CUADRO l, PESO Y TALLA.DE RECIEfl tlACIDOS 

NUMERO DE C/\SOS 

PESO 

T"LL/\ 

21 
l.025-1!,000G, 

43 f, 53CM, 

(PROMEDIO) 

2.450 G, 

1¡7 ,LiCM, 

Ot? este grupo el 43% presentó un peso bajo para su edad gcstacional y en un 

76t se observó una talla menor a los 50 cm. 

la edad de inicio de los síntomas, fue en la mayoriil de los c11sos, en los -

primeros 3 meses de la vida (84%.) • los otros 5 pacientes. la infonnación rs._ 

ferida fue que iniciaron su sintanatologfa, a los 3,15 y 24 meses, asf como 

a los 7 y 10 años respectivamente, corr.o se observa en el cuadro 2. 
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CUADRO o EDAD DE l!llCIO DE LA SINTOMATOLOG1A .. 
EDAD llo, % 

1-30 DlAS 21 G8 
31-90 DIAS 5 16 
3M-2A 3 10 
(3/15/24 t\ESES) 

2 A - 10 Af:os 2 6 

<7 Y 10 •Rosl 

Del cuadro cli'nico que presentaron estos niños, los signos predominantes 

fueron icterica, hcpatoroogalio, coluda, retraso en el crecimiento, y se ob

servó en inenor proporción hipocolia, acolia, csplenanegalia y r.scitis *(cua

t!ro J), 



• 6 • 

CUADHO 3, SIGtlOLOGlA MAS FRECUE«TE, CHCB!lll POR GRUPOS DE ED/\D 

SIGNOS Cln-3Ml C3M-10t.l TOTAL 

N • 26 N = 5 

ICTERICIA 25 4 29 

HEPATOMECi/\LlA 23 5 28 

COLURIA 18 o l:O " 
RETRASO DEL CRECIMIENTO 15 2 17 

ACOLIA 11 o 11 

HJPOCOLIA 7 1 g 

ESPLEtlOMEGALll\ 5 2 l 

ASCITIS 3 o 3 

XANTOMAS o 2 2 

Oc los examencs de laboratorio destaca la hipcrbilirrubincmia a expensas de 

la directa. en la mayorla de los casos con cifras que oscilaron de 0.1 n 

22.6 mgst, De las aminotransferasas no existi6 predominio por alguna de -

ellas; ambas se encontraron elevadas, Sin embargo se observó un ligero prcdo-
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minio de la TGO con cifras por arribu de 121 Ul {cuadro 4). 

El hcmatocrito y la hemoglobina se encontró normal en el 71X de -

los pacientes. 

CUl'-.DRO 1¡, NIVELES DE AMtflOTRAl\SFERf.SAS EN 

PACIEUTES CO!l HCoJH, 

u. 1 TGO TGP 
ri·5l 1{"31 

o - 1\0 l 7 
111 -120 ú 3 

121 -700 2lJ 16 

Corrclacfonando la edad de presentación con los cambios 1nflam!I,. 

torios, colestdticos y estructurales notamos que prcdomin6 en -

los menores de J meses, menor inflamación, que colcstasis y ca~ 

bias estructurales. 

En los mayores de 3 meses, se observó poca colcstasis, e infla-

mación, así como minirnos cambios estructurales, tal y cano se observa 

en el cuadro 5. 
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CUADRO 5, COP.RELACIOll, EDAD-CAMBIOS INFLAMATORIOS, COLESTfl.SIS 

y ESTRUCTURALES, PACIENTES CON HCBIH. 

CAMBIOS 
EDAD 1tlFLAMAC1 ON COLESTASIS ESTRUCTURALES 

(+-2+)-(3+-q+) ( +-2+ l-3+-q+) ( + -2+) -(3+-1¡+) 

lo - 90 o *19 6 *5 20 11 15 
N•26 (P<O, 002) ''"-º· 001) (P"N,S,) 

3M-10 5 o 5 o 3 2 
N"5 <r<o, 001) <r.:o.001) (p•N,s,) 

"'UNO DE LOS PACIENTES MEllORES DE 3 M,, flO PRESEllTÓ CAMBIOS JN

FLAMf,TORIOS, fil COLEST/\Tfcos. 

N,S, NO SIGNIFICATIVO, 

En la correlación de la s'fgnologfa con los cambios inflamatorios,colcslatfcos 

Y estructurales, se observa que lu inflamación fue mínima y la colestasis -

intensa siendo en la mayoría significativo, los cambios e!itructuralcs, no 

fueron significativos en cuanto a intensidad, salvo al presentarse coluria y 

y retraso del crccfmiento (cuadro 6). 
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CUADRO 6.- CORRELACION, SIGNOLOGIA-CAMBIOS INFLAMATORIOS, COLESTASIS 
Y ESTRUCTURALES, PACIENTES CON HCBIH. 

SIGNOS IUFLAMACION COLESTASIS 
CAMBIOS 

ESTRUCTURALES 

(+-2+) -(3+-4+) (+-2+)- l3+-4+) l+-2+l-l3+-4+l 
. ... ·-----

ICTERICIA *22 6 *0 20 13 16 

N• 29 (P < 0.001) lP< 0.001) lP= N.S.) 
---- ---------- . 

HEPATOMEGAL\A 22 6 10 18 12 16 

N• 28 (P < 0.001) lP< 0.03) (P• N.S.) 
. ·- ---·-------r---·---

COLURIA 16 4 5 15 7 13 

N• 20 (P < 0.001 l (P <o.DO\) lP <o.o5J 
·--·· --------

RETRASO 13 4 4 13 5 12 CRECIMIENTO 
N• 17 (P < 0.002) lP< 0.002) lP<0.01) 

------ ---------- ----·-
ACOL\A 8 3 3 8 5 6 

N = 1 1 lP< 0.03) lP< 0.03) (P• N.S) 
------· ----- ·--·------------- ----
HIPOCOLIA 7 1 3 5 4 4 

N= B (P < 0.007) (P=N.S.) (P =N.S.) 
-----· ------ -· ------- --------· ---- ·-- - -----

ESPLENOMEGALIA 6 1 7 5 3 4 

N• 7 (P < 0.001) (P•N.S.) (P•N.S.) 
---------------- - --· -

ASCITIS 2 1 1 2 1 2 

N= 3 (P'N.S.) (P=N.S.) (P= N.S.) 
--------- -----

XANTOMAS 1 1 1 1 1 1 

N= 2 (P• N,S,) (P•N.S.) (P• N.S. l 

7t.'- Uno de los pacientes menores de 3 m., no mostró cambios inflomolorios, 
ni co\cstoticos. 
N.S.= No significativo, 
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Los cambios histológicos se resumen en los cuadros 7 a 9¡ en ellos pucdc ob

servarse que los cambios colestáticos fueron los predominantes sobre los Cil!!!_ 

bias inflamatorios y estructurales. La colestasis centrolobulillar fue mris 

notoria y constante que la colcstasis periportal, esto fue significativo - -

( P"0,001). Oc igual fonna la colestasis intracelular predominó sobre la 

1ntracanalfcular ( p ¿_Q,02) (cuadro 7), 

CUADRO 7, CAMBIOS COLESTATICOS EH PACIENTES COtl HCBIH 

o ' 2• 3• q, 

COLESTASIS CENTROLOBULAR 3 9 5 8 6 

COLESTASIS PERI PORTAL 7 lG 3 3 2 
COLESTASIS INTRACELULAR 3 9 5 8 6 

COLES TAS 1 S JNTRACAtlALI CULAR 10 8 6 5 2 
M/\CROFAGOS PORTALES COti 
COLES TAS lS, 10 12 3 5 1 
DEGENERACION PLUMOSA 8 11 3 9 o 
HIPERPLASIA DE LAS CELULAS o DE KUPFFER, 2 u 7 10 q 

Los cambios inflamatorios fueron en la mayorfa de los casos leves o modera-

dos, la fibrosis estuvo pricticamente ausente, en ningún caso hubo cirrosis: 

sin embilf90 hubo evidencia de daño hepatocelular en todos los casos• manifC!, 
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toda por la presencia de cuerpos acidófilos 1 dc9enerac16n plU11osa o degcner.!!_ 

ción balonoide (cuado B). 

CUADRO a, CAMBIOS IHFLAMATORIOS Ef~ PACIEflTES CON UCB Iil, 

o + 2+ 3+ !¡+ 

FIDROSJS PORTAL 20 9 1 1 o 
FIBROSJS CENTROLOBULILLAR 211 5 1 o 1 

JNFLAMACION PORTAL 15 9 5 2 o 
CUERPOS ACIDÓFILOS 11 17 1 2 o 
DEGENERAC 1 Otl BALOtlO l DE 5 13 7 [, o 

la mayoriil de los casos mostró adem5.o: transformación atinar de los hepatoci

tos y en 17 casos se encontró proliferación de colangiolos aunque esta fue mi· 
nimil. Llamó ln atl!nción poderosamente la presencia de la distorci6n de la -

ilrquitectura lobulillar consistente en la presencia de un núnero reducido de 

espacios partil, muchos de ellos Criln pcqUC!ños y tcndfan a estar agrupados de

jando zonas extensas de parénquima hepático sin espacios porta o bien se ob

servaron venas hepáticas tenninales en ausencia de los espacios porta corres

pondientes al 1obulil1o clásico (cuadro 9). 
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CUADRO 9 , CAMB 1 OS ESTRUCTURALES EN PACIENTES CON HCDIH 

o + 2+ 3+ q+ 

TRANSFORMACION ACINAR q 18 6 3 o 
HEMATOPOYESIS 7 13 5 5 l 

PROLIFERACIOU DE 
COLANGIOLOS, 10 17 2 2 o 
CE LULAS G 1 GANTES 11 15 q l o 
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DISCUSION: 

En el presente estudio ha llamado la atención que la edad de ingreso del pa 

ciente fue tan amplia. como el encontrnr un niño de 10 años. sin embargo la 

mayor1'a de ellos. se llegaron a presentar en promedio en el primer mes de? vi 

da; la edad de inicio de la sintomatologfa predominó en este grupo de edad -

(1-30d. ); sin embargo hubo ·5 pacientes que la presentaron en los primeros -

3 meses de la vida, y otros 5 pacientes por arriba de esta edad. encontrando 

2 de ellos. con edades de 7-10 años, llama la atención este hecho. ya que no 

se ha encontrado en la literatura revisada un inicio tan tardio, para este -

problema (HCBIH). 

El sexo tubo un predooiinio de masculino, con una relación de 1.5:1 sin embar. 

go no es significante, ya que tambiCn prcdanina el sexo masculino en la 

población abierta que acude a este hospital. Según consta en archivos c11'ni 

cos del hospital. 

Los signos clfnicos más frecuentes. fueron ictericia, hepatomcgalia, coluriil 

y retrnso en el Cri!Cimicnto principillmente. tal y como se infonna en la lit_g, 

ratura médica (15,20 y 21}. otros signos menos frecuentes fueron la hipoco-

lia, esplenomcgalfa, ascitis y xatomas; sin embargo siendo un estudio rctroi_ 

pectfvo. existe duda de la busqucrla intencionada de? estos si~nos, por lo que 

tal vez estos últimos, no sean una imagen real, de lo que puede ocurrir en -

la HCIHH. 

Con respecto al an~lisis de los datos de laboratorio no encontramos una sig

nificancfa real en la elevación de las arninotransferasas. El resto de los -

examenes corno son la hiperbtlirrubinf!f!lia a expensas de la directa se encon-

tró elevadas, como era de esperarse, cabe mencionar que 3 pacientes cursaron 

con cifras de biHrrubina directa nonnales, de 0.1, 0.2 y 0.6 mg:. 
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En el aspecto patológico la principal anonnalidad hepática fue una disminu-

ci6n de conductos b11iares en los espacios porta con una relación ¿_de 0.9 -

en todos los casos de nuestra serie, El rango de la relación de conductos -

biliares/espacio porta en nuestro grupo fue de o a o.as con una media de 

0,36. 

Otro de los parS~tros tomados en consideración fue la relaci6n de espacios 

porta por cada 10 rmi2; en la HCBIH la relación de espacio porta/10 rrrn2 es de 

4,5 +/- 2.9/10 tnm2 (4,5,6). En nuestra serie el rango observado fue de 1 a 

B. 8 espacios porto/10 llln2, siendo la media de 3.5 espacios porta/10 n1112., C~ 

be aclarar que el valor más alto que corresponderfa a lo nonnal; sin emhat-go 

la relación de conductos biliares/espacio porta en este coso fue de O, 76 por 

lo que se dtagnostic6 una HCBlll (S}. por otra parte habín nurrerosos espncios 

porto pcquel'ios y aún en los mlis grandes no se encontraron conductos de nin-

gún calibre. 

Los cambios inflamatorios como la fibrosis portal, fibrosis centrolobulillar, 

inflamación portal, cuerpos acidófi los y dogenernci6n ba lonoide, aunque est~ 

vieron presentes no fueron de intensidad considerable y en la mayorta de los 

casos, no existieron cambios, esto concuerda con revisiones histopato16gicas 

reportadas previamente ( 15), 

Los cambios colestáticos son los que predominaron en nuestra seria corno ara 

de esperarse. En cOITTJ>aractón con los cambios inflamatorios graves, fue sig

nificativo (P 4'.0.0001) el predcminio colestático. Ol?ntro de estos cambios, 

la colestasis centrolobulillar predominó sobre la pertportal stgnificntiva-

rrente (p¿o.0001). En cuanto a la colestasis intracelular e tntracanalicu

lar, fue significativo el predominio intracelular (Pl.Q.02). El hecho de que 

la colestasis centrolobulillar pred001in11r5, refleja la actividad individual 
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de los hepatocitos. que corno sabemos, está jerarquizada a lo l¡¡rgo del lob.!! 

lillo {22); es dC!cir líls funciones de dctaxificación y elilllinación de bilis 

se lleva a cabo por los hepatocitos ele? la zona 111. La colcslas'is intr.:1ce

lular predaninó debido a que en estos casos parece existir un defecto en la 

excreción de la bilis hacia el canaliculo biliar {13); la bilis en vez de 

ser excretada <il canalículo bllinr, se fuga por el espacio intercelular. 

Ocntro de los cambios estructurales es importante recalcar que todos prcscn.. 

taran una an¡uitectura alterada que consistfa en espacios porta pequeños -

a9rupados y vena central sin espacio partil, nueve pacientes presentaron di

lat<1ci6n de sinusoides y1J10 de C!llos prcclrrosis, estos dos últimos cambios 

tarrbién ya que se han descrito previamente en la literatura (15). 

Se compararon los cambios colest~ticos graves (4r) con los cambios estruct_!!. 

rales de la misma intenshhd, no hubo correlación entre la gravedad de la -

colestasis con los cambios estructurales (P L 0.0001), de la misma fonna se 

comparó con los cambios inflamatorios {4+} no prcsent¡¡ndo correlación algu

nil (PL0.0001}. Por lo anterior podemos inferir que en estos pncientes la 

colestasis grave no modifica la estructura y talT{loco induce a cambios infl~ 

materias graves. 

La intensidad de la colestilsis se cuantificó por cruces {+)y de once pa- -

cientes que histológicamentc la presentaron en fonna grave {4+), en nueve 

clínicamente presentaron ictericia importante (3+ y 4+) y solamente en Z de 

ellos no correspondió1a colestasis hepática con la cli'nica; no obstante el 

análisis estadistico fue significativo {P~0.001), por lo que creemos que 

si existe correlación cll°nico-patológica en el fcn6meno de la colestasts. 

Para continuar esta correlación clfnica., analizaremos si la signologta co-

rresponc!e a mayor o in;nor ¡1redominio de los cambios inflamatorios, colestá

ticos y estructurel!:'s. 



• 16 • 

En los pücientes con ictl?ricia (2.9 nii\os). los cümbios inflamatorios fueron 

mfnimos, y la colestasis aumentada, ambos con parámetros cst11di'sticos signi 

Hcativos. los cambios estructurales aunque estuvieron ph:!sentes en todos -

los cosos, no existió significi'.lncia en cuanto a la gravedad de este ¡H1.rá~

tro. Las mismas consideraciones son validas para l¡¡ hepat001egalü1,.1con los 

dos si9nos siguientes: coluria y retraso del crecimlenlo, los cambios infl.!!_ 

matorios y colcstSticos presentaron el misir.o patrón; sin embar90, los cam-

bios estructurales fueron m.iyores (3+-<i+) siendo esto siqnificativn P¿.().05 

y P.(.0.01 respectivamente. En el resto de parSmetros (acolia, hipocolia, e~ 

plenomcgalia, ascitis y xantooias) los cambios inflamatorios mínimos son los 

que predominan, al igual que la colestasis intensa; sin embargo en los ülti 

mos 4 si!lTIOS en cuanto a frec!Jl:!ncia (hipocolia. esplenome9alia, ascitis y 

xantomas} estadisticamcntc la gravedad de la colestasis,al igual que los 

cambios estructurales no fue significativo (cuadro 6). 

Con lo anterior podemos concluir que en los pacientes con HCBIA los cambios 

inflamatorios mínimos y la colcstasis intensa cstubo presente con la stgno

logia pn?sentada. Sola llama la atención que aunque todos presentaron cam

bios estructurales estos fueron intensos, al presentar los pacientes col u-· 

ria y retraso del crecimiento. 

Para conocer si el grado de inflamación. colcstasis o cambios estructurales 

tenfo una rt!lación con la edad de pn?scntación se agruparon los pacientes -

menorcs de 3 meses y los mayores de esto edad, encontrando que en los niños 

menores de 3 mt!Ses predominaron los cambios mfnimos inflamatorios, y máxi·

mos colcstáticos; en los nii\os mayores de esta edad, predantnaron los cam-

bios min'imos, tanto inflamatorios como colestáticos. siendo todo esto esta

distic<1mcnte significativo. 
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Lo anterfor da una fdea lle qtJ(! a nenor edad solo hay m.1yor colcst,1sis. 

En nuestra rcvisfCn 6 de los pacientes murieron por fnsuffcümcia hep.itfca -

y/o scpsis (de 8d, 20d, 37 d, 39d, 45d, 11 aiios). El raciente de mayor -

edad que aún continua en control es del sexo ferrcnino, de 14 aiíos, que evo l.!!_ 

ciona con prLrfto, icterfciíl y xílntor.1íl!:., en la biopsiíl h.1y datos incipientes 

de cirrosis; el resto de los p11cfentes se i•Jnora su evolución. 
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ANEXOS 



HOJA DE CONCENTRACION DE DATOS CL/NICOS: 

----- },!U .. "!~RO CASO ¡ CASO 'Z CASO J CASO .¡ CASO 5 CASO b CASO 7 CASO !> 
~sos 5~197.$ 5¡,¡.¡39 5!l77t.1 ~Ul.lU1' úlS531i 1.>Jí1lOI úOS·l!I {,()f;\lS~' 

EDAD DE IWCIO 
StWTOl.!ATOLOCIA 

SEXO 

PESO A SU trlGRESO 

TALLA c.•.¡, 

ICTERICIA 

HEPATOM(GAL!t. 

ESPL(NO/.!EGAL!A 

ASCITIS 

XANTOMAS 

ªº 
BT 

Hb 

Hclo. 

T~O. 

TGP, 

----------

'· 7 ·L!'i '. 7 

9. 5 " 15.3 

11 "º S.7 

" " Z6 

21 ·l 400 "º 
400 IZO "' 

--- --- ----i----
----- ----- ~---

o. 1 11 l.' (). (J 11 

o. s lZ,2 1).(, 20.2 18. 5 

11.'J 1 u. 2 IS 21. 3 13.1 

l7 " " 
,,, ,, 

35 70 110 3ú'J 1 os 

14 'º 'º 35.3 28S 



HOJA DE CONCENTRACION DE DATOS CL/N!CDS: 

1----- ... ~u ... ~~RO ~os 
CASO !l !CASO 1 O 
lol5!l\1 5(,;;~it•·l 

CASO 1 1 CASO 1 2 Cfl.SO 1 3 CASO \ .I CASO 1 f; CASO 11, 
:.~11~1~13 S!l~S.17 Sh·lit>S 5!l!lll!li 5~175\¡, (1ll73tl\l 

EDAD DE INICIO 
S!.YTOMATOLOGIA "' 

' 
!------------- ---- -

SEXO 

R<I id 

1 " " 
~-=~-"A SU IN~~~-~ l _. 2~~: .

1
. _: ~ ;~:~i-~~-~:~~~~¡~~~·~-~1=1---~-~;~_r~ ~~~~:-.- ·;,-\ kf'.~ ~, 1 ~-

TALLA (11. .!.\ \ $() : 15 1 • -1~1 i 11i .1.1 ·H• 

ICTERICIA :;, 

Et~ EL CRECIM1EtlTO • - • _ ~-- __ ' _ • • • 

ACOLIA -- __ •_ _
1

1 
:__ _ _ 1 ,:-- _

1! ,- --
lllPOCOLIA , ________ , ____ ---¡--- - ---1-----1-----1 

ESPLENOMEGALtA • • 
1 

• .. • 

' ' ASCITIS • --¡----r--¡ \---+-----\----! 

rX--A_N_T_O_M-AS-----t--__ :----~- :-~ __ :_,__ ___ : ___ , ___ -t·---t-------l 

BD S.!J ú.6 7.S S,7 21.0 !i,9 10.7 19 
-----r---i------r---<-----1 

BT 16. ~ 11. 3 1-1.1 13.t· 2\l 1 2. ;. l <•. ~ 25 

Hb 13' (, s. !J 9. 7 ,_, IS 21 • 3 ~). 2 1 s. 1 

111:10. " " " " -'5 6·\ Z8 ·I!'. 

TGO. 130 ~ 70 670 2\ o 305 8 ;, 45 51 ti --
TGP. &O \00 130 ZBU \60 "' 40 ·1311 



'· .. 

HOJA DE CONCENTRACION DE DATOS CL!NICOS: 

------ ,.,fJUr"!_fRO CA$0 ·,7!cr.so J.'>'cASO 19 CASO~l) 
--.::..:::SOS 51.151'"1 j S::\J.1!,l 1 S·l(17RS 57\lS~:'> 

CASO!! CASO;~ CAS0:3 C4SO=.¡ 
h317ZJ 5U7J~7 ~Zl&Zb S~bb·I: 

EOAO OE INICIO 
SINTOMATOl,.OG!A --·-----
SEXO 

-~<\-~! ___ :i,:_l---~·~--·-'•_l _ _!_J __ lS<.1 90.J Jl<l 

~-1 ¡ r :.1 r r F ¡: l ,., 

~~l¡~ "'" , ::' . '::'" :"Z]cn ''":f '.?~.~,~" 
- ' - : ---, - • • ' • 1 • 1 HEPATOMEGALIA 

cocumA • --;---:---;- -_--- ----:- --; --~--[. _______, 
-- - - • ----·- -- ---- ----- ----- i------1 

AETR'ASO [ 1 

E:N EL CR.ECIMIEN!_~ _ _:_ __ ; -------~ _ _:. _____ • ___ ____:__ ' ------i---~ 
ACOl.IA • - - + ~ • + 

- - ' -- - . - --- -------- ----
HIPOCOLIA 

ESPl.ENOMEGALIA 

ASCITIS 

i 
-Í-~l------

t---,-.-.-,0-M-.-.----J---_-¡--_--¡ _ 
l:\. b <•. 3 "8 '- 1 ~·-º---------= 5.9-[22.f> !~ ·1,8 

JZ,S ~ 33.R ~.z 7.2 
--1-0-~-1--,-.-1 -1-1-,-.-6---t----t------+----!------l 

OT " 10. 9 S. B 1o.1 

llb 1 D. g 1 o. s IJ,9 10 • .¡ 
1------l 

Hcia, 1 " '" " J1 " " ll 

i "' u:. "º 
18 '° zio '" '" '" "º 

lb "º "' 'ºº 

TGO. 

TGP, 



HOJA DE CONCENTRACION DE DATOS CLINICOS: 

----- .. ~ur~ERO -...c.::....::: sos 
CA:;o ~s¡cASO !h 
5 t1S 1 ;,c1 j .l; ! ,q~i~ 

CASO Z? CASO !. 8 CASO 2 9 CASO 3(1 CASO 31 CASO 
5991~1 ssiJ~9 ~~JSJlb hílh~Ul •·O~OlJ 

tlEPATOMEGALlA 

----- --- ------- -----1----1----1----1 
COLURIA 

RE TRAS() 
EN EL CRECIMIENTO 

---+-----1---

~------: 1 
!---------- ---·----¡-----Ji----l---1---'---·-->---< 

ESPlEfJOMEGALIA • ¡ . 1 _ 
ASCITIS ----.--i---.---,------1-------t,------t----+----+----i 

ACOllA 

HlPOCOLlA 

XANTOhlAS 4 1 
----- ---1---1---1------;---11---f---l------I 

~---------~ 13.5 
2. (¡ o. 2 2. 7 .2. 2 0,6 

ar \ 2 z R ,_, ~.o ·l. 7 ,_' l.J 
--------~ ·------ ------+---+---+---+---+----! 
H> " lo. 'J 'J.'J 12. 1 B. 4 5. 2 'º· (., 
tltlD, " ,, 

" " zs !G ,, 
---------
TGO. s sr. 3{10 ''" 140 l lCl ''° l. 1 '1 

TGP. IOCJ 213 5,\(\ '° o; 2U 70 



HOJA OE CONCENTRACION DE DATOS HISTOPATOLOGICOS: 

FIDROSIS PORTAL 

FIDROSIS 
CENTROLOBULILLAR 

ltffLAMACIOtl PORTAL 

CUERPOS 
ACIOOFILOS 

OEGENERAL.,ON 

o 

.1• 

3 

" 
u o 

" 

,, 
" '" 

" " 
u 

o -----

-8cAc'c0cNc0c'c0-E,---_____ - --~- _ _.!2.____ 3 • -- ----- ----- ·--- -- · u - ---- _.:..:___ -~ 
COLESTASIS 
CENTROLOBULAR :• 

C. PERIPORTAL 

C. ltHRACELULAR 

C. lt~TRACAtlALICULAR 

MACHOFAGOS 
PORTALES 

COtl COLESTASIS 

OEGENERACION 
PLUMOSA 

HIPERPLASIA DE 
CELULAS DE KUOFTER 

TRANSFORMACION 
ACINAR 

HEMATOPOYESlS 

PROL1FERACl0tl 
OE COLANGtOLOS 

CELULAS GIGANTES 

o 

3• 3• o 3• -1• ~· ~· ~· • ----- ----- ----- --- --- ------
o '. 3• •• .,. o --------

• o o .. 2• 3 .. ----- ----- --··-- ---· ·--- ---- ------

- -- --------··-·-·--. ··--- --¡ 
• o 3• o 2• 3+ .. 3• • .. --- --- --- ------ --- --- --- --- -
•• 1• 1• 3• ·•· 3• 

o 3• 1• 
--- ---- ·-- --· ----- -- --¡---j--j--1 

o • 3• • 3• 2• 3• ----· -- ----- ------ ~~+--~+~-; ,. 
" o o 

1• o o 
>----------- --- ---- ---- -- --·-- --

AROUIT. ALTERADA 
li¡ •• 1 &Jlli 

RELACIQtl ESPACIO 
PORTA/IOmmt 

REL. ESPACIO PORTA/ 
cot~OUCTO BILIAR 

2 .s 

0,38 

-----

z" ". 1 -
o .011 o. 18 

. .. . ,_ 
2 • .2 s. 1 

U,73 O, S •I o. 3(, 

• E1pacla1 Parta pequtllot oo;rupadas, vino centro! sin 11poelo por lo. 
11111- 01101acid" dt Slnu1ald11. 

• • ll Clrro1i1 Ineipl1"1e. 

. ~ ••• • •• ,_ ,_,__ -"--
l.~ 5, B '. H ·I. 7 

o o.' º" 0,38 



HOJA DE CONCENTRACION OE DATOS HISTOPATOLOGICOS: 

F10AOSIS PORTAi.. 

FIBROSIS 
CENTROLODULILLAR 

INFl..AMACION PORTAL 

" 

" 
¡gftóF~Eos :> • 
OEGEtlERA1,,,,1.JN 
DALONOLOE 1 • 

COLES TA SIS 
CENTROt.OtllJLAR 3• ---------- --
C. PERIPORTAL J• 

C. INTRACELULAR " -----~--

C. !NTRt.CAtlAl.H::uu~R J• 
MACROFAGO:> 1 J• PORTALES 

~-'-c_o_,_,_s_T_•_s_is~--- ___ -1 
OEGENERAC!O~l 
PLUMOSA l• 1---------- ----
Hlf'EAPLAS1t1 DE 
CEL.ULAS OE KUOfFEA 

TRANSf:"ORMACIOU 
ACINAR 

HEr.IATOPOYES\$ 

PROLlf'ERACJOrJ 

-- ~~---

OE C01..A1'GJOLOS n 

CELULAS GIGANTES 

o 

J• 

,. 

3• 

11 " "' 17 

-º-- -º-- ·-º- o o a o .. ---- --- ____ ,_ ---
" ü 

" --- --- -~-- --- ----f- ---
5• <' ------ ----- ---- -- -- -- ---
3• l• l+ (l 2. 

- --- ----- ~---1~ ----

1 • ... ·I• ·I• O 3• 
1 -- ----------- -~--,. ,. ,. o 

--· ----- ---- ---11-_,1--t----i ,. ·1 • 

,. 
3• 

J• ,. 

o " 
J• 

,. 1 • o 

3• • ~~ o 2• 
---·- ---~-1- ---

3. .)• o : • -- ------¡~--
- ---- ------

·'' o 3• 

::~ 2• 
11 o 3• 

::~ - -;--~ 
-- -- -----+-~+---! 

a 

2• 2~ o 
~--------

o 

o 

o o ----
o 

-----. ' ARQUIT, ALTERADA 
111: 1 fltll ¡ C.K & 
'-=:,--=~===-+--- --- - --- -·---·-----+--+--1-----1---J 

RELAC!QN ESPACIO 
PORTA/IOmmZ 3. l.2 ,1,7 S,3 3.3 3, H J,3 4. s f,. 1 

1-.-.-L-.-E-SP_AC_l_O_P_O_R_T_A_/~l·~~-~ ---l--~l----l'~-~r-~-1--~t--~-1---

CONOUCTO Bll!AR 0.2. 0.07 n,.¡ 0.7 o • .i~ º·'~ 0,17 o O,Z!I O.Z!I 

a Eapoch:it Parto p•qut(lo1 CQfUJ:o<:ido1,~•no t•l'lrol 1in opocio porto. 
11'. ll Oflolochio d• Slr11.j1Qi<h1 • 

.. Jl * Clf101L• ll'clpl•nl•. 



HOJA DE CONCENTRACION DE DATOS t!ISTOPATOLOG/COS: 

~(15 

FIBROStS PORTAL 

FIBROSIS 
CENlROLOBULll.LAR 

INFLAMA.Cl•.'.Hl PORTAL 

cueRPOS 
llCIDOf'ILOS - ------DEGE'.NERA.:ION 
BALONOIOE: 

COLE:STASIS 
CftlTROLOBULAR 

C. PERIPORTAL 

C, !UTRACELULAR 
--

C. INTRACANALICULAR 

MACROf'AGOS 
PORTAL.ES 

COH COL.ESTA.SIS 

OEGENERACIOU 
PLUMOSA 

HIPERPL,ASIA OE 
CEl.ULAS OE: KUOFf'ER 

TRANSFORMAClOtt 
ACl«AR 

HEMATOPOYESIS 

" --

o 

" 
" 
o 

'. 
,. 

,. ,_ 
---- ------

o 2• 

-----

o 

: ;¡ ; .1 :s 1h " :s 2!l 3" 

o ,. o l_:..:__ ---
" o o o o o -· ---.. - ------- ---- ---,__:_ 

:;. o 2• ,. o -- ----- ---
" 

,. o o 
-----,_ 

2• o o !• 
--- --- --

.1• 2• ,. o ,. 
------ --- , __ 

,. o o o 
--- --- ----- --- --- --- --

3• ,. ,. o o 2• ---- --- ---- ---,_ --- ---,_ 
2. o o o o 2. 

o 

-------·-,. z,. O O G O -- ---~--- ___ , ____ ,_ 
3~ :!.• 3+- 3+ o ·------ ----- -- -- ------ ___ , __ ,. o o 2+ 

- ----- ----- ----1--l--l-----l 
o o o o 

------ ---- --- --------
º o 3+ 

PROLIF"ERACION 
DE COLAtJGIOLOS 1--------1------l-- ---- --- ---- - ---· - ---- ---- ---+------! 
CELUt.AS GIGANTES 

ARQU!T. ALTERADA ., .. , ... 
AELACIQN ESPACIO 
PORTA/IOmm~ 

AEl.. ESP~IO PORTA/ 
C<HlOOCTO BILIAR 

3. ~ 

o.a 

• .. __:_ 
6 ,b 

º-' 

o ... 
---,_ 

t. 9 l.·I '- 7 

(1,3/J o. ?3 0,04 

• Etpaelo• Porto P•i:iu•l'IO't OQtupodo1, v•no c•11trol 1Jn UIJGclo porto, 
lf ll Oiloloclr:Sn ~· Slnu•old••. 

• W • Cl11otl1 Incipl1n11. 

o o o o . .. 
3.6 8. 8 z. (1 1.?. 

0.5 º- 7 0,52 0.1 ~ 

··- ... 



HOJA DE CONCENTRAC!ON DE DATOS H!STOPATOLOG/COS: 

31 

flBROS1S PORTAL 
c-~--------1-~ --- ------- --- --- ---- ---- --· - --
~~N\ºJ'óroBuLILLAR o 
·--------··-·-- - --- --- ---- ----- --- --+--·1---l 

lllFLAMACION PORTAL ------------ ------- --- ----- ----~ ------ --- ---- --· ----
¡~f~ÓF~Eos o 
----- -------- ---- --- -- -· --- ----- ---- --· 
DEGENERAC10N 
BALONOIOE 

COLESTASIS 
CENTROLOBULAR 

C. PERIPORTAL O 
----------

----- ---- -·--- --- ---- --- - --- --- ---
C. H~TRl.CELULAR 

- --- . - ··-- ··--- ---- --- --- --- - ----
C. INTRACANALICULAR O ,_ ________ , ____ --- ---- ---· ---- --· --- ___ ,_ ----
MACROFAGOS 
PORTALE~ 

CON COLESTASIS 

o 

----- ---- ---- ------ ---- ---!- --

----
-----

---- ---- --- . --- ---......-----
,_"_E_"_•_T_o_P_o_v_'-'-"-- _, -"- __________________ --·· _______ · i 

PROLIFERACLON 
DE COLANGIOLOS 

CELULAS GIGANTES O 

------- ------- ---¡---;----; 

1-c---=----1---;----- --- --- --- --- . - ---
~R;Q~~·tir::ADA ~ ,~~ 

RELACIQN ESPACIO 
PORTA/ID mmt 2, 1 
REL. ESPACIO PORTA/ ---l---f---+---1---!----J---i---f- ---
CONDUCTO BILIAR O , S 

• E1p11clo1 Porto p1qu•tio• OQrupodos, uno c:enlrol 1in ••poc:lo porto. 
• ll 011ota~idn d• Slnu1aldu. 

• '11.. Clrro1i1 Inc:lplenle •• 



FOTOGRAFTA Clltl!CA DE U:I PACIEilTE COU SINOROME 
DE ALAGTLLE QUE MUESTRA TALLA DAJA, XArlTOMAS -
(C"O 25). 



IMAGEN RAOIOl.OGICA (COl.ANGIOGRAFIA TRANS 
OPERATORIA) EN LA QUE SE ODSER\'A l.1\S VI':" 
AS BILli\RES CON LA IMAGEN DE ARBOL l1 0DA
DO. CASO Zl. 



MrCROroroGMFIA 00 lNA BIOPSIA llEPATICA IE USO 
IE lDS NIFKS (CASO 25) IN EL OJAL SE OBSERVA ~ 
lN FSPACIO PORTA SIN cmrucras BILIMES(ll.E. X 
400). 
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