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DE CASO 

Se trata'de''paciente sexo femenino, de 66 años de edad, -

originaria deTfaxiaco, Oaxaca, a la que se examin6 por primera -

vez en septi~rnbfe de 1988, refi ri 6 que 2 años antes de presentar

se a la consulta había tenido molestias en lengua, después apare-

cieron en su lengua pequeñas grietas y un exagerado enrojecimien-

to en la parte dorsal de la misma, también present6 dolor al co-

mer, al hablar y espontáneamente, se realiz6 la revisión y se en

contró que presentaba macroglosia por lo que posiblemente se mar

caban los dientes anteriores inferiores en la parte frontal de la 

lengua, además presentóhalitosis, xerostomía, glosodinia, y glo-

si ti s. 

Todo lo referido por la paciente es consecuencia de cirro

sis postnecrótica, la cual le fué detectada desde 1981, cuando se 

le practicó una colecistectomía por médico de práctica privada más 

tarde fue remitida al Instituto Nacional de la Nutrici6n, donde -

se le practicaron análisis para determinar la causa en el tipo de 

cirrosis y poder establecer un tratamiento adecuado, encontrándo

se así una posible causa de esta cirrosis, que pudo haber sido -

por una transfusión sanguínea o una hepatitis no A no B mal aten

dida, lo que dió por consecuencia la cirrosis postnecrótica. Una

vez establecido el diagnóstico se le dió un tratamiento adecuado

ª la enfermedad, pero más tarde la paciente empezó a tener moles-

tias en lengua por lo que también en e1 Instituto Nacional de la

Nutrición se le practicó una biopsia sin tener otro diagnóstico -

que el anterior a ratz de esto se presentó en e1 departamento de-



Patologfa Bucal de la Divisi6n de Estudlos de Postgrado de la fa

cultad de Odontología de.la U.N.A.M;, en donde después de reali-

zar una biopsia de lengua se diagnostic6 hipodesgeusia asociada -

a deficiencia del metabolismo del zinc causada por la cirrosis -

postnecrotica, por lo que se le aplicó un tratamiento con comple

jos vitamfnicos B12 y Zinc; notándose una gran mejoría con esto.

De ahí mi interés de conocer a fondo la relaci6n de la cirrosis -

postnecr6tica con las manifestaciones bucales que presenta. 
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Éa.heipat)tis·Virá'í águda es una infeceión sistemática que 

'afectii'p~edomi~antemente:iri''higado. Son tres ti pos de vi rus -

No .:A No~El lds 'que se han·considerado como agentes etiológicos

de E!sf:a· ~nfección. Estos Íipos (A y B) son virus que pueden dj_ 

)er,~nC:ia:rse.ahor~ phr.sus::propiedades antigénicas, pero se sa-

6e.cqu,e·p~odÚc~n~hfemedades clínicamente similares en el hom

.. br~;:[osl~si~ó~~mCJs p¡¡r.a la hepatitis A son hepatitis infeccio-
, _,;:~--':·.,-: .. ,,_e·- .<.~.=->'óc·.~·~;:;-- . ;--~"'"_.-"·-=-' -- ·- -----;_" -'· . _--. 

s~{Vh~~~t:~·~is ele ~orta incubación y hepatitis MSL. La hepati--
-~ ·- -.:_:. 

_tis:B?sé''éoíloce también con los nombres de hepatitis sérica, -

he1fatitis de incubación prolongada, hepatitis MS-2 o hepatitis 

B, antígeno superficial positivo (HB, Ag). 

ETÍOLOGIA: 

Las tres causas principales de hapatitis son los virus de 

tipo A, By no A no B; el alcohól, y drogas. Otras etiologías-

más raras incluyen mononucleosis infecciosa, fiebre amarilla,-

citomegalovirus, otras infecciones virales específicas y lep--

tospirosis. 

Las infecciones parasitarias como esquistosomiasis, palu-

dismo y amebiasis afectan el hígado, pero no causan una verda

dera hepatitis. Las infecciones y abscesos piógenos también -

suelen considerarse como problemas distintos. La infección del 

hígado por tuberculosis y otras infecciones granulomatosos se-

1 
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denominan:a vece.s,.hapatitisgranulomatosa" pero sus caracte-

r'isiicáLcJíhiC:as;.bioqllJmicas e histológicas son diferentes a 
• . • . . . ', ' ·: . '" ' ·.>, <• •• , • • ~·. • • ' '.. • • :. • 

:Di~~j~¡á~·~~'~ffc\:ne~ sistemáticas y otras enfermedades 
• ' •• :;;~ i ·: 

pueden r)rbduJir.pequeñas áreas focales de necrosis hepática e-
' .. ' ., .. , 

inflamaci6n: 

Esta.hepatitis reactiva inespecffica causa anormalidades

leves de ·función ·hepática, pero suele ser asintomática. 

La hepatitis nó infecciosa y algunas de las infecciones -

hÉ!pátiC:is se deséribiráll en los incisos correspondientes. 

CARACTERISTICA~ VIRALES~ 

Virus de la hepatitis B.- Es el que se ha caracterizado -

en forma más completa. La partfcula infectante ("Dane") consta 

de un núcleo interno con una cubierta superficial. 

El primero contiene DNA y polimerasa de DNA y se reprodu

ce dentro de los núcleos de los hepatocitos infectados. 

La cubierta superficial se añade en el citoplasma y por -

razones desconocidas se produce un gran exceso; puede descu- -

brirse en el suero por medios inmunológicos como antfgeno de -

superficie de la hepatitis B. 

El virus B una amplia gama de enfermedades hepáticas, de~ 

de un estado subclínico de portador hasta las hepatitis aguda-

y crónica, la cirrosis posnecrótica (poshepatica) y el carcino 
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ma hepatocelÚla/. Tant!Jién'gu~rda, una relación'.RJ~:\ conocida (on 

V ario s'tr~ s torn()s ill rikc;f:pa~í llleh'f~'"nM'Hep~t.r~{rs<i n~1·u~~~;do 'iafp_g_>· 
·'.·,,··:.-·-· 

l.Jª<~e;{:~?;i~~;;~:·f~~·!;r~~"~¡·,r::0,~:a.sd.~n'.t.eI"J•~dades··.•·va·sc:tMf.~~·~e 1.ª. col á-
g~n~'; Ja ,g;l omerliJ on ef:Mt 1 s.::memb ranos a, la c r i ogl ob ul i nemi a 

E!'s'eñ'~,l~F?<t~'~··;,ir~r~~á~;;acrodermatitis papulos~ de la niñez. Aún

nó 's:~~!hl'ci 1f~~~V~T 1~pipeJ' patógeno del virus en es tos t ran s tornos, ' . ·-;-·- .. ·;:;e::·_, ..... ,,:;- --;-,--·:te·---; ::i,:< .. -:::-~·· .... ,;,, -. : . . . ' . 

. ¡)~r.C>:.;.·g~,f~~i;¡~J·~~Ó~~~Iµ~·~i entes e 1 depósito ti su 1 ar de complejos in -
_\ .. :·:. .,-,,,,_.,,,. ::~}.>.4>;:.~: f;J:,':.:;~:;~;:· .. "· 

. mu~~}f'.i:r~tr,f~:?~~·Yi~J}~~tJgeno viral. 
·: :i.;0.ó_~'-2:~°'¡_;:., ":e;< ;_;~~~,.~·-.C'.:._.,.;~--~\ ... _,.~;: ·., ·· 

".'.A~,~.·,g~·J·~·d(,~~Dºd tres sis temas antígeno -anticuerpo d ef i n_i 

ci6s'"1nYi~';i;~¿ri~~'.'relac'i on.a dos con e 1 Virus de 1 a hepatitis B: 
- .- "~--,_-::~-~-~-> --~-~=------ . ' >--.' ~~~¿· -

1) Antígeno de superficie de la hepatitis B (HBsAg, antígeno -

Australia) relácioriado con la cubierta de superficie viral; 

su presencia en el suero indica infección B activa e impli-

ca infecciosidad de la sangre. Hay varios subtipos antigéni 

cos de HBsAb de interés epidemiológico, pero poca importan

cia el ínica. El HBsAg circulante proporciona la primera - -

prueba de una infección aguda por hepatitis B. 

Apar~ce en forma característica durante el periodo de in-

cubación, por lo general una a seis semanas antes que se desa-

rrolle la enfermedad clínica o bioquímica, y desaparece duran

te la convalecencia. El anticuerpo correspondiente (anti-HBs)-

sólo aparece semanas o meses más tarde, después de la recuper~ 

ción clinica y suele persistir toda la vida; en consecuencia -

cuando se descubre implica infección pasada por hepatitis By-

protección relativa contra una futura. Hasta un 10% de los ca-



activa. 

3) Antígeno e (HBeAg), 

mediante técnj_ 

núcleo (anti-HBc) -

suele aparecer al --

regularmente en port~ 

crean una respuesta anti 

indicio de infecci6n B -

muy estrechamente con el vj_ 

rus B, pero aún no se conoce su origen exacto. Solo se en-

cuentra en el suero H3sAC positivo. Su presencia puede rel~ 

cionarse con una mayor infecciosidad de la sangre y mayor -

probabilidad de progresi6n hacia una enfermedad hepática -

crónica, aunque aún se discute este último problema. En co~ 

traste, la presencia del anticuerpo correspondiente (anti-

HBe) puede anunciar menor infecciosidad y suele indicar un

resultado final benigno. 

Virus de la hepatitis A.- Es una partícula más pequeña 

que el vi rus B, y un vi rus RNA de tipo enterovi rus. El antíge-
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no viral (HAAg) se encuentr,a en el suero, las heces y el híga-
_- --... - -_e;-·,_-·--- . -

.do sólo d_ura nte Ja.,; n{é'~t{6ci ~~gÚda.S.E:ú ª ntfcuerpo I gM aparece-

a l inicio de la enfer~ed~dX~~?;bdei~:P~~ece en unas semanas, s~ 
gUid o . por e 1 d:esa rr~ l fb!'.i~_;·~~-~-,~~~~:~·e~E·~r_ijS\ ~ue persiste, proba -

. blemente toda la vida'Jariti.-:HA,y~'i~En5~;c'?,'flsecuehcia el anticuerpo 

de IgC indica .una exposicióír kt'étr~<i'5~ü(,virus A e inmunidad pa-

rala recidiva de la infecci~Ó:·'~élj'f~}encia de la hepatitis B, 

··en 1 ~cA?no hay un estado de• ~()·r1··Fá~á~'~i'.:9rónico conocido y el - -

a ~~en~é ti ~ne un papel m ín_i lllo, C¡'(."r11~)'q±~';.nj 1 a pro ducct ón de en fer

:,:_. 1.: .. ~~s~:~i~rr~li~-,-~ :(_;>: :· · .rnedacLhepática crónica,. 

Virus no A no B.- Se sabe. poco sobre la identidad de este 

o estos agentes, aunque cada vez hay más pruebas indicando que 

se trata de cuando menos dos virus distintos. 

En general su conducta biológica y clínica es muy similar 

a la del virus de la hepatitis B. 

EPIDEMIOLOGIA: 

El virus A se disemina principalmente por contacto fecal

bucal, aunque la sangre, y posiblemente algunas secreciones, -

también son infecciosas. La diseminación fecal del virus ocu--

rre durante el período de incubación y suele cesar unos días -

después de iniciarse los síntomas; en consecuencia, cuando se-

establece el diagnóstico ya suele haber pasado la infecciosi--

dad. Es común que haya epidemias de origen hídrico y alimenta-

ria, sobre todo en países subdesarrollados. Puede depender de-



----------~ - 6-

1 a ingestión de marJscos cY:Jdcis '.bonta~~inados. Los casos espor! 
·:'_:(,:_:~··. 

dicos suelen déberse:;:a'-é:onfacto:, di,;•¡}er~on'ás: •. ;Ca ~ay:o'r ,Jlarte de 
~r- -~ '."-- • ':~-{;;::~;::~.= \, ··:·•:·,e~;,,-,--

1 as __ i nf.~cfi ~n.~s;_~se.~·:~F~-~~;~-p;fo<~#}1~:-,~~i:;I;:1_.<l~-n,t-i}i€árffY Tos est~ 
' .; '• -,,""' ~<· . .:-;¡'. ,':.. A·, 

dios depobl.áci~n}Co~\-ariti~-HA'';'han '.demos~~ado una exposición no 

tab l_emen~e·._a€pl;ti:a_(~~1~j·~~~~~;);tj_~~--":~'f ~~{~0~i~o'.j\_'1,ª;~edad ,- el as e socio~ 
económica·,· geográf.icaty'::otros1-•.fáé:t_ores ,:;·pero. en algunos países . ,..,. .·. ', - ._" ·- :,-_ ',:.. . -·-. - ··•·. ··- --~ . '"'\-'··. , ... ',. .· . 

expuestas seriamente. 

El virus B se trasmite principaJm~n\e• por vía parenteral. 

La fuente típica es 

ticos contaminados, 

una transfusi6h'de:'~~-nfare o productos hep!_ 

aunque el ufo.,_co@pit~~-;~ de agujas por to-

xicómanos es causa frecuente. 

Se ha identificado asimismo un mayor riesgo para los pa--

cientes y personal de las unidades de dialisis renal. También

puede haber diseminación no parenter11l, por ejemplo; entre co!_!! 

pañeros sexuales, pero la infecciosidad es mucho menor que la

del virus A, y en muchos casos no se conoce la forma en que se 

adquiere. No se ha aclarado el papel de la transmisión por pi-

caduras de insectos. Los estudios epidemiológicos de anti-HBs

han demostrado que es común la infección inadvertida con virus 

B, aunque menos difundida que la de hepatitis A. Los portado--

res crónicos constituyen un reservorio en todo el mundo. La --

frecuencia de portadores varía ampliamente según factores geo-

gráficos y de otra índole, desde menos de 0.5% en la población 

de Norteamérica y Europa del Norte a más del 10% en algunas re 

gtones del Lejano Oriente, 
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Enpar_t~ depende dela transmisión vertical de la madre -

al raiian~fi~~hiis cffras'son mayores en residentes de institu-

cion0~~'.;t~~~~'C!ai'.. :toxicómanos, homosexuales y otros subgrupos -
·\::.·.:-":;-.. t~\-' ;;~:-·.: ::::·. • .. : . : <· -:_ ' 

que.\e~~~r~·~/pÓbi~c i'611 ;'gen~ r~l. 

\ : •. P·~:it~~éh:~e~acerca de· la epidemiología de los virus no A 

n~ '.s.''kue~·e~ P-~E!i~ntarse y transmitirse por vía y causan mu- -

~hciUd~']Ós 'ca~cis• de hepatitis aguda esporádica. Al parecer, -
O' ••- "'<>, '•, • ' F'' '• ' 

tamt{ié~::hay}~stado. de portador crónico. 

· Cil epidemiología de la hepatitis postransfusión ha cambi-ª. 

do desdé él advenimiento de la selección de donadores para - -

HBsAg. La hepatitis no A no B es con mucho la causa más común

hoy en día, aunque una monería de casos aún depende del virus

B. El resto se deben principalmente al citomegalovirus y al v..!_ 

rus Epstein-Barr; se estima que en la actualidad rara vez es -

causada por virus A. 

La infección por virus A tiene un período de incubación -

de dos a seis semanas; en los virus B, y probablemente los no

A-no B, es de unas cuatro a 25 semanas. Afecta todos los gru-

pos de edad, aunque la hepatitis A es común sobre todo en ni-

ños y adultos jóvenes. 

CARACTERISTICAS CLINICAS: 

La hepatitis varía desde una enfermedad menor de tipo in

fluenza hasta una insuficiencia hepática fulminante mortal, s~ 

gún la respuesta inmune del paciente y otros factores virus---
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huéspedes mal cono¿idÓs. El sfgu\ente ctiadro cotr~sponde a un -

cu ad ro.típico; :1 a~ va?f F~,ni~s·'.'~e:'.~o~en't'a~,~ii??a'áeíacnie. 
··< ~S::·.:.\~.~-~;~':';~~'.:~;~·.,?<~:~·:&':~- ;;-o,:~,_::,.:~f,~_,::·¡·~--~-~~::,:,J~;--.:~--~-·.,~: : .:·::~ . . ;·,:, · 

La fase prridrómic~/s¿ :;ll,ic~r r,~p~~i~n¡~e~f~ con anorexia -

malestar, náuseas .·vcirni~o s y •f;~éb~g~··~U~a '..m~Íl if es tac i ón temprana 

característica de la aribrexit intensa~es la aversión por los cf 

garrillos. Puede haber brote de urticaria y artralgias, sobre -

todo en la infección de tipo B. Después de tres a 10 días se -

anuncia la fase i~té~ka por orina obscura, seguida por icteri

cia. Los síntomas' gén'erales Tes' regresan en forma característi

ca en este punto y el paciente se siente mejor a pesar de empe_g_ 

rar la intericia. Pueden desarrollarse las características de -

una colestasis. La ic.tericia puede llegar al máximo en plazo de 

una a dos semanas, luego desaparece durante las dos a cuatro se 

manas de la fase de recuperación. 

DATOS DE LABORATORIO: 

La enfermedad se caracteriza por aumento notable de trans~ 

minasas. Al inicio de la fase prodrómica los valores ya son el~ 

vados y las cifras más altas se observan antes que la ictericia 

llegue al máximo y disminuyen lentamente durante la fase de re

cuperación. La aspartratosferasa (AST) o la alaminotransferasa

(ALT) (antes conocidas cómo SGOT y SGPT, respectivamente) se -

elevan en forma característica hasta 1000 a 3000 U, pero guar--

dan poca correlación con la gravedad clínica. En forma típica,

ALT está más elevado que AST, pero esto sólo tiene valor limit~ 

do para diferenciación de la enfermedad hepática alcohólica u -



-';- ____ =;_ 

obstructiva.;,.<,La':bi l if aparecci en la orina antes que la icteri-

ci.a; su;c! escubrim'ien~~;·t~1nthNo .es Un :fo di c i o a ti l para el di a_g_ 

n ós ttt~~,,~~~ ·~H~a.aa ·.:::0e.'~~¡{éFbT1 i.rrubi ne miª es va r i ª b l e y su frac -

cionamiento tiene poco·.~ai~~clínico. La fosfatasa alcalina es-
·.· '·.·· . .., .:,. -','.,<- . 

tá moderadamente ele\l~da;{~L~eríos .que la col estasi s sea intensa. 

No es comQn que hayk Ün ~ume~to importante del tiempo de pro- -

trombina. El nQmero'id!i1•~ucocitos suele ser bajo normal, y el -
-',r - - -:.;:,~''-

cos. 

·hígado es la mayor glándula del cuerpo, que en el adul-

to pesa aproximadamente 1 400 gramos, tiene color pardo rojizo, 

en su mayor parte se halla en la porción derecha del cuerpo, -

con la superficie superior convexa adaptada a la superficie in-

ferior cóncava del diafragma. 

Presenta dos lóbulos principales, el mayor que es el dere

cho y el menor que es el izquierdo; 1 a cara inferior del hígado 

tiene las impresiones que dejan en ella los diferentes órganos

con los cuales normalmente está en contacto como son parte del

tubo digestivo y del riñón derecho, por lo tanto muchas veces -

se denomina superficie visceral. 

FUNCIONES DEL HIGADO: 

Se trata de una gláncula con diferentes funciones algunas-



de ellásmuy c.ómpf~ja·s·que\1 cont1~Jac.ióti ennumeraremos: 

~º~~~:::~;~~--~.~ ..... e_:_-·:~·(;·~-<-' ·~ .. :.~ 
1) F arma.e i ón· d~-'.'1 a.biffs. · <,~~ ··;~:;e·.· 

J~ ~~';_- ;,::o- . . . """'•. 

2) Almacen~miento de carbohi'drai9sr~ ;; 

3) Formac·i ón de cuerpos cetón ic.~s ~.f~j;.,;i;'. ... 
4) Control en el metabolismo de Íos';2[fbohi'cÍrátos:; · 

5) Reducción y conjugación de la.s ~6~\n~n;f~ e~teroides suprarre-

nales y gonadales. 

6) Destoxificación de sustancias y tóxinas. 

7) Elaboración de protefoas plasm~ticas. 

8) Inactiyación de los polip~ptidos hormonales, 

9) Formación de urea. 

10) Funciones importantes en el metabolismo de los lfpidos. 

CARACTERISTICAS HISTOLO_G!C)\S: 

Todos los acinos hepáticos están afectados por necrosis en 

focos dispersos e infiltrado inflamatorio mononuclear. 

También hay signos histológicos de regeneración, incluso -

en casos iniciales. La estructura subyacente de reticulina sue

le estar conservada y la regla es la recuperación histológica -

completa, a menos que haya necrosis completa extensa uniendo -

acinos completos. 

DIAGNOSTICO:. 

En fase prodrómica la hepatitis se parece a diversas enfer 

medades de tipo influenza y es dificil diagnosticarla, 
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La hepatitis tóxica o por drogas se diferencian principal-
, · .... , .. ' 

mente>po{ 1.a ;h,i{tAfü.a~~}'~~Q%l§_F)·,~·~;g"~t'ºª"'~t}i P,ro drómi c o, 1 a ad e

n o_patí a difus~··lS~11~j.j!inf:~C:J'.~~s<.j§·'·afíp·i.~a,inlensa apoyan 1 a mo-

; ::~:'~~~!tll~~liiil~f l1lti~i~~iti~f i1~~: : :, ::: :·: :· ,: :: 
sin tomas .. ··y· .·.··.·.l. ~t .. ~_:p-'~.~;.~.\;.~n.:.·~.':·.·f.fa de ííe\io's<en ·;. ·'·"' 4 b.t ros signos de en -.. . . ·:~:n~.:gª~~y 

f ermedad_ c(~~n~,f~f~{ci;~1ff/~~i;~~~~~{L¿~¡~\\;!l'.\f ErUrucc i ón extra hepática y 

1 as neo plas'ia's[···s~eTeh'<i'dife~·enéi afs ei: ori'.f a c i 1 i dad de 1 a he pa ti -

::' ;~':i~hi~~rf j~~~~Jf ~l~~~Íl~~f ti~;:: r:::; t ::, : '. :::: r d :: ~ 
cons ider~rse ·;iel dii9~?~~j~~ª%-~Ees seguro; si 1 a evo 1 uc i ón - -

clínica es atípica o muy p~ol~h~~da; si hay nevas en araña, - -

eritema palmar u otros inicios de enfermedad hepática crónica,

º si presentan complicaciones como encefalopatía o retención de 

líquidos. 

La etiología específica se establece identificando HBsAg -

en suero en la infección de tipo HBc y HBeAg. El no identificar 

HBSAg no excluye por completo el virus B, ya que la antigenemia 

puede ser pasajera. Hasta el momento la hepatitis A suele diag-

nosticarse indirectamente descubriendo el anticuerpo de tipo --

IgM, en poco tiempo se dispondrá de pruebas más adecuadas para

estudios sistemáticos. La hepatitis no A no B se diagnostica -

actualmente por exclusión. 

PRONOSTICO: 

En la mayor parte de los casos la hepatitis se resuelve en 
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forma espontánea y la enfermedad suele durar en total cuatro a

och o s eman~s{\a~ 'ev91üC: iones ;a tí pi ca s se considerarán más a de-

1 ante. Un ~r,On6~t{co:f~~or¿~Í~ en la hepatitis Bes menos segu-
·:~;·:~· •· •. w, { 

ro que>enJla.':irifecG(ónporlvirus A, especialmente en pacientes-
. 

de edad avanzada y ~ni2fsdr.por transfusión, cuando la mortali

dad puede llegar· aL:io a 15%. Al parecer, en la hepatitis no A

no Bes más probab1e~qpe l~~e~oJución clínica sea fluctuante y

progrese hasta la enfe;m~d~d'crónica, en particular si se adquj_ 

rió por transfusión~'. 

TRATAMIENTO: 

En la mayor parte de los casos no se requiere tratamiento

especial. El apetito suele recuperarse después de los primeros

días, y no es necesario que el paciente guarde cama. Las res- -

tricciones indebidas de dieta o actividad no tienen base cientí 

fica. Rara vez se necesitan suplementos vitamínicos. En casos -

ordinarios están contraindicados esteroides. La mayoría de los-

pacientes pueden regresar con seguridad a sus actividades norm~ 

les antes que se resuelva por completo la ictericia y se norma-

licen AST o ALT. 
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e 1 R R o s~r s 
.. - .·_3T·:;:,,,.', .· .. __ 

Definición • ..: Lá.~C:irrosi.s·es un término genérico que inclu-

ye todas .1ás.fb~~c~~·8:~·#~g-¡,:~~m;d~d·i~;ó~ida difusa del hígado ca-
.-;-· 

rac:teriza'dáSpo'r pérdida importante de células hepáticas, colap-

so yfi~rosisde la red d~·retlculina de soporte con distorsión 

del lecho vascular y regeneración nodular del resto de las cél.!:!_ 

las hepáticas. El agentecausal qásico de esta lesión compleja, 

es la muerte difusa de las células hepáticas; la red de cicatri 

ces, célula~ en regeneración de las masas los cambios en la cir 

cu lación h e¡iátJc:a;;frsatro l1 a da s ec un dar i amen te. 
·:<::.:::- .. -:':·-~:::. 
- -:~_:_ - . ·_:_-.. . '.-.-,-- -

- ._ -- '. ~i~ ~ - . 

Existen '.difere~tes tipos de cirrosis: 

1) De Laennec (alcohólica) 

2) Postnecrótica. 

3) Biliar (primaria o secundaria) 

4) Hemoc roma tos is. 

5) Cardiaca o congestiva. 

6) Cirrosis rara o no específica (sifilítica) 

7) Cirrosis porta. 

8) Cirrosis por desnutPición. 

La cirrosis por desnutrición es una enfermedad de evolu- -

ción lenta, crónica, degenerativa y regenerativa, que ataca to

da la víscera y se caracteriza por un aumento difuso real o ap~ 

rente de tejido fibroso después de destrucción qe los hepatoci-

tos. 
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El· ti.;gado puede te~e~T ta(lla ño mayor o. men~r. de.~.1 oTn~~mal, -

segú.n ·el.:~ipo ~~,;~~}ita;q~~(y. s.q~i.I .. ~ene'r·una.s~§~rúC:.~e/noJ~1 ar -
ográll§iKr~f)n~ ii~·§rüesá.~<su'.coJor" p~ed~·va ri·á r'; de ·~ITI~~il'.lo ·na

rariJa/;'f,p·~·r~o(ó 
... '.{:r: ;:;~t:·: ,'~ ;,.. ~:~~~;-. ' ::: •.:':, \..; 3<~t~, ;~º-' ·-·~.--1'--

SI NÓNÍtÚ1{l :.:.·~. ~.; .. · ' .•... · 
·.· :..:« .. ' '. }'.'."-~::'>':·y, ;··.: .. :: 

:·::·.::\··:·:: ... ,._ .. :b:' ,-,"~-·--· ;, 

'l.o'stér~iri'ós'>~i,~ro'~is tóxica,·cirrosis·de nódulos grandes, 

ci rió ~{f[ ~~!ªi-'tti·é·~·a\:i t\s ,.;c ifros i·s ~'bi ~'~~~ria ·y C: i rros is mu l ti l oby_ 

1 illar~iskk·'i'hNihi~ri~Yae;·cihr~sik postriebrótica . 
• .. ·_o - .. ; -''i:: ;·:::,.:-o:<.~,-- ·:<)- :~~<· ~;}' 

ETIQh¿~Ix~~ii'.1 .• :···. 
\ '·:<__: ->~:e; .. :·~:,:, 

... s~· desconoce todavía la causa de la cirrosis postnecrótica, 

pero li evidencia epidemiológica y serológica s~giere que la he 

patitis viral es un antecedente en muchos casos. En los E.U. 

aproximadamente 25% de los pacientes con cirrosis postnecrótica 

tienen una historia compatible con ataques recientes o remotos-

de hepatitis viral aguda. Además, la evolución de la hepatitis-

activa crónica a cirrosis postnecrótica está perfectamente com-

probada. Unos cuantos pacientes con hepatitis persistente y - -

pruebas sanguíneas positivas para el antígeno de la hepatitis -

de incubación prolongada (virus B) desarrollan postnecrótica y

de 5 a 20% de los pacientes con enfermedad postnecrótica esta--

blecida tienen pruebas serológicas positivas para el antígeno -

de la hepatitis B (HBAg). 

Un pequeño porcentaje de casos es producido por intoxica-

ciones con sustancias químicas industriales (fósforo), venenos-



sis. 

En 

clusión 

cirrosis de Laennec 

15 

la con

principal de-

Las hepatitis ictericas o anictéricas subagudas de origen

viral pueden causar una cirrosis finamente nodular (semejante a 

la de Laennec) en su morgología general lo que tal vez explica

los informes frecuentes de cirrosis portal en enfermos no alco

hólicos en Inglaterra. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

La cirrosis postnecrótica debe sospecharse en pacientes, -

no alcohólicos, en especial los jóvenes con datos de hepatopa-

tía crónica. Como los de la cirrosis de Laennec, unos cuantos -

pacientes con cirrosis postnecrótica tiene datos clínicos de ci 
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rrosis ayanzi!da, y .el di~gn6s~jco se hace a Ja operación o al -
- ;~ .. ~· .· : '~, 

exámen postmo.rtérn~ o.por una_IÚopÚa por plihciónjlevada a cabo 

para i n~est'i~~¿ Ün ~ he pa toes p l ~n~me~~l'i ~; a ~~;n t·~mát i ca. v e·i n ti - -

c i~c6· JirFf~i~·kt~ de io~ . pacientes ijeh~~n;}:'~i;~ho~ y· síntomas que-
" ~':....:;.·;;r'' 

sugi~r'e'n h~Pi!i:itú activa, pero a ~~nu'd~ co~ datos atípicos, co 

mo el d~' ser una enfermedad prolongáda, ictericia profunda, as-

citis~ o manifestaciones de hipertensión portal. En ocasiones -

la~ manife~taciones son brotes de dolor en la parte superior --

del abdomen, la instalación súbita de ascitis sin causa aparen

te, episodios de precoma hepático o hemorragia profusa por va-

rices esofágicas. Los signos o síntomas generales de cirrosis -

postnecrótica se parecen a los descritos en la de Laennec, y r~ 

flejan la pérdida de la reserva celular hepática, hipertensión

portal avanzada y trastornos del metabolismo de la sal y el - -

agua. 

Sin embargo, en general, los enfermos con cirrosis postne

crótica muestran mejor estado general e ictericia más persiste~ 

te al principio de la enfermedad, que los pacientes con cirro--

sis de Laennec. 

Los resultados de las pruebas hematoiógicas y funcionales-

hepáticas semejan a los encontrados en la cirrosis de Laennec,

pero con frecuencia hay hiperbilirrubinemia prolongada e inten-

sa, elevaciones moderadas y persistentes de las transaminasas -

del suero, e hiperglobul inemia gamma (3a4 g. por 100 ml. de suero). 
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DIAG.NQSTICO DE LABQRAToRIO; 

Alguria~:¿i:1as ?pru¿b~s ·. sof(¡¡un,JE!nJo ,de;gJo.bul .. ina sérica, .·--
'-~=;-- --"'{ . ~-:·.,'.·-·. 

di smi nÚcj Órí, de 1 a ~al bu~mina' tfe'l ii'ü e;f(J:''.El'~cliagn ós ti to de· la ··e i,. -

rrosi s ,.es;;~n.~to~o pa tol ógi cq.• ,Co
0

~() ;.~E!j'6r.'.,~e:d~éu~enta 
biopsÜ ~(~t:¡fllgadó e i,ncluso ·~Ü''útr~'~ a~ biopsia 

' \"',-: 

suelen ·~e~··· di~gnóst i ca s. 

COMPLICACIONES. 

es por - -

por aguja-

Las.complica~i.Óries graves de la cirrosis, son secundarias

ª la hipertensiól'.l portal y comprenden hemorragias gastrointesti 

nal; encefalopatía portal-sistémica, ascitis e insuficiencia re 

nal y ~arcinoma hepatocelular. 

TRATAMIE.NTO. 

El tratamiento de la cirrosis se basa en la etiología, por 

ejemplo: Abstinencia total de alcohol, una dieta nutritiva que

contenga proteína según la tolerancia del paciente {generalmen

te hasta 70 gm.), reposo razonable y suplementación con multiv! 

taminas terapéuticas. En el paciente con complicaciones graves-

por alcoholismo puede ser importante al principio la suplement~ 

ción con tiamina. El uso de corticosteroides puede ofrecer ben~ 

ficio en el tratamiento de la hepatitis crónica activa incluso

cuando ya se ha desarrollado cirrosis. 

Pero siempre debemos tener cuidado con el manejo de corti

coesteroides, ya que sabernos el gran riesgo que trae consigo --
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mal administrado y por tiempo prolongado. 
~ ~ ~ ~ ~ 1 

H 1 G A D O 

CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS. 

El hígado es el 6rgano mayor de la economía en el adulto -

pesa aproximadamente 1,400 gramos. Se trata de una glándula con 

funciones exocrinas y endocrinas. Su pro~ucto de secreción exo-

crina es la bilis. · 

DESCRIPCION ANATOMICA. 

El hígado tiene color pardo rojizo. En su mayor parte se -

halla en la porci6n derecha de] cuerp6, con la superficie supe

rior convexa adaptada a la superficie inferior cóncava del dia

fragma (b6veda diafragmática). 

Presenta dos 16bulos principales, el derecho mayor que el

izquierdo. La cara inferior del hígado tiene las impresiones --

que dejan en ella los diferentes 6rganos con los cuales normal

mente está en contacto como son partes del tubo digestivo y del 

riñ6n derecho, por lo tanto muchas veces se denomina superficie 

visceral. La superficie visceral presenta un surco transversal

profundo y corto denominado a veces porta (puerta) del hígado. 

CARACTERISTICAS ESTRUCTURALES BASICAS. 

El hígado está revestido por una cápsula de tejido conectl 

vo (cápsula de Glisson), En la porta y a partir de la cápsula~ 



téni·r(te'~llc él'hígadO. Además el tronco y sus ramas proporcio-

nan;elW~'r{JdiÓ, en el cual ramas de la vena porta (que transporta

sa~gre:ll:eria de alimento desde el intestino hasta el hígado), -

l~~~rteria hepática y el conducto biliar, como los linfáticos,

suelen ser contenidos, de manera que ramas de ésto~ tubos van a 

parar a todas partes del higa.do. 

La sangre abandona el hígado por la vena supra hepática. E~ 

.,. 1:ii ultima no viaja en la rama del árbol del tejido conectivo. -

Finalíll~nte se vacían en la vena cava Cµando ésta se halla en es 

trecho ~ontacto con la parte posterior del hígado . 
.. 

:_<----~-~~~:·;;:· ,~::/>.:~::. :.~'.--:·::;~:_:--, ' -
Es~iJ¿TURA 1 MÍCR6SCOP[CA DEL HIGADO. 

1) Cortes perpendiculares y obl ícuos del árbol del tejido conef_ 

tivo, cada uno conteniéndo una rama de vena porta, arteria -

hepática y conducto biliar, junto con un linfático. Cada ra-

ma del árbol de tejido conectivo recibe el nombre de zona --

raicilla o espacio portal. 

2) Corte perpendicular u oblicuo de venas centrales o sublobu-

lÜllares que alejan la sangre del hígado. Estas no son tan -

numerosas como las vías portales. 

3) Llenando todo el resto del espacio, y constituyendo la mayor 
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parte ~,~l :eslac:.~o.,:~~e .se. otiser:va. en un e.arte, queda la subs

_tai;i.ci.él ~defr·h~·6a.d~·,~~·~$~a se denomina :su parénquima. término -

. provéniente del gi;i.ego que significa "algo que se vacía". El 

parénquima, por lo: tant6, ocupa todo el espacio entre l) y 

2), como si se hubiera. '.(ertido para llenar éstos espacios. 

Las células del parénquima son las que efectúan el trabajo -

del hígado. 

· CARACTERISTICAS HISTO~OGICAS EN. LA CIRROSIS POSTNECROTICA. 

Desde el vista de punto histológico los carácteres clási-

cos son combinación d~ cicatrices anchas que substituyen lobuli 

llos hepáticos o completos, entremezcladas con parénquima hepá

tico completamente normal. 

Dentro de las cicatrices hay infiltrado mononuclear y pro

liferación y duplicación de conductos y conductillos biliares.

A menudo se advierten conductos y triadas portales grandes e i~ 

timamente empacados en cicatrices como resto colapso del parén

quima hepático necrótico interpuesto. Puede haber actividad de

regeneración en los hepatocitos que limitan las cicatrices. En-

etapa más temprana del estado pueden persistir células hepáti-

cas además de infiltrado inflamatorio agudo y fibroplastia con

vascularización. Generalmente no hay cambio graso, aunque claro 

está que puede ser secuela de daño hepático previo. 
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