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ABSTRACT 

Manifold causes can produce livcr discase; frc­
qucntly it's sccondary to con1111on diseascs such 
as alcoholisnl.. Cinhosis and othcrs chronics dis­
cascs of thc livcr. have to thc third cause of n1or­
tality at National levcl. Hepatitis viral ctiology. 
produce by hepatitis e virus. it ·s in1portancc givcn 
that 70'~~} of cases cvolvc toward chronic illm:ss. 
n:sponsiblc fi.-,r 6 O";, o f c inhosis e ases. R isk fac­
tors 111ainly associatcd in ~evcral studies havc 
bccn postran~fusion hcpatic disordcrs diagnosis 
by histopathology study uf live1· biopsy of -l4 
cases as soon as tht.: risks factors associati.:d in tht.: 
LS.S.S .. T.E .. population. dunng tivc ycars. sho ... vcd 
that thc hi.:patic cirrhosis. it's princip: .. il caust.: of 
111orbidity in 31.8'~º of cases and thc surgical antc­
ccdent i t ·s t he p rcdorninant r ísk factor in 52.J<Xi. 
Analysis of hypothcsis test have not statistical 
significant. Yct. c:n1phasize the nced of search 
intentionuJly 1·isks factors to cluonic hepatitis in 
arder to corrclated "vith histopathology finding 
and dctcrn1ine thc san1plc sizc. that perrnit give 
validity. 

Key \.vords: Hepatic disordcrs. risk factors and 
histopathology diagnosis. 

RESUMEN 

Son 111últiplcs las causas que pueden ocusionar 
enfennedad hepática. sin en1bargo. con 111ayor 
frecuencia son secundarias a enfcnncdades co1111.1-
ncs co1110 el alcoholisn10. Lu cirrosis y otras cn­
fCrn1edadcs crónicas del hígado ocupan la tercc:r·a 
causa de n1onalidad a nivel Nacional. 

La hepatitis <le etiología vil-al. principalnu:nte tu 
producida por el virus de: la hepatitis C (VI IC). 
cobra i n1portancia dado que c:l 70'}í, de los casos 
evolucionan hacia 1 a c ronicida<l y c: s responsa bit: 
del 60'X} de los casos de curosis. Los factnrc:s dc: 
riesgo r11ayorn1ente asociados en divc:rsos c:stu­
dios. han sido los post1·ansfusionalc.:s. c:I uso de: 
drou.as intravenosas. transn1isión hc:tenlsL·xual, 
ocuf,acionul. St.: rc:ulizú la rc:v1sión y un<ilisis de 
los principales <lc:son...ienes hepútkos 
Diognosticados por estudio histopatológ1co dc 
biopsias hepáticas dc: -1.-1. ¡;usos <.tsí co1110 los facto­
res <le: riesgo asociados en poblución de1·c:choha­
bicntc del LS.S.S.T.E. por un periodo dc: cinco 
ai'ios en los cuales sc: idc:ntificó a la ¡,;irrosis hcpil­
tica con10 principal causa de 1110rhilidud en 
3 l .S'X} de los cusos y co1110 fai.:tor dc riesgo prc:­
don1inante. a los untL"ccdentes quirúrgicos en 
52 . .:..VX.. El anillisis dL" pruebas de hipótesis 110 fue 
estadístican1cntc: signiticativo. Sin c111bargo. se 
destaca la necesidad de investil!ar intencionada­
n1cntc facton.:s de riL"sgo para h~patopatías cnlni­
cas a fin de con·c:laciona.dos con los hallazgos 
histopatológicos y th.:tcrn1inar el tainailo de la 
muestra que: nns permita darles validez. 

Palabras clave: Desordenes hepáticos. factores de 
riesgo y diagnóstico histopatológico. 

FALLA e_,. 
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ANTECEDENTES 

Son n1uchas las agresiones de tipo n1e­
tabólico, tóxico, n1icrobiano, circulato­
rio y neoplásico capaces de producir 
lesión hepática. En algunos casos. la 
eníennedad es prin1aria del hígado co­
n10 la hepatitis viral o el carcinon1a 
hepatocelular. Con n1ayor frecuencia. la 
afección hepática es secundaria a cn­
fenncdades e on1uncs del hon1bre corno 
la dcscon1pensación cardiaca. cáncer. 
alcoholisn10 e infCccioncs cxtrahepáti­
cas. 

Desde el punto de vista 111orfológico, el 
hígado n1uestra cinco tipos difCrentcs de 
respuesta ante una agresión: 

a) Degeneración y acun1ulación in­
tracelular. 

b) Necrosis y apoptosis. 
e) Inflan"tación. 
d) 
e) 

R.cgeneración. 
Fibrosis. 

I-Iepatitis de etiología viral: 
Salvo que se especifique lo contrario .. el 
tém1ino ""hepatitis viral" se reserva para 
la infección hepática producida por un 
grupo de virus que nlucstran una espe­
cial afinidad por e 1 higado (virus de la 
hepatitis A, B. C y E). 

La hepatitis vin11 puede clasificarse en 
aguda y crónica~ cualquiera de los virus 
hepatotropos puede producir infección 
aguda y las alteraciones n1orfOlógicas 
son con1unes e incluso pueden encon­
trarse en reacciones fán11acológicas. 

La hepatitis crónica se define por la 
prolongación dc signos y sínton1as, alte­
raciones bioquín1icas o scrológicas de 
enfern1edad hepática durante más de 
seis n1escs, con con1probación histoló­
gica de inflamación y necrosis. 1.2 

La hepatitis, dada su etiología variada, 
no puede ser clasificada solamente por 
criterios morfológicos. 3 

Hepatitis B: 
Constituye un problema de salud públi­
ca nlundial, se cstin1a que hay más de 
300 111 illones de portadores en el n1un­
do; ocurren 250 n1il tnuertes anuales de 
enfern1cdades hepáticas asociadas a 
hepatitis B. 

En Estados Unidos, se estin1a que hay 
1-1.25 111illones de individuos infecta­
dos crónican1cntc con el virus de la 
hepatitis B (VllB). La tasa de portado­
res varía de 0.1 a 20(X, .. lo cual se atri­
buye a las diferencias en el n1odo de 
transn1isión .. la edad de infección y dis­
tribución geográfica. 

En 1960, el riesgo de hepatitis 13 post­
transfusional de sangre con1ercial era 
del 50%, y el l IBsAg era detectado en el 
60°/o de los casos. La exclusión de do­
nadores pagados y la aplicación de 
pruebas serológicas en 1970 .. redujo la 
incidencia de infección por VJ·IB. 4 

Hepatitis C: 
Es una enfern1cdad n.:lativan1ente co­
n1ún. 3rx, de la población 111undial se 
encuentra crónican1ente infectada por el 
virus de 1 ah epatitis C (VI IC). El 20'% 
de los casos tÍl.!ne un curso clínico agu­
do y el 70 1X, restante evoluciona hacia la 
cronicidad: gencraln1cntc es asinto111áti­
ca7 éste patrón clínico silente es lo que 
explica el gran reservorio de sujetos 
infectados y que el diagnóstico se reali­
ce en forn1a fbrtuita principaln1cnte pos­
terior a la donación de sangre. 5 

En un estudio de 160 pacientes con 
hepatitis C crónica en una región urbana 
del centro de Europa. se encontró que 
los factores de riesgo más frecuentes 
eran los post-transfüsionales (34.4%), 
uso de drogas intravenosas (20.6%), 

·· ¡ :=lansmisión heterosexual (3.So/.,). ocu-

. _ .'- tJ 8.lG?1:-¡ , 
·- - --------- -
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pacional (1.9%), uso de tatuajes (0.6%) 
y factores desconocidos (38. 7%.)." 

1-lepatitis autoinn1unc: 
La hepatitis autoinmune es un sindron1e 
de hepatitis crónica que con1prcnde un 
grupo heterogéneo de alteraciones in­
n1unológicas. Sus 111ani tCstaciones his­
tológicas son indistinguibles de Ja hepa­
titis viral crónica. Prcdornina en n1ujc­
res. se caracterizu por ausencia de 111ar­
cadorcs virales en suero. presencia de 
autoanticucrpos (antin1úsculo liso. anti­
nuclearcs y anti111icroso111ales de híguüo 
y riñón). 

No existen signos. sinton1as. anon1al ías 
analíticas ni n1sgos histológicos sufi­
cienten1entc específicos con10 para ser 
considerados patogno111ónicos. La au­
sencia de autoanticuerpos en la fusc 
inicial no dc:bc excluir el diagnóstico. 

Los criterios diagnósticos proceden de 
una Reunión de Consenso cclcbrada en 
Brighton. lnglah:rra. cn junio de 199::!. 7

· 
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Actualn1entc se tiencn datos que evi­
dencian que la hepatitis e es un dispa­
rador o quizá un agcntc causal de una 
n1ultitud de fcnón1cnos autoinn1unita­
rios y de n1arcadorcs serológicos de 
autoinn1unidad. 9 

J-lepatitis tóxica: 
La n1ayoríu de las drogas son absorbi­
das en la circulación sistén1ica hacia el 
sistcn1a porta y 111ctabolizadas en el 
hígado. O urantc éste proceso. 1 as e élu­
las hepáticas pucdcn dai'i.arsc con10 re­
sultado de la toxicidad directa de la 
droga o de sus n1etabolitos. Estas sus­
tancias pueden producir una rl!sput:sta 
inn1unc tales corno respuestas dc hiper­
sensibilidad que indircctarn~nte pueden 
dafiar al hígado. Los hallazgos 111orfoló­
gicos de lesión hepática inducida por 
drogas son paralelos a aquellos produ­
cidos por hepatitis viral, pero tan1bién 
incluyen esteatosis, colcstasis, cambios 

vasculares e hiperplasia y/o lesiones 
neoplásicas. 10 

Hepatopatia alcohólica: 
Constituye la prin1era causa de cirrosis 
en la n1ayor parte del n1undo occidental~ 
se requiere del consun10 de grandes 
cantidades de alcohol por periodos pro­
longados de tien1po antes de que se pre­
sente. La estcatohepatitis es u na 1 esión 
precursora. Las 111ujcres son 111ás sus­
ceptibles a los cfCctos tóxicos del alco­
hol. Se cstin1a que el consu1110 de 80 g. 
de alcohol/día en hombres y 60 g. /dia 
en n1ujcrcs durante 1 O a 12 o.111os. son 
requeridos para el desarrollo de cirrosis. 
11.12 

La hepatitis alcohólica Sl! caracteriza 
histológican1cnte por tun1efi.tcción y 
necrosis de los hcpatocitos. presencia de 
cuerpos de Mallol")'. infiltración dc ncu­
trófílos en los espacios porto.1 y parén­
qui111a hcpático y fibrosis sinusoidal y 
pcrivenular. El estadio final e irreversi­
ble es la cirrosis alcohólica. 

Cirrosis hepática: 
La cirrosis constituye una <le las diez 
prin1cras causas de 111uertc en occidente. 
en la n1ayoria de los casos (60 a 701X1} 
se debe al consun10 de alcohol. pero 
otros factores que contribuyen a su de­
sarrollo son la hepatitis viral crónica 
( 1 O'X.), la enfermedad biliar (5 a 10%>) y 
la sobrecarga de hierro. 

Enfern1cdad colcstásica: 
Dos causas in1portantcs de e nfcrn1edad 
colcstásica son: J) La cirrosis biliar 
prin1aria y 2) La colangitis csclcrosantc 
prin1aria. La prin1cra es una enfern1cdad 
de los conductos biliares intcrlobarcs 
que afCcta principaln1cntc a rnujercs 
entre Jos treinta años <le edad. la etiolo­
gía es poco conocida. Se caracteriza por 
la presenciad e autoanticucrpos antin1i­
tocondriales (AMA). Una biopsia hepá­
tica es de valor diagnóstico y establece 
el estadio de la enfermedad. La caracte-

6 



rística Iundan1cntal. es la destrucción 
granulon1atosa no supurativa de los 
conductos biliares intrahepáticos de 
tan1año nl cdiano. En 1 a n1ayoria de los 
casos. el cuadro final es indistinguible 
de la cirrosis biliar secundaria o de una 
cirrosis consecutiva a una hepatitis viral 
crónica. 

La colangitis csclcrosantt.: es una enfCr­
n1edad hcpatobiliar crónica de- causa 
desconocida caracterizada por can1bios 
inflan1atorios y fibrosis d ifU.sa o 111 ulti­
focal de los conductos biliares con aso­
ciación frecuente con enfi.:n11cdad intes­
tinal infla111atoria. 11 

MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio retrospectivo de 
todos los reportes histopatológicos de 
biopsias hepáticas de casos en los que 
se identificó n1orbilidad y se recabaron 
los expedientcs clínicos correspondien­
tes del archh·o del H.G. ••IJr. Dario Fcr­
nández Ficrro·· l.S.S.s.-r.E. por un pe­
riodo de cinco arios cu111pn:ndido a par­
tir de 1 998 al 2 002. P ostcriurn1cntc. la 
infon11ación se rccnpiló en una base de 
datos con1putarizac...los~ sc incluyeron 
todos los rcsultados histop:.1tológicos de 
patología hep:.ítica dc hon1bn.:s y n1uje­
res de cualquicr cdad. que tln:ieran ex­
pediente clínico que fueran dcn.::chohu­
bicntcs del 1.S.S.S.'LE. y (.}lle corn.:s­
pondicran a la población de la unidad 
hospitalaria cn estudio y su área de in­
nucncia. Se cxcluycron Jos casos que no 
contaban con expediente y casos de 
pacientes no dcrcchohabicntcs. 

El protocolo incluyó la revisión y análi­
sis de los siguientes datos: 

a) Ficha de identificación. 
b) Sexo. 
c) Edad. 
d) Estado civil. 
e) Escolaridad. 
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1) Lugar de nacin1iento y residen­
cia. 

g) Antecedentes personales patoló­
gicos .. 

h) Hábitos y costumbres. 
i) Presencia de estudios scrológi­

cos para hepatitis viral. 
j) Diagnóstico clínico. 
k) Diagnóstico histopatológico. 

Se aplicaron pruebas paran1étricas y no 
paran1étricas que fl1cron analizadas en 
el progran1a SPSS versión 1 O así con10 
pruebas de hipótesis (Chi-cm1drada). 

RESULTADOS 

Los estudios histopatológicos de biop­
sias hepáticas. representan en pron1cdio 
el 0.43(Yo de todos los cspccin1cnes en­
viados a patología anualn1ente. De 79 
estudios realizados durante cinco a fi.os~ 
en 55.6(X1 se localizó el expediente clí­
nico de los cuales se obtuvieron los si­
guientes datos: 

EDAD 

La distribución de desordenes hepáticos 
por grupos de cdad varió desde una 
edad n1ínin1a de 7 a 91 afias con una 
media dte 54.7 atios. Tabla 1. 

Tabla l. Distribución por grupos de 
edad. 

Rango de No. ·x. 
edad 
0-10 2.3 
11-::?0 ::?.3 
::?l-30 2 4.5 
31-40 1 ..¡ lJ.IJ 
41-50 1 <) 20.4 
51-60 i 12 ::?7.3 
61-70 1 c. 13.7 
71-80 (> 1 J.7 

J\1ayorcs de -' Ci.S 
81 

Total ..¡..¡ 100.0 --

!. .. -- ...... r- u!: . .... ) : 



GENERO 

En cuanto al género~ la población n1ás 
afectada fue del sexo fen1enino. Tabla 2. 

Tabla 2. Distribución por género. 

Género No. '}~} 

Femenino ::!4 54.S 
Masculino 20 45.4 

Total 44 100.0 

ANTECEDENTES PERSONALES 
PATOLÓGICOS 

Los antecedentes pt.:rsonalcs de 111ayor 
frecuencia encontrados fueron los qui­
rúrgicos en 52.2'Y¡, los cuales incluye­
ron prin1ordial111cnh.: las cesáreas. histc­
recto111ias. colccistcctornías~ hcrnioplas­
tias y legrados uterinos instrurncntados: 
en el 20.41~~. no sc identificó antcccdcntc 
alguno; alcoholis1T10 crónico cn 1S.1 •x, y 
traun1atisn1os y/o accidt.:ntcs en 9.0 1X1 
principalnu~ntc- fracturas y an1putución 
de n1icn1bros pélvicos. (~abe n1encionar 
que algunos i:asns pn.:scntaron rnás d...: 
un factor de riesgo para cnfi..!nnt.:dad 
hepática con10 antecedentes de n eopla­
sias y cnfi.:rn1edadcs autoinn1u111.:s. Sin 
significado estadístico entre los antece­
dentes pcrsonah:s patolc..)gicos y los des­
ordenes hepáticos diagnosticados por 
estudio histopatológico. 

Dentro de los anteccdentt.:s transfusiona­
lcs., sólo en el 36.3 1X1 de los casos rue 
positivo. 

HABITOS Y COSTUMBRES 

En ninguno de los casos estudiados se 
identificó uso de drogas intravenosas .. ni 
se docun1entó el uso de pcrfOraciones., 
tatuajes o de acupuntura. 

La conducta heterosexual se identificó 
en el 97.7{Yo de los casos y en 2.2% no 
se pudo dctem1inar ya que corresponde 
al rango de edad de 0-1 O años. Sin sig­
nificado estadístico en relación con los 

diagnósticos histopatológicos. En cuan­
to al nún1ero de parejas sexuales, en 
70.4<}•(, no se encontró registrado en el 
expediente clínico y en 22. 7 1XJ se docu­
n1entan de una a dos. 

ANTECEDENTES DE HEPATITIS 
DE HEPATITIS VIRAL 

Únicatncntc 18. I {Yo de los casos presen­
taron antecedentes para hepatitis viral; 
el análisis de ésta variable con los dia­
gnósticos histopatológicos_ sin signi­
ficado estadístico En 52.2'X, <le todos 
los casos se realizaron pruebas scroló­
gicas (panel viral y/o PCR) de los cua­
les el 36.31X1 resultaron negativas y en 
15.9<}(,~ resultaron positivas. ~rabia 3 y 4 

Tabla 3. Antecedentes de hepatitis viral. 

J}j)O e.le hc~it1s No. '!'u 
- itCP;tTtis A-- O O 

1 kpatitis 13 1 :?.J 

Hepatitis C' ---------·- ___ __!._!_:__:! __ ~ 
. l-lcpat1tis B ~ ---~---- ___ 4_·~---

S1n untcccdcntcs J(J 81.8 
f-----·1-01a~=~- ~=--4f~~-- ·--··1üO-:<>·-

Tabla 4. Resultados de pruebas scroló­
gicas. 

Pruebas scroló- No. '!-;, 
gicas 

Panel viral (, IJ.7 
Panel vir<JI y 1 :?.J 

PCR 
Ncgut1vos para 1(, J(J.J 
pruebas scroló-

gicas ------- ----
Sin pruebas 21 47.7 
scroló •icas 

Totul 44 )00.0 

Los principah:s diagnósticos clínicos de 
envío al servicio de patología así con10 
los resultados diagnósticos de estudio 
histopatológico de las biopsias hepáti­
cas se enlistan por orden de frecuencia 
en las tablas 5 y 6. 
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Tabla 5. Diagnósticos clínicos de envío. 

Diagnóstico 
clínico 
Hcpatopatia 
estudio 
Sin Uia •nóstico 
Cirrosis 
hcnútica 
1-fcpatocarc1-

crón1c;:1 act 1' a 
f\1ctústas1s 
HcDatica 
Tun1or 
hcnático 
Tun1or 
abdon11nal 

No. %. 

13 29.8 

9 20.4 
4 9.0 

3 (,_8 

2 4.5 

::!.3 

::!.3 

1-'0=-"'tr~o7s ____ --!_-~5 __ ¡~ 
~T~o~t~a~l _____ __i _ __::!_~i...___I <><1..:__Q____ 

Tabla 6. Diagnósticos histopatológicos. 
~--------·-,-- ------

~º- t~ •• 
Dial!nóst1co 
hist;;natolól!ICO 
Cirrosis he ,ata:a 
Hcnat1t1s cokstús1¡,;a 
1-lcpat1t1s cró1111.'.a 
¡1ct1va 
Hcn<.1t1t1s tÓ."\.H .. ·;:1 

C.~arc1non1a 

crónu:a 
l lcnatocarc111on1;.1 
Hcnat1tis viral acuda 
Otros 
Total 

DISCUSION 

14 3 l.S ,, 13. 7 
1 1 .4 

-' 6 . .S 
h.S 

"'.3 
::!.3 
11-4 

100.í) 

La biopsia hcpñ.tica es una herran1ienta 
esencial en nntchas enfern1cdadcs del 
hígado ya que provee una valoración 
histológica de las lesiones y pern1ite 
nonnar conductas diagnósticas o tera­
péuticas. Algun<:1s indicaciones para la 
ton1a de biopsias hepáticas son la hepa­
titis viral crónica. la enfcrn1edad hepáti­
ca inducida por alcohol, enferme-dad 
hepática colestñ.sica. hepatitis auto-

inmune, pacientes con transplantes de 
hígado, entre otras. 13 

Llama la atención el nún1ero tan reduci­
do de estudios histopatológicos de biop­
sias hepáticas ( 0.43'~-í) anual) cuando la 
cirrosis y otras enfcrn1cdadcs del hígado 
se encuentran dentro de las cinco prin1c­
ras causas de niortalidad a nivel Nacio­
n<:1l con una tasadc25.48por lOOn1il 
habitantes 14

• En el pn.:sente trabajo. la 
cirrosis hepática ocupó el prin1er lugar 
en fn.::cucncia así con10 el antecedente 
quirürgico. sin cn1barg.o. h.is pruebas de 
hipótesis (Chi-cuadnu..la) utilizadas para 
asociar los antccc<lentcs p c.=rsonalcs pa­
tológicos con los diversos dcson .. h.:ncs 
hepáticos. no resultaron cstadí.stican1en­
tc significativas. ·rodos Jos procl!di­
n1ientos quirúrgicos antl!s niL'."nciona<los 
en los n.::sultados. tuvit.:ron lugar entre 
los años de 1960 y 1989~ a principios <le 
los sesentas. la posibilidad <.le adquirir 
hepatitis B postransfusional era del 501X) 
y en la década d.., los 70"s y 80's Ju 
hepatitis postransfusinnal ( HPT) antes 
llan1ada no-/\. no-B. fue la cnfennt.:da<l 
infecciosa n1ús fn.:cut.:ntt.:. St.: 1.:stin1ó que 
SO a 90',X, d c.: 1 os c.: a sos l..h.: 11 p·r fueron 
clasificadas con10 no-A. no-13. 15

• Se 
cornenta esto debido a que en nlás de 
63'X, de Jos casos aquí estudiados, no se 
docun1cnta en cl expediente clínico el 
antecedente transfusional que bien pudo 
haber ocurrido por tratarse de cirugías 
nlayores. 

En casos de hepatopatía cron1ca~ es de 
vital in1portancia dctenninar la etiolo­
gía~ el grado de actividad y el estadio 
para poder hacer una clasi lícación ade­
cuada. Para la valoración histológica de 
las biopsias hepñ.ticas. c-xistc un sistcn1a 
de puntuación establecido por Knodell 1b 

que evalúa en fOrn1a sc111icuantitativa la 
actividad de la hepatitis crónica. sin 
embargo~ en 1 os r cportes histopatológi­
cos de este estudio sólo en 2.3(Yo de los 
casos se utilizó. 
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Es ampliamente reconocido que el dia­
gnóstico de d esordencs h cpáticos y del 
tracto biliar realizados puran1ente en el 
contexto clínico es dificil. Diversos es­
tudios indican que la experiencia clínica 
permite a los médicos diferenciar cn­
fcrn1edades obstructivas biliares y en­
fern1edad hcpatocelular en 80 a 901X1 de 
sus pacientes. Los resultados diagnósti­
cos hechos por ultrasonido y a través de 
la biopsia hepática son igualn1cnte 
grandes. pero la totalidad de los dia­
gnósticos exactos desciende cuando es 
cuestionado niás de un diagnóstico es­
pecifico. 17 

CONCLUSIONES 

Se propone este estudio con10 
linea de investigación para estu­
dios prospectivos a fin de niejo­
rar la validez de los resultados 
para definir en forn1a 111ás preci­
sa el tan1año de la 111uestra en es­
te tipo de cnfl!n11edadcs. 

Aunque no hubo significado es­
tadístico~ se destaca la necesidad 
de investigar intcncionadan1entc 
factores de riesgo para hcpatopa­
tías crónicas a fin dt: correlacio­
narlos con los hallazgos histopa­
tológicos. 

Las hcpatopatías cron1cas, sien­
do un problc111a de elevada pre­
valencia cn nuestro n1cdio~ en 
este estudio no es posible definir 
con precisión estadios de la en­
fcm1edad por taita de non11as es­
tandarizadas o de apego a las 
misn1as. 

Durante el desarrollo del trabajo 
se hizo evidente la falta de co­
municación entre el clínico y el 
patólogo en relación con los 
hallazgos clinicos y patológicos 

para normar criterios de dia­
gnóstico y tratan1icnto. 

El patólogo no es un técnico­
n1orfólogo y los diagnósticos 
histopatológicos no son conclu­
yentes o definitivos en todos los 
casos~ sino niás bien~ fon11an 
parte de un conjunto de elcrncn­
tos auxiliares que ayudan a esta­
blecer un diagnóstico. 
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