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INTRODUCCION

Existe en la regién de Abancay cierla aleccién que cursa con ic-
tericic v que ha suscitado interés desde los primeros tiempos de la
Republica.

C. Garvizo en el ano 1856, {fué comisionade por el Gobierne, para
combatir ung epidemia de esta clase (12). En 1941, Carlos Bush publi-
cd su primer trabajo sobre ictericia epidémica en la regién de Aban-
cay (3). En las Primeras Jornodas Médico-Quirurgicas del Sur que se
realizaron en la ciudad de Arequipa en QOctubre de 1943, este mismo
autor (4) y Américo Vargas Fono (24), en forma independiente, pre-
senfaron trabajos sobre el tema. Carlos Bush ademds, en el afio 1954,
presenic un informe sobre las epidemios que cursan con ictericics en
la regién de Abancay, ante el Ministerio de Salud Publica (5). Los
diferentes esludios demuestran la similitud de este proceso con epi-
demias de hepatitis viral de otras regiones.

(¥*) Trabajo realizado en la Catedra de Clinica Propedéutica del Hos-
pital Dos de Mayo.

(1) Catedratico Principal Asociado.

(2) Jefe de Laboratorio de Investigacion.

(3) Avyudantie de la Catedra.

(4) Catedratico Principal Asociado, Catedra de Anatomia Patoldgica.

Este trabajo pudo realizarse en -la ciudad de Abancay gracias a la ayuda
proporcionada por la Facultad de Medicina, por intermedio de su Decano
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Encinas y colaboradores presentaron la primera descripecidn clini-
co-patolégica de la entidad (6). Ea diche estudic los hallazgos anato-
mo-patoidgicos fueron semejantes a los descritos por Lucké vy Mallo-
1y en el Mediterrdneo (15) v a los de formas fatales de hepatitis viral
(14, 17, 18).

El presente estudioc de "La hepatitis de Abancoy” efecluado duran-
te loa epidemia de Octubre ce 1958 tiene como finalidad el constatar si
habia unidad nosologica entre los casos benignos v fatales v esclarecer
las causas de los brotes epidémices.

MATERIAL Y METODOS

En el presenie trabajo se estudian once enfermos que radicaban
en Abancay o sus alrededores (Hda. Matord, Cachard, Lambrama, Pi-
tuanca ), fodos mestizos, de los cuales ocho sen varones. La edad de
los hombres fiuctia entre 7 v 37 afios v la de las mujeres entre 8 y 40
afios. i

Ademas de la historia clinica, se realizaron los siguientes exdme-
nes dauxiliares: numerdacion de hematies y leucocitos, proteinas totales,
reaccién de Van de Bergh, floculacion y turbidez del timol, en todos;
determinacion del tiempo y concentracién de protrombina (One - stage
de Quick), en 10; prueba de concentracién renal en 7; electrocardiogra-
ma en 5; determinaciéon de la dinamica del liquide céfalo ragquideo en
uno. Para el diagndstico de la lesion hepdtica se efectuaron 10 biopsias
transterdcicas con la agujo de Vim - Silverman N 1002,

El especimen fué dividido en dos: una parte enviada al Institute
de Anatomia Patolégica de la Facultad de Medicina v la oira a la Dra.
M. Sellers visitante virdloga de la comision Fullbright. En un caso fatal,
se realizd la autopsia complela a las 2 horas del deceso, fiiando los
cortes de los distinios érganos en formol al 10%, que fuercn estudiados
en el Instituto de Anatomia Patoldgica de la Faculiad de Medicina a
cargo del Profesor Pedro Weiss. El encéfale filade en formol al 20% se

Dr. Alberto Hurtado, quien en todo momento nos alenté y allané todas las
dificultades.

Agradecemos al Dr. Roberto Weiss del Instituto Nacicnal de Sanidad
Publica por su colaboracién en algunos examenes auxiliares, asi como a los
médicos de la localidad por habernos brindado facilidades pertinentes duran-
te nuestro estudio.
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remilio a la Cdiedra de Neuropatologia o carge del Profesor . O. Tre-
lles v el resultado ser& reportado en otra publicacidn.

Le reaccién de Aglutinacién para leptospiras fué realizado en to-
dos los casos en el Instituto Nacional de Salud Publica.

CASUISTICA
Caso N° 1.—

C. A. A de 7 ahos de edad. Vardn, mestizo, escolar. Alimentacion ba-
lanceada.

Antecedentes Patoldgicos.— Parotiditis a los B anos.

Enfermedad Actual— Hacen 33 dias en forma insidiosa presenta tcefa-
lea intensa, nauseas, vomitos alimenticios abundantes gue llegaron a tener
rasgos de sangre. Fiebre de 3998C durando 2 dias. Diarreas. astenia, ancre-
xia, ictericia discreta y coluria, descenso de la fiebre, agitacidon, llanio y
estupor.

Examen Clinico.— Higade: a 4 cms. por debajo del reborde costal, con-
sistencia aumentada, liso, borde afilado, algo doleroso, mévil. Micropo-
liademia cervical e inguinal.

Examenes Auxiliares— Hematies 4'800,000 x mm3; Leucocitos 9,200 x
mm3; V.D.B. 2 - -; Floculacion timol 4 «|-; Turbidez timol 8.20 U.; Proteinas
totales 7.05; Leptospira negativo; Tiempo de Protrombina 13.9 segundos;
Concentraciéon de Protrombina 100%.

Biopsia hepatica a los 35 dias: Higado de consistencia blanda. Muestra
de 2.1/2 cms. de longitud y aspecte normal.

Estudio histoldgico: La estructura lobulillar esta conservada. Hay sig-
nos de marcada regeneracién celular e hiperplasia de las células de Kuppfer.
Existen zonas de necrosis unicelular del parenquima con infiltrado infla-
matoric de polinucleares. Los espacios porta estan ensanchados por denso in-
filtrado inflamatorio de linfocitos, histiocitos y eosindfilos.

Diagnostico— Hepatitis Viral Aguda.

Caso N° 2,-—

V. R. B. de 8 afos de edad. Mujer. mestiza, escolar. Alimentaciéon ha-
lanceada.

Antecedentes Patologicos.— Dos hermanos de la paciente fallecieron con
ictericia y excitacion psicomotriz durante la presente epidemia, uno 60 dias
antes y el otro 10 dias después que murico V. R. B. (la presente enferma).

Enfermedad Actual.— Hace 3 dias presenta en forma progresiva astenia,
anorexia, nauseas, vomitos alimenticios, somnolencia y estupor, Deposicio-
nes liguidas, fétidas, 3 camaras diarias.

Examen Clinico.— Punteadc hemorragice en piel de distribucion irregu-
lar, ictericia. Congestion faringea. Higado a 2 cms. por dehajo del reborde
costal. Borde afilado, consistencia aumentada, liso, alge doloroso, movil. Mi-
cropoliadenia cervical, inguinal y axilar. Estupor, hipotonia, hiperreflexia.
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Babinsky bilateral, estrabismo y paresia facial derecha. Al 2° dia presenta,
agifacion, movimientos inveoluntarios, inconsciencia y coma que dura 4 hrs.
Durante el coma hay alza térmica, tagquisfigmia y polipnea, caida de la pre-
sién arterial. La necropsia se efectué a las 2 hrs. del deceso; se encontrd: hi-
gado blando gque se herniaba al corte y hemorragia subaracnoidea.

Eximenes Auxiliares.— V.D.B 4 -i{-; Floculacién timol 4 -I-; Turbidez 1i-
mol 21.0 U; Proteinas Totales 8.20; Tiempo de Protrombina 50.5 segundos;
Concentracién de Pr. 12%; Leptospira: negativo; L. C. R.— Presidén inicial
160 mm. Hg.; Compresién yugular 240 mm, Hg,

Estudio histolégico.— La estructura lobulillar esta alterada por desorga-
nizacion ¥ necrosis masiva de los cordones celulares del parenquima, la cual
es menos marcada en zonas gue rodean los espacios porta. A pesar de la ne-
crosis masiva celular se puede ver el esqueleto de los restos de células pa-
renduimales conservando su posicién en el lobulillo y sostenidas por el re-
ticulo del érgano que no se ha colapsado. Multiples células hepaticas tienen
nlcleos gigantes numerosas células hipertrofiadas y degenerativas muestran
masas anfofilas intranucleares que posiblemente corresponden a nucleolos
hipertrofiados. En otras se ve degeneracion de aspecto hialino. En medio de
la necrosis se vé presencia de pigmento pardo-amarillento de aspecto biliar
vy denso infiltrado inflamatorio de linfocitos y polinucleares. Los espacios por-
ia estan ensanchados por dense infiltrado inflamatorio constituido por linfo-
citos, histiocitos y eosinéfilos. Diagnoéstico Necrosis masiva aguda del higade.

Caso N¢ 3.—

R. H. de 10 afios de edad, vardén, mestizo, doméstico. Alimentacién a
predominio hidrocarbonada.

Enfermedad Actual.— Hace 25 dias presenta en forma insidiosa astenia,
anorexia nauseas y vomitos, cefalea discreta, sensacién febril, insomnio, ic-
tericia y coluria.

Examen Clinico.— Ictericia de piel y mucesa. Higado a un cm. por de-
bajo del reborde costal, borde afilado, superficial lisa, consistencia aumen-
tada, algo doioroso, mdévil. Dolor a la pufio percusidn, Circulacidn venosa
superficial porto cava. Bazo percutible hasta el reborde costal

Eximenes Auxiliares.— Hematies 4'550,000 x mm3; Leucocitos 6,320 x
mm3; V. D. B. negative; Floculacién timol negativo: Turbidez timol 6.20 U;
Proteinas totales 5.90; Leptospira: negativo; Tiempo de Protrombina 12.5 se-
gundos; Concentracion de Protrombina 100%..

Biopsia hepatica a los 29 dias: Higado blando. Muestra de 3 ems. de lon-
gitud de aspecto normal.

Estudio histologico.— La estructura lobulillar esta conservada. Algunas
células parenquimales presentan degeneracién de aspecto hialino. Hay zonas
de necrosis celular e infiltrado inflamatorio de linfocitos ¥ polinucleares.
Gran numero de células hepéaticas muestran degeneracidon vascular de cito-
plasma. Hay signos de regeneracion celular. Las células de Kupffer estan
hiperplasiadas. Los espacios porta estan ensanchados por denso infiltrado
inflamatorio de histocitos linfocitos ¥ algunos eosinéfilos.

Diagnéstico.— Hepatitis Viral Aguda.
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Caso N¢ 4—

T. H. J. de 18 afios de edad. vardén, mestizo, estudiante. Alimentacion
equilibrada.

Antecedentes Patolégicos.— 4.1/2 meses antes de su inicio recibié una
inyeccion. :

Enfermedad Actual.— Hace 21 dias presenta en forma insidiosa astenia,
anorexia, cefalea, dolor epigastrico tipo pesadez, de mediana intensidad, con
irradiacion a la espalda. Discreta alza térmica nocturna, precedida de es-
calofrios, ictericia, coluria, estrefimiento.

Examen Clinico.— Leve ictericia. Soplo sistélico grado I, en punta, Hi-
gado a 3 cms. por debajo del reborde costal, consistencia blanda, superficie
lisa, borde romo, movil, ligeramente doloroso.

Examenes Auxiliares.— Hematies 4'160,000 x mm3: Leucocitos 5,570 x
mm3; V. D. B 4 -|-; Prueba de concentracion renal 1.024; Floculacién timol
3 --; Turbidez timol 9.40 U; Proteinas totales 7.10; Leptospira negativo;
Tiempo de Protrombina 14.2 segundos; Concentracidn de Pr. 99%,; Biopsia
hepatica a los 22 dias: Higado de consistencia blanda. Muestra de 2 ems. de
longitud, aspecto verduzco.

Estudio histologico.— La estructura lobulillar estd conservada. Hay areas
de necrosis unicelular con infiltrado de polinucleares. Algunas células hepa-
ticas presentan degeneracién hialina y el restc estan tumefactas. Hiperpla-
sia del RES. Los espacios porta estan ensanchados por denso infiltrado li-
fohistiocitario y eosinéfilos.

Diagndstico— Hepatitis Viral Aguda.

Caso N° 5.—

O. M. M. de 22 afios de edad, mujer, mestiza, doméstica. Alimentacidon
equilibrada.

Enfermedad Actual.— Hacen 37 dias presenta en forma insidiosa aste-
nia, anorexia, nauseas y vomitos, sensacion febril nociurna, adelgazamien-
to, dolor epigastirico e irradiado al dorso, iciericia y coluria, insomnio.

Examen Clinico.— Ictericia de piel y mucosas. Higado a un cm. por
debajo del reborde costal, borde afilado, consistencia normal, superficie li-
sa, algo dolorosa, mdévil, Bazo percutible hasta el reborde costal. Micropolia-
denia cervical e inguinal.

Examenes Auxiliares— Hematies 5'120,000 x mm3; Leucocitos 7,640 x
mm3; V. D. B. negativo; Prueba de concentracién renal 1.032; Floculacidén
timol 3 -|-; Turbidez timol 6.0 U; Proteinas totales 7.70; Leptospira: nega-
tivo; Tiempo de Protrombina 156 segundos; Concentracién de Pr. 85%. Biop-
sia hepatica a los 40 dias: Higado blando. Muestra de 2 ¢ms. de longitud de
aspecto normal.

Estudlo histolégico.— La estructura lobulillar estd conservada. Hay fo-
cos de necrosis unicelular de! parenguima con infilirade de polinucleares e
histiocitos. Algunas células hepaticas presentan degeneracion hialina. Hay
signos de regeneracion celular e hiperplasiz del RES. Los espacios porta exis-
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te infiltrade inflamatorio de linfocitos e histiccitos. También hay granulo-
mas parenquimales constituidos por linfocitos ¥ células epitelioides.
Diagnéstico.— Hepatitis granulomatosa.

'Caso N¢ 6.—

M. A. M. de 23 anos de edad. Vardn, mestizo, sastre, alimentacién hidro-
carbonada, alcohélico desde hace seis afios.

Antecedentes Patologicos.— Paludismo a los 13 afios, inyecciéon hace
cuatro meses y medio.

Enfermedad Actual.— Hace 10 dias presenta en forma insidiosa cefalea,
dolor epigastrico gravalivo sin irradiacion, boca amarga, fiebre remitente
3992C en aguja, diarreas.

Examen Clinico.— Bazo: percutible hasta el reborde costal, micropolia-
denia cervical e inguinal. .

Eximenes Auxiliares.— Hematies 4'200,000 x mm3; Leucocitos 4,560 x
mm3; V. D. B. negativo; Prueba de concentracién renal 1.017; Floculacidn
timol negativo; Turbidez timol 7.80¢ U,; Proteinas totales 6.70; Leptospira ne-
gativo; Biopsia hepatica a los 11 dias: Higado de consistencia blanda Mues-
tra de 1.1/2 em. de longitud y aspecto normal.

Estudio Hislolégico.— La estructura lobulillar estd conservada. Hay zo-
nas de necrosis, células con infiltrado de polinucleares. Algunas células he-
paticas presentan degeneracion hialina. Hiperplasia moderada del RES. Sig-
nos de regeneracion celular del parenquima. Los espacios porta presentan
denso infiltrado inflamatorio linfohistiocitario.

Diagnéstico.— Hepatitis Viral Aguda.

Caso N? 7.—

R. C. G, de 26 afios de edad, vardn, mestizo, agricultor, alimentacién
equilibrada, alcohdlico desde hace 5 afios.

Antecedentes Patoldgicos.-—— Paludismo a les 16 afios.

Antecedentes Fisiologicos.— Hace mes y medio mueren dos hijas con ii-
gera ictericia ¥ excitacidn psicomotriz, con intervalo de un dia.

Enfermedad Actual.— Hace 17 dias, después de haber ingerido abundan-
te cantidad de alcohol, presentd: cefalea, nauseas, dolor epigastrico, tipo re-
tortijén y sensacién febril nocturna. Ictericia, coluria e hipocolia.

Examen Clinico.— Clinicamente normal.

Examenes Auxiliares.— Hematies 4’700,000 x mm3; Leucocitos 4,200 x
mm3; V. D. B. negativo; Prueba de concentracién renal 1.024: Floculacién
timol negativo; Turbidez timoi 3,90 U; Proteinas totales 7.05; Tiempo de Pro-
trombina 13.7 segundos; Concentracién de Pr. 100%; Leptospira: negativo;
Biopsia hepatica a los 18 dias: Higado consistencia blanda; Muestra de 2
cms. de longitud y aspecto normal.

Estudio histolégico.— La estructura iobuliliar estd conservada. Hay sig-
nos de regeneracion celular del parenquima, Hiperplasia moderada de! RES.

Conclusion.— Las lesiones halladas no permiten hacer un diagnostico
de hepatitis viral.
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Caso N? §.—

T. C. G, de 31 afies de edad, vardn, mestizo, agricultor, alimentacién
equilibrada.

Antecedentes Patologicos.— Paludismo a los 15 anos.

Enfermedad Actual.— Hace 10 dias dolor intense tipe célico en hipocon-
drio derecho, sin irradiacién. Ictericia (7)), coluria (?) sdle el primer dia
3794C.

Examen Clinico.— Cuerda cdlica derecha dolorosa, borgborismo en F. I.
D, micropoliadenia cervical, axilar e inguinal.

Examenes Auxiliares.— Hematies 5'800,000 x mm3; Leucocitos 12.360 x
mm3; V. D. B. negative; Prueba de concentraciéon renal: 1.021; Floculacion
timol -|- Turbidez timel 8.0 U; Proteinas totales 6.80; Leptospira negativo;
Tiempo de Protrombina 15 segundos: Concentracién de Pr. 90%. Biopsia
hepatica a los 12 dias; Higado consistencia blanda. Muestra de 2 ¢m. de lon-
gitud y aspecto normal.

Estudio histolégico.— La estructura lobulillar estd conservada. Hay sig-
nos de regeneracion celular. Hiperplasia del RES. Espacios porta con mode-
rado infiltrado linfohistiocitario.

Conclusion.— Los caracteres histolégicos no permiten el diagnodstico de
hepatitis viral.

Caso N¢ 9.—

C. R. A, de 32 afios de edad, varén, mestizo, agricultor, alimentacién hi-
drocarbonada, alcohdlico crénico.

Antecedentes Patologicos.— 6 meses antes recibié una inyeccidn.

Enfermedad Actual— Hacen 20 dias presenta en forma insidiosa cefa-
lea, astenia, plenitud abdominal, anorexia, eructos y flatulencia. Adelgaza-
miento, coluria, ictericia, constipacién e hipocolia, insomnic y oliguria ini-
ciajes.

Examen Clinico.—- Ictericia de piel ¥y mucosas, higado a 5 cms. por de-
bajo del reborde costal, blando, borde algo afilado, superficie lisa, indeloro,
novil, bazo percutible hasta el reborde costal, micropoliadenia cervical e

inguinal.
Exiamenes Auxiliares.— Hematies 4'880,000 x mm3; Leucocitos 6,120 x
mm3; V. D. B. 3 --; Prueba de concentracion renal: 1.023; Floculacién timol

negativo; Turbidez timol 8.80 U; Proteinas totales 7.15; Leptospira: negativo;
Tiempe de Protrombina 12.8 segundos; Concentracién de Pr. 100%; Biopsia
hepatica a los 22 dias: Higado de consistencia alge aumentada. Muestra de
1.1/2 ems. con aspecto verduzco.

Estudio histolégico.— La estructura lobulillar estd conservada. Algunas
células hepaticas presentan degeneracidn hialina. Hay focos de necrosis uni-
celular ¥ signos de regeneracién celular. Las células de Kupffer estdn hiper-
plasiadas y algunas tienen pigmento marrén de aspecto hematico. En los es-
pacios porta hay moderado infilirado inftamatorio linfohistiocitatio, Presen-
cia de trombos biliares en los canaliculos biliares.

Diagnostico.— Hepatitis Viral Aguda.
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Caso N¢ 10—

G. Q. C, de 37 afios de edad, varén, mestizo, agricultor, alimeniacion a
predominio de hidrocarbonados, alcohol: cafiazo y chicha, se embriaga desde
hace 20 afos.

Antecedentes Patologicos.— Paludismo a los 27 afios, enterocolilis hace
12 afos.

Enfermedad Actual.— Hace 30 dias insidiosamente se inicia el proceso
con anorexia, nauseas y vomitos, cefalea, dolor epigéstrico, adelgazamiento,
discreta alza térmica, ictericia y coluria.

Examen Clinico.— Higaro a 3 cms. por debajo del reborde costal, consis-
tencia aumentada, superficie lisa, no dolorosa, movil, borde afilado, se pal-
pa punia de baza.

Examenes Auxiliares,— Hematies 5'100,000 x mm3; Leucocitos 5,600 x
mm3; V. D. B. -]- -|- -[- -[-; Prueba de cone, renal: 1.023; Floculacién timol
2 -j-; Turbidez 680 U, Proteinas totales 6.95; Leptospira: negativo; Tiem-
po de Protrombina 12.6 segundos; Concentracion de Pr.: 100%; Biopsia he-
patica a los 32 dias: Higado consistencia dura. Muestra fragmentada en pe-
queiios trozos. Color amarillo.

Estudio histologico— La estructura lcbulillar esta conservada. Hay fo-
cos de necrosis unicelular con infilirado inflamatorio especialmente en las
zonas centrolobulillar. Algunas células hepaticas presentan degeneracion de
aspecto hialino. Hay signos de regeneracién de células parenquimales e hi-
perplasia del RES. Los espacios porta estan ensanchados y con denso infil-
trado inflamatorio de linfocitos, histiocitos, algunos eosinéfilos y células car-
gadas de hemosiderina.

Diagnéstico.— Hepatitis viral sub aguda.

Caso N? 11.—

M. A, V., de 40 afios de edad, mujer, mestiza, alimentacion hidrocarbo-
nada, alcoholica crénica.

Eenfermedad Actual.— Hace 20 dias presentd en forma insidiosa aste-
nia, anorexia, sensacion desagradable en boca, nduseas, cefalea, mareos lum-
balgias, artralgias y mialgias, fiebre de 389C al inicio del proceso, durante
3 dias, insomnio.

Examen Clinico.— Ictericia de ptel ¥y mucosa, Higado: borde inferior a
3 cms. por debajo del reborde costal, algo romo de consistencia aumentada,
superficie lisa, ligeramente doloroso, movil, micreopoliadenia cervical, axiliar
e inguinal. Bazo percutible hasta el reborde costal.

Examenes Auxiliares.— Hematies 4'380,000 'x mm3; Leucocitos 5.700 x
mm3; V. D. B. 3 -1-; Floculacién timol 4 -|-; Turbidez timol 22.0 U; Protei-
nas totales 7.65; Leptospira: neagtivo; Tiempo de Protrombina: 15.3 segun-
dos; Concentracién de Pr.. 86%; Biopsia hepatijea -a los 23 dias: Higado de
consistencia blanda; Muestra de 2 c¢cms. de longitud de aspecto verduzco uni-
forme. -

Estudio histolégico.— La estructura lobulillar esti ‘conservada. Algunas
células con degeneraciéon hialina. Hay areas de necrosis celular con infiltra-
do de polinucleares, Existen signos de regeneracién celular e hiperplasia del
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RES. Los espacios poria estan ensanchados por infiltrado inflamatorio linfo-
histiocitaric. Presencia de trombos biliares en los capilares biliares.
Diagnéstico— Hepalitis vira) aguda.

RESULTADOS

Edad, Sexo, Tiempo de Enfermedad— La incidencia por edades
fue: en la cuarta década, 4 casos; en lu tercera y primera década 3 co-
S0S ¥ uno en la segunda década. De ios enfermos estudiadns 8 co-
rresponden al sexe masculine v 3 al femenine. E} tiempo de enferme-
dad fluctud entre 5 (el case morial) y 39 dias ( ver cuadro N9 1).

Di
C°:° Eded | Sexo ‘;:s Evalucién Diagnéstica
N Enfermedad
1 7 d' 35 mejorado Hepatitis Viral aguda
- o Necrosis masiva
2 8 9 5 fallecido aguda del higade
3 10 d' N mejorede Hepatitis Yiral aguda
4 18 d' 22 mejarade Hepatitis Viral aguda
H iti
5 2 - ? 39 mejorado grecpn?.:fo::amsa
6 23 J 1 mejorado Hepatitis Viral aguda
g No concluyente de
7 26 18 mejorado Hepatitis
' ’ ‘No concluyente de
8 a1 8 12 mejorado Hepatitis
j 5 Hepotitis
9 32 22 mejorado Viral Sub-aguda
' Hepatitis
10 37 ({ 32 mejorado Viral Sub-aguda
1 40 ? 23 mejarado Hepatitis Viral aguda

CUADRO N? 1
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Sintomatatogia.— Las manifestaciones clinicets referidas por los
pacientes, de acuerdo con su frecuencia fueron: ictericia franca en 8
y dudosa en 2; 9 cascs tuvieren inicio insidioso; se presentd coluria en
7 enfermos v en 2 fué dudosq, antecediendo siempre a la iclericia; 8
pacientes presentaron fiebre de mediana intensidad al inicio del pro-
ceso y de ellos uno tuvo [iebre de lipo remitente; se observd anorexia
en 8 casos; astenia y nduseas en 7; dolor epigdstrico en 6 pacientes;
vémitos en 5 casos; diarreas y adelgazamiento en 3; inicio bruce, be-
ca amarga, estrefiimiente e hipocolia en 2, siendo dudosa esta ultima
en un caso; eructos en uno, dolcres de tipo célico en ciro v flatulencia
en un tercero. Tal como se senala en el Cuadre N9 2.
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INICIO INSIDIOSO 00088t O
COLURIA 00008 O
FIEBRE SS000es9e O
ANOREXIA L 0.
NAUSEAS o8eeeee 0
ASTENIA 09eseed (0
DOLOREPIGASTRICO SO SS OO0
VOMITOS S8eee OO0
DIARREAS [ 000888 0s
ADELGAZAMIENTO [ L 90008006
INICIO BRUSCO T 900000006
BOCA AMARGA [ 0000008
ESTRENIMIENTO [ SO00eNses
HIPOCOLIA 000008888
coLICco  SO00000880
ERUCTO 000N es
FLATULENCIA | S0ONSe88Ne

CUADRO Nt 2.
. Incidencic
Dudoso 7,
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Llos caracteres clinicos del higado, bazo, sistema linfdtico, asi co-
mo los datos macroscdpicos del higado, obtenidos sea por biopsia, pun-
cidn o necropsia y el diagndstico respeciivo que se se sefialan en el
Cuadre N 3, estdn expresados en funcion del tiempo de enfermedad.

El borde anterior del higade palpable a nivel de la linea medic
clavivular fluctud entre 1 v 5 cms. por debajo del reborde costal; en 6
enfermos era afilado v en 2 romo. La consistencia estuve aumentada en
5, siendo blanda en 2 y séle en uno normal.

La superlicie del higado fué lisa en todos, indolora a la palpacién
en los casos de hepatitis viral sub-aguda v dolorosa en los demds po-
clentes. En 8 casos se consiaté micropoliodenia cervical e inguinal, de
los cuales 4 la presentaron ademds en la regidn axilar.

Al practicar la biopsic hepdtica se advirtid aumento de la consis-
tencia tan sélo en la hepatitis viral sub-aguda. En 3 casos el aspecto
de la muesira {fué uniformemente verduzeo y normal en los demds. La
longitud de las muestras obtenidas fluctud entre 1.1/2 v 3 cms.; sélo
en uno de los casos de hepalitis virgl subaguda el especimen estuvo
fragmentade.

El diagnéstico anatomo-patoldgico did el siguiente resuliado: he-
patitis viral aguda, 5 enfermos; hepatitis viral sub-aguda 2 casos; lesio-
nes anatomo-patoldgicas no concluyentes de hepatitis en 2; un caso de
hepalitis granulomatosa y otro de necrosis masiva aguda del higado.

En el cuadre N? 4, se expresa el resuilado de los estudios bioqui-
micos realizados.

La protrombina estuvo baja en el caso de la necrosis masiva agu-
da del higado vy en el de hepatitis granulematesa. Las ofras pruebas
de funcién hepdtica no estaban en relacién con el cuadro clinico.

La prueba de concentracién renal fluctud entre 1017 y 103Z.

Las reacciones de aglutinacién para lepiospiras fueron negativas
en todos los casos.

El estudio electrocardiogréfico puse de manifiesto bradicardia si-
nular en 2; uno de los enfermos de hepatitis viral aguda presentd com-
pleio QRS de bajo voltaje; en el caso mortal se comprobd tagquicardia
sinusal v ligera atipia de las ondas P. v T, tal como se expresa en los
cuadros Nos. 5 v Sa.

Hallazgos anatomopatolégicos: Las biopsias muestran lesiones pa-
renguimales, reaccién del RES e infiltrados inflamatorios, Compromise
unicelular de peguenos focos, fué caracteristica de los tendémenos de-
generatives parenquimales,
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Proteinas Timol Protrombina
Casa | Tatales VOB d Diagnéstico
L grs. Bcc. Floc. | Turb. | Tiempo Co;c.
1 7.05 24 4+ 8.20 139 100 Kepatitis Viral aguda
" Necrasis Masiva aguda
2 8.20 4 + 4+ 21.00 507’5 12.6 del Higado
3 5.90 0 9 5.20 12''5 100, Hepatitis Viral aguda -
N 7.10 a+ | 3+ | 940 | 142 | 963 | Hepatitis Viral aguda
5 1.7 0 3+ 6.00 1576 76.8 Hepatitis granulomatosa
& | 670 i} 0 7.80 - - Hepatitis Vical aguda
7 7.05 0 0 3.90 137 100 No conclyyente de Hepatitis
8 6.80 0 4 8.00 15 84.1 Mo concluyente de Hepatitis
9 7.15 3+ 0 " 8.80 128 | 100 Hepatitis Viral subaguda
0 695 4 2+ | 580 | 126 100 Hepatitis Viral sub aguda
n | 75 3+ | 4+ | 2200 | 1573| 803 | Hepatitis viral aguda
CUADRO N° 4
Case . .
Ne Ritma Frec. PR GRS QT Conclusiones DlﬂgﬂoﬂlCO
Sinusal R . Complejo QRS
! Regular | 79 |0.167| 0.08" | 0.36" | 4o hajo voltaje Hepotitis Viral aguda
Sinvusal Tuqui:a.rdln slhusal sl 3
2 , - e | 11 Iela de 1 Meeresls Moglve aguda
Reguler | 125 |0.14'70.08" | 0.32 J;;:g";" it Higode
Sinusal . .
4 Regular 43 [0.16]0.08" |0.48" B;:i:'c::ldlu Hepatitis Yiral aguda
Sinusal , .
5 Regular 79 [0.16"']0.08'"(0.36" Normal Hepotitis granvlomatosa
9 Sinvsal 58 (0.16'10.08""[0.44"" Bradicardia Hopﬂi;is Viral Sub aguda
Regular Sinusal

CUADRO N®

3
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La necrosis celular hialina v la formaocidén de globos hialinos {Ceé-
lulas de Tracy Mallory) se enconiré frecuentemente. La infiltracion
celular histiocitaria, universal, en los espacios poria fue constante. Imé-
genes de regeneracion parenguimal se presentaron en los casos sub-
agudes. En 2 casos hubo trombosis de los capilares biliarss v en uno
se encontrd arcanulemas. Comprobamos necrosis celular masivg del hi-
gade sin colapso, en el dnico caso mortal que nos fué dable observar,
lesiones que se deben a la evaluacidn sobre-aguda, mds propiamerte
fulminante del proceso.

” INFILTRAGO R N il
ALTERACIONES DE LA CELULA HEPATICA | _totuiician | eseacio vonma | § 13 Vs |
= S
[niPERTRO: | ‘ . < 2t. [E) i
DEGENERACION CITOPLASKATICA R Ll . L5 15
— R B R I B I SO B - O RS
_ tRapo |_exresion {2, AR R R Y __!1 3
e Kol Twen 25| 4| 3 83| F| P13 | E1 3 50 E Ee(3y ]
fue !::"-'n-i(cll'f.-' T L N - R . « &7 )T & = ! z Yl o zejuR) 8-
+ 00.0 IR RN R I io " e ae + 4| # e "l"!' .+ 00’-‘
;gi ¢ | H (b ! b + o+ + + 4 + 4+
E;¢ TN + 4 A A A G i
‘e . + i - 4y + vt [ 4w s
| } DN ‘e |
CUADRD W &
DISCUSION

En nuestra serie se ha enconirado solo 2 cascs cen antecedente
de inyeccién. En (o epidemiclogic de la hepatitis viral es de suma im-
portancia este anlecedents, ya gue tanto la hepatitis o suero homodlogo
(SH). como la hepatitis infecciosa (IH) se transmiten por via paren-
teral (10, 16, 18, 19) v sdlo la segunda se adquiere lambién por la in-
geslion de alimentos contaminados {17, 19, 20). El hecho de que varics
miembros de una misma familia padecieron de ictericia v el mal esio-
do sanitario de la poblacién, nos hacen supcner que se trata de hepo-
titis infecciosa. Estos {aclores de contagic han sido observados duran-
le epidemias de hepatitis en otros lugares {6, 10, 11, 13, 14, 15, 25).

De 4,000 hegares que hay en la ciudad de Abancay, sdlo 450 tie-
nen desague, que funcionan unicamente durante algunas horas del dia.
El desaglie no estd concluido y termina «al aire libre junte al camal.
Ademds las plantos de talle corto son irrigadas con aguas negras (1).
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Hay zue remarcar el hecho de que en una regién ronde la hepa-
titis infecciosa es endémica, duranie los brotes epidemicos se cohserva
pacientes de todas las edades a pesar de que se supone que en la edad
adulic se presenta ya inmunidad adquirida a este proceso (16, 17).

Tanto en nuestra serie como en aguella estudiada por Encinas y
col. (6) la incidencia es a predominio del sexo masculino.

El caso fotal de nuestra serie se ha preseniado en una nifa de
ocho afes, durante el proceso de 5 dias, v 2 de sus hermanas menores
tuvieron un cuadro similar con el mismo desenlace. Uno de nuestros
pacientes (case N 7)), con diagnodstico histoldgico no concluvente de
hepatitis, tuvo 2 hijas que fallecieron por una probable necrosis ma-
siva del higado, caracterizdndose el cuadro clinice referido por icteri-
cia vy excitacién psicomeiriz. Parece que existe cierta predileccion pa-
ra evolucionar destavorablemente en cierias familias v en especial en
ninas. Bearn v col. (2) dan impertancia ¢l sexo femenino en la evolu-
cién de la hepatitis.

Es de remarcar la alta incidencia de mortalidad que parece existir
en ninos durante epidemias de hepalitis en la regién, a pesar. de que
ofros auiores han tenido una experiencia contraria (19).

La sintomaiologia de los casos benignos es similar « la descrita
por otros (15, 20, 23). En nuestro caso fatal, las manifestociones neuro-
logicas antecedieron a la ictericia v otra sintomatologia, lo cual ha si-
do observado previamente por diferentes autores (7, 14, 19, 25). Horas
antes del fallecimiento en esios pacientes comatoscs, se presenia ia-
quipneq, taquicardia, elevacion de la temperaturd, coida de la presidn
arterial (18, 21); ademdés hemos observade incontinencia de esfinteres.

El higado dolereso en nuestro caso se debe a la distencidn de la
cépsula de Glisson v la necrosis celular que irrita los fileles nervicsos
parenquimales, lo cual va ha sido mencionado por otros (19, 23). La
hepatomegalia fué indeolota en nuestros casos de hepatitis sub-aguda
v al efectuar la biopsia-puncidon se tuvo la impresién de que la consis-
tencia de la viscera estabg aumeniada. En los casos en que habig ic-
lericia el especimen era de un color verduzco uniforme debide a la im-
pregnacion por bilirrubina,

Las pruebas de iuncion hepdiica realizadas por nosotros, que evi-
denciaron profunds dafo hepdiico en algunos casos, fué la determina-
cion de la concentracion del compleio protrombinico {one-stage de
Quick) va que la protrombina se forma exclusivamente en el higado
(8, 19). Hay que remarcar que en los casos de hepatitis de evolucién
aparentemente benigna, la concentracion de protrombina no alcanzd ni-
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veles tan bajos como los que hemos observado en Lima (9). No es fac-
tible interpretar la falta de interrelacién entre los resultados de las otras
pruebas hepdticas vy los hallazgos clinicos patolégicos, ya que dichos
exdamenes fueron realizados en Lima, 24 a 48 horas después de haber-
se obtenido la muesira de sangre.

En la epidemia que hemos estudiado no hubo cusos con compromi-
so renal ya que la prueba de concenrtcadn urinaria dié resultados nor-
males.

El bajo voltaje del compleic QRS, asi como la atipia de la onda P
v T en ciertas exploracionss electrocardiagraficas realizadoes, quizds se
deben a alleracicnes bioquimicas que producen los mencionades distur-
bics. Cambics en el electrocardiograma de pacientes con hepatitis, han
sido descritos previamente (22).

El fendmeno inflamatorio de los espacios porta ( Triaditis universal )
a predominio histiocitario, la necrosis celular focal; la degeneracidén ci-
toplasmdtica de las célulos parenquimales, el tipo vy distribucion de los
infiltrados intralobulares ele., aunque de intensidad variable en los di-

Figs. ly2— B_. 30527 — HEPATITIS VIRAL AGUDA.— El caracteristico infil-

Erado inflamatorio en todes los espacios porta, “Triaditis Universal” y los peque-

fios focos de necrosis celular parenquimal evidenciables por la infiltracidén celular
intertrabecular, son bien demostrados.
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s
: BEE ® e * 3 , ¢

By 4 "'z : % e j ; "
Fig. 3 — B. 30524 — HEPATITIS VI- Fig. 4. — Mayor aumenta de la Fig.

RAL AGUDA.— Se aprecia infiltracién

inflamatoria portal, focos de necrosis y

células con degeneracién hialina ini-
cial en la zona centrolobulillar

anterior mosirando las células con hia-
linizacidén citopiasmica inicial. Obsér-
vese el caricter aislado de esta alte-
racion y la marcada picnosis de las

(flechas). células afectadas.

versos casos de blopsia han sido idénticos con los gue se describen en
la literatura de la Hepatiiis Viral (fgs. 1 y 2).

Hay que senalar que si bien la necresis mativa o submasiva que
se ve en los casos falales de Hegpatitis Viral es bien definido, el tipo
de lesién cnatemozatoldgica es en clerla forma inespecifico pues otros
agentes que pueden dafiar al higado en forma intenza v violenta van
a dar también el cuadro morfolégico Ze necrosis magiva o submasiva
(igs. 8 v 9). Por lo tanio el estudio ahora presentado tiene singular im-
vortancia ¢ comprondr en ¢asos vives lesionss hepdticas leves o mo-
deradas que sl tienen caracieristicas propias. En particular une de los
elemenics mdés significativos para el diagndstico de la Hepalitis Viral es
la presencia de células aisladas con degensracién hialing ciloplasmé-
Hea. Estas células fueron descritas por Tracy Mallory en la hepatitis
viral ¥ se presentan casi constantemente en las formas agudas del pro-
ceso. Lo alteracién comprende una gamma de meoedificaciones que van



FACULTAD DE

MEDICINA

647

Fig. 6

Figs. 3, 6 y 7 — B. 3051% y 30516.—
Las flechas senialan diversos estadios
cn la formacidon de los globos hialinos
(células dz Tracy Mallory) tan carac-
tcristicos de la Hepatitis Viral, En la
Fig. 5 la célula conserva su nucies pic-
nético v deformado. En ta Fig. 6 ¢l nG-
cleo se ha fragmentado ¥ prac.icamen-
tc esta nor desaparecr. En ia Fig. 7
s2 ha constituido ya el “globs hialino™
¥ no hav estructura cclular.
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Fig. 8

Fig. 8§ — B. 30526.— Vista panoramica
del caso de hepatitis viral aguda fa-
tal. Obsérvese la “triaditis universal”
v la desaparicidén del parénquima
hepatico,

Fig. ¢

Fig. 9 — Vista a mayor aumento de la
Fig. anterior Notese el reemplazo de
las células hepaticas degeneradas o ne-
erdticas por células de infiltracién
inflamatoria.

desde la célula con nucles bien preservado v citoplasma eosindfilo has-
ta la fermacién de masas hialinas libres, “globos hialinos”, sin estruc-
tura celular. Las gfs. 3, 4, 5, 6 v 7 ilustran las diversas etapas de este

proceso. -]- |-

La documentacidon epidemioldgica, ciinico, bioguimica, seroldgica
y anatémica chora presentc?a, constiluye la prueba incontrovertible, de
la identidad de este proceso de Abancay con la Hepatitis Viral infec-

ciosa.

-|- Las figuras 1 y 2 de la biopsia 30527 corresponden al caso N 3.
-'- -~ Las figuras 3 y 4 de la biopsia 30524 corresponden al caso N? 1l
-|- -]- La figura 5 de la biopsia 30519 corresponde al caso N? 4.

-l- -}- Las figuras 6 y 7 de la biopsia 30516 corresponden al caso N° 10,
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Las figuras 8 v 9 del estudio anotomopatoidgico 30526, corresponde
al caso N% 2. (el fatal).

CONCLUSIONES

1.—Se ha eleciuaco un esludio concomilante: ciinice, bicquimics,
elecirccardicgrdlico v cnalemo-patoldgico de 1a Hepaliiis d=
Aboncay.

2—F! estudio Ana:omorpatolédgico fue efectuado en les cases benig-
ncs medianie la bicpsia hepdtica por purncidn transiordcica
y nacrepsia en un caso fatal, demosirandose gue se trata do
Hepatitis Viral en todos los casos.

3.-—La Hepatitis en Abancay es de cardcter endémico, cen resunies
epidémiccs por el mal estado sanitario de la regidn.
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