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Resumen

Introduccion: la cirrosis es la condicion médica final de diversas enfermedades hepéticas de carécter pro-
gresivo, con una prevalencia variable de un pais a otro; en la actualidad, el abuso de alcohol, el higado graso
no alcoholico y las hepatitis crénicas virales son mencionados como sus principales causas. En nuestros
centros no se dispone de estudios clinicos en relacion con esta enfermedad. Materiales y métodos: estudio
retrospectivo y descriptivo de pacientes con diagndstico de cirrosis hepatica entre el 1 de enero del 2010 al
31 de marzo del 2014. Se realizo revision de historias clinicas. Resultados: la serie incluy6 419 pacientes,
50,1% mujeres y 49,9% hombres, con una edad promedio de diagndstico de cirrosis de 63 afios; el 73%
de los pacientes presentaban hallazgos de hepatopatia cronica en el examen fisico y el 27% tenia un exa-
men fisico normal. Las principales etiologias en esta serie fueron: esteatohepatitis no alcohdlica (25,5%),
alcohdlica (14,8%), infeccion por virus C (14,6%), autoinmunidad (10%), esteatohepatitis no alcohdlica mas
alcohol (6,7%), y otras (14,6%). La clasificacion de Child-Pugh se pudo calcular en 394 pacientes y de es-
tos, el 59,1%, 32,4% y 8,3% eran A, B y C, respectivamente. En relacion con las descompensaciones, las
principales fueron ascitis (36,1%), sangrado variceal (28,4%) y hepatocarcinoma (15,3%). Conclusiones: el
comportamiento epidemiolégico local no difiere en relacion con el mundial. Liama la atencion su deteccion en
fases tempranas y la NASH como factor etioldgico principal.
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Abstract

Introduction: Cirrhosis is the final medical condition of various progressive liver disease. Its prevalence
varies from one country to another. Currently alcohol abuse, non-alcoholic fatty liver disease and chronic viral
hepatitis are mentioned as the main causes. In our centers we have no clinical studies regarding this disease.
Materials and Methods: This is a retrospective, descriptive study of the clinical histories of patients who
were diagnosed with liver cirrhosis between January 1, 2010 to March 31, 2014. Results: The study included
419 patients, 50.1% of whom were women and 49.9% of whom were men. The average age at diagnosis of
cirrhosis 63 years. 73% of patients had physical findings of chronic liver disease and 27% had normal physical
examinations. The main etiologies in this series were nonalcoholic steatohepatitis (25.5%), alcoholic cirrhosis
(14.8%), hepatitis C infection (14.6%), autoimmune cirrhosis (10%), nonalcoholic steatohepatitis plus alcohol
(6.7%), and others (14.6%). The Child-Pugh classification could be calculated in 394 patients. Of these 59.1%
were classified A, 32.4% were classified B, and 8.3% were classified C. The primary reasons for decompen-
sation ascites (36.1%), bleeding varices (28.4%) and hepatocellular carcinoma (15.3%). Conclusions: Local
epidemiological behavior does not differ from those found elsewhere in the world. Attention needs to be paid
to detection in early stages and NASH as the main etiological factor.
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Gastroenterology, liver cirrhosis, ascites, hepatitis non-alcoholic steatohepatitis (NASH).
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INTRODUCCION

La cirrosis es el estadio final de enfermedades hepdticas
cronicamente progresivas de diferentes etiologias (1). Es
una enfermedad frecuente, con una prevalencia variable
de pais a pais; su pico de incidencia se presenta entre los
40 y 50 anos de edad, predominantemente en hombres.
En paises occidentales, el 90% de las causas son el abuso
de alcohol, la enfermedad por higado graso no alcohdlico
(NAFLD) y la hepatitis viral crénica, en especial por virus
de la hepatitis B (VHB) y C (VHC); cerca del 10% de la
etiologia de esta entidad es desconocida (1-3).

Fisiopatoldgicamente, la cirrosis es el resultado de un
proceso de necrosis continua de los hepatocitos con pér-
dida del parénquima hepatico, inflamacién, fibrogénesis,
cambios de regeneracion celular y alteraciones de la macro
y microcirculacién (4-6). La cirrosis, entendida como
un proceso dindmico y reversible en algin momento, ha
incentivado la investigacién con el fin de adquirir nuevas
herramientas e informacién que orienten el adecuado
manejo y enfoque de esta patologfa (7-9), en especial en la
fase asintomatica y en relaciéon con la prediccion del dete-
rioro o descompensacion en forma de ascitis, hemorragia
por varices, sindrome hepatorrenal, sindrome hepatopul-
monar, encefalopatia, ictericia, trastornos de la coagula-
cién, hipoalbuminemia, peritonitis bacteriana espontédnea
y hepatocarcinoma (HCC) (10-12,16); estas descompen-
saciones disminuyen la sobrevida de los pacientes drasti-
camente, siendo esta mucho menor en presencia del HCC
(12-15), el cual se presenta en aproximadamente 7% de
pacientes estables al afio (7, 12), el HCC se relaciona con
enfermedad hepdtica crénica avanzada, en especial en
infeccién por VHC, y se vincula cada vez més con NAFLD
(17-20).

La clésica escala de Child-Pugh, como predictor pronds-
tico de severidad de la hepatopatia, es una buena herra-
mienta de clasificacion clinica (21, 22) y su evaluacién
temprana cobra importancia para establecer cambios en el
manejo y seguimiento de la enfermedad (23).

El propésito de esta investigacion fue describir y caracte-
rizar una cohorte de pacientes con diagndstico de cirrosis
y analizar la frecuencia de descompensaciones en relacién
con la etiologfa de la enfermedad.

METODOLOGIA

Se realizé un estudio descriptivo de corte trasversal que
incluy¢ datos clinicos, resultados de pruebas de laboratorio
y hallazgos de patologia en una cohorte de pacientes con
diagnéstico confirmado de cirrosis hepatica, que fueron
atendidos en la consulta de dos centros de hepatologia en
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la ciudad de Bogota D.C. durante el periodo comprendido
entre el 1 de enero del 2010 al 31 de marzo del 2014.

Todos los pacientes fueron sometidos a extensas pruebas
serologicas, dentro del estudio de la hepatopatia croénica,
incluyendo pruebas de:

« Hepatitis B: antigeno y anticuerpo de superficie, anti-
cuerpo contra el core IgG y/o total, carga viral segun
el caso.

« Hepatitis C: anticuerpos de hepatitis C de segunda y
tercera generacion, EIA2, EIA3, VHC, ARN, carga viral
segun el caso.

« Hemocromatosis: hierro sérico, porcentaje de satura-
cién de transferrina, TIBC, ferritina y pruebas genéti-
cas HFE si estaba indicado.

« Enfermedad de Wilson: niveles de ceruloplasmina.

o Hepatitis autoinmune y cirrosis biliar primaria: anti-
cuerpos antinucleares ANAS, anticuerpos antimudsculo
liso, anticuerpos antimitocondriales.

« Niveles de inmunoglobulina IgG, IgM y electroforesis
de proteinas.

Se consideraron pacientes con diagndstico de NASH

basado en los criterios para la enfermedad grasa hepdtica

no alcohélica que comprenden (24-26):

« Evidencia de esteatosis hepética por biopsia o por imé-
genes.

«  Consumo de alcohol ausente 0 minimo (menos de 20 g
de etanol por semana).

« Ausencia de evidencia serolégica de infeccién por
hepatitis B o hepatitis C.

o Ausencia de otras causas de acumulacién de grasa hepatica.

« Ausencia de otros factores de enfermedad hepdtica.

« DPresencia de dislipidemia, diabetes u obesidad.

Analisis estadistico

Se calcularon distribuciones de frecuencia absoluta y pro-
porciones para las variables categdricas, y medidas de ten-
dencia central y dispersion para las variables cuantitativas;
se analiz6 la distribucién de normalidad en variables conti-
nuas mediante la prueba de Shapiro-Wilk y Kolmogorov-
Smirnov. La comparacién de medias se realizé mediante la
distribucidn t de Student en variables de distribucién nor-
mal o U de Mann-Withney en distribuciones no paramé-
tricas. La prueba asintética de Chi* de Pearson o la prueba
exacta de Fisher se utilizaron en el andlisis bivariado de
datos categoricos; los valores de p <0,0S se consideraron
estadisticamente significativos. Los datos fueron procesa-
dos y analizados en hojas de cdlculo de Microsoft Excel®y el
software Stata 13.0°. En este estudio no se realiz6 ninguna
intervencién o modificacién intencionada de las variables
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bioldgicas, fisiologicas, psicoldgicas o sociales de los indivi-
duos. Se condujo de acuerdo con los principios declarados
en la XVIII Asamblea Médica Mundial (Helsinki, 1964).

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se atendieron 3500 pacientes
con enfermedades hepdticas, confirmando el diagnéstico
de cirrosis en 419 (11,9%, IC 95%: 10,9-13,0) mediante
criterios  clinicos, imagenologicos (ecograffa, Doppler
esplenoportal, tomografia axial computarizada o resonan-
cia nuclear magnética), histolégicos (biopsia hepética) o
una combinacién de ellos. No se encontraron diferencias
en la proporcién de hombres y mujeres diagnosticados con
cirrosis (p >0,05); sin embargo, las mujeres fueron leve-
mente mas afectadas (50,1%, IC 95%: 45,3-54,8). La edad
promedio de los pacientes en la primera consulta fue 63,3
afios (DE + 12,2) con un minimo de 15 y un maximo de
91 anos. La cirrosis hepética fue el principal motivo de con-
sulta en hombres (56,8%, IC 95%: 52,0-61,4) y en mujeres
(54.7%, 1C 95%: 48,0-61,3); la diabetes mellitus (30,0%, IC
95%: 25,8-34,6) y la hipertensién arterial (29,3%, IC 95%:
25,2-33,8) representaron los principales antecedentes pato-
16gicos. El sobrepeso (36,5%, IC 95%: 32,0-41,2) y el higado
duro (44,3%, IC 95%: 39,7-49,1) fueron los hallazgos mas
frecuentes en hombres y mujeres con cirrosis (tabla 1).

En los paraclinicos se encontraron diferencias significati-
vas seguin el sexo de los pacientes con cirrosis en el valor de
leucocitos, hemoglobina, hematocrito, creatinina, triglicéri-
dos, nitrégeno ureico y potasio (p <0,05); otros resultados
no mostraron estas diferencias (tabla 2). En las pruebas espe-
cificas de funcion hepitica se observaron diferencias signifi-
cativas en los valores reportados de tiempo de protrombina
(TP), INR y bilirrubina directa (p <0,05) (tabla 3).

Segtin la clasificacion Child-Pugh calculada en 394
pacientes, 233 presentaron cirrosis con enfermedad bien
compensada (59,1%, 1C 95%: 54,2-63,8) (CHILD-A), 128
con compromiso funcional significativo (32,4%, IC 95%:
28,0-37,2) (CHILD-B) y 33 con enfermedad descom-
pensada (8,3%, IC 95%: 6,0-11,5) (CHILD-C), con una
diferencia significativa entre hombres (11,5%) y mujeres
(4,3%) (figura 1).

El MELD (model for end-stage liver disease) se obtuvo en
341 pacientes (81%). De estos, el 95% presentaba puntaje
<18 puntos, media 9 (DE + 4,3); el mayor puntaje en la
escala estuvo en los hombres (32 puntos), mientras que en
las mujeres fue de 24 puntos (figura 2).

En relacién con la etiologia de la cirrosis, la esteatohe-
patitis no alcohdlica (NASH, por sus siglas en inglés) fue
la mas frecuente (25,5%, IC 95%: 21,6-29,9), seguida por
el alcohol (14,8%, IC 95%: 11,7-18,5), la infeccién por

virus de hepatitis C y otras causas (cardiaca, criptogénica)
(14,6%, 1C 95%: 11,5-18,2) (figura 3).
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Figura 2. Escala MELD en pacientes con cirrosis en dos centros de
hepatologia en la ciudad de Bogotd D.C., 2010-2014

En 169 pacientes (40,3%) se documenté cuadro clinico
de descompensacion causada principalmente por ascitis
(36%, IC 95%: 29,2-43,5), seguida por la presencia de san-
grado variceal (28,4%, IC 95%: 22,1-35,6) y HCC (15,3%,
IC 95%: 10,7-21,5) (figura 4). El promedio en tiempo
entre el diagndstico y la primera descompensacion fue de
31 meses (2,5 afios).

En 108 pacientes con biopsia hepdtica, que representan
el 25,7% de la muestra, se determind la clasificaciéon de
Metavir y se encontré que 49 pacientes (48,5%) presen-
taban Metavir F4, 26 pacientes (25,7%) Metavir F3, 12
pacientes (11,9%) Metavir F2, 9 pacientes (8,9%) Metavir
F1y S pacientes (5%) Metavir FO (figura S).
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas y demograficas de los pacientes con cirrosis hepatica en dos centros de hepatologia en la ciudad de Bogotd D.C.,

2010-2014
Variable Hombres Mujeres Total P*
(n=209) (n=210) (n=419)
Media *DE Media *DE Media *DE
Edad (afios) 62,8 11,6 12,8 63,3 12,2 0,26
Motivo de consulta n (%) IC 95% n (%) IC 95% n (%) IC 95%
Cirrosis 123 (56,8) 52,0-65,3 115 (54,7) 48,0-61,3 238 (56,8) 52,0 - 61,4 0,37
Ictericia 23 (11,0 74-159 14 (6,6) 40-10,8 37(8,8) 64-119 0,12
Sangrado variceal 14 (6,6) 4,0-10,9 14 (6,6) 4,0-10,8 28 (6,6) 46-94 1,00
Masa hepatica 15(7,1) 43-115 8 (3,8) 1,9-73 23 (5,4) 3,6-81 0,13
Ascitis 9(4,3) 22-79 9(4,2) 22-79 18 (4,2) 2,7-6,6 1,00
Plaquetas bajas 4(1,9) 0,7-48 7(3,3) 1,6-6,7 11(2,6) 14-46 0,54
Encefalopatia 3(14) 0,4-41 2(0,9) 02-34 5(1,1) 05-27 0,68
Antecedentes personales n (%) IC 95% n(% IC 95% n (%) IC 95%
Diabetes mellitus 65 (31,1) 252-37,6 61(29,0) 23,3-355 126 (30,0) 258-34,6 0,67
Hipertension arterial 62 (29,6) 23,8 - 36,1 61 (29,0 23,3-355 123 (29,3) 252-338 0,91
Obesidad 47 (22,4) 17,3-28,6 45(21,4) 16,4 - 27,4 92(21,9) 18,2 - 26,1 0,81
Dislipidemia 49 (23,4) 18,2-29,6 37 (17,6) 13,0-23,3 86 (20,5) 16,9 - 24,6 0,14
Enfermedad coronaria 11(5,2) 29-9,1 6(2,8) 1,3-6,0 17 (4,0 25-64 0,22
Hallazgos al examen fisico Media *D.E. Media *D.E. Media +D.E.
IMC (kg/m?) 271 52 52 26,7 52 0,07
Clasificacion IMC n (%) IC 95% n (% IC 95% n (%) IC 95%
Sobrepeso 83(39,7) 33,3-46,4 70 (33,3) 27,3-39,9 153 (36,5) 32,0-41,2 0,18
Normal 56 (26,7) 21,2-33,1 71(33,8) 27,7-404 127 (30,3) 26,1-348 0,13
Obesidad 46 (22,0 16,9 - 28,1 43 (20,4) 15,5-26,4 89 (21,2) 17,6 -25,4 0,72
Bajo peso 2(0,9) 02-34 8(3,8) 19-73 10 (2,3) 1,3-43 0,10
Sin datos 22 (10,5) 7,0-154 18 (8,5) 54-131 40 (9,5) 7,0-12,7 -
Signos
Higado duro 93 (44,4) 37,9-51,2 93 (44,2) 37,7-51,0 186 (44,3) 39,7 -491 1,00
Ascitis 51(24,4) 19,0- 30,6 47 (22,3) 17,2-28,4 98 (23,3) 19,5-27,6 0,64
Ictericia 34 (16,2) 11,8-21,8 25(11,9) 8,1-16,9 59 (14,0) 1,0-17,7 0,20
Bazo palpable 27 (12,9) 9,0-18,1 30 (14,2) 10,1-19,6 57 (13,6) 10,6 - 17,2 0,77
Nevo arécnidos 16 (7,6) 47-12,0 23(10,9) 74-159 39(9,3) 6,8-124 0,31
Ginecomastia 23 (11,0) 74-159) - 23(54) 3,6-8,1 -
Encefalopatia 5(2,3) 1,0-54 41,9 0,7-47 9(2,1) 1,1-4,0 0,75

* Prueba U de Mann-Whitney (medianas) y prueba exacta de Fisher (proporciones). DE: desviacién estandar; IC: intervalo de confianza; IMC:

indice de masa corporal; n: nimero de pacientes.

DISCUSION

En este grupo de pacientes, la edad promedio de presenta-
cién de esta entidad (63 afios) fue mayor que la reportada
en la literatura mundial, posiblemente por las diferencias
etioldgicas de la serie; no hubo diferencias por sexo. Las
principales causas de cirrosis encontradas en estos pacien-
tes (NASH, alcohol e infeccién por virus C) reposicionan,
en orden de frecuencia, a la NASH con respecto de la etio-
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logia alcohdlica; si se comparan con las series internacio-
nales (2, 11, 19, 27, 28), en estas 2 instituciones la prin-
cipal causa de consulta en hepatologia es el higado graso
(datos no publicados), porlo cual la NASH como principal
motivo de cirrosis en la presente serie no es extrano, por lo
contrario, alerta sobre la posible existencia de datos simi-
lares en otros sitios de nuestro pais. Adicionalmente, en
forma global, cerca de un 30% de todos los pacientes tenian
antecedentes relacionados con el sindrome metabdlico y
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Tabla 2. Resultados de laboratorio en pacientes con cirrosis hepatica en

dos centros de hepatologia en la ciudad de Bogota D.C., 2010-2014

Variable Hombres Mujeres Total p*
(n=209) (n=210) (n=419)
Media *DE Media *DE Media *DE
Leucocitos (cel/mm?) 6053 2573 5452 2390 5751 2498 0,00
Hb (g/dL) 14,4 25 13,5 3,0 14,0 28 0,00
Hcto (%) 43,5 7,2 41,1 6,8 42,3 71 0,00
Creatinina (mg/dL) 1,0 0,6 0,7 0,2 0,8 05 0,00
Triglicéridos (mg/dL) 155,4 86,4 135,3 100,1 1451 94,1 0,00
BUN (mg/dL) 19,4 13,8 17,3 12,3 18,3 13,1 0,03
K (mEq/L) 4,3 0,6 4,2 0,5 4,2 0,6 0,03
Na (mEq/L) 138,8 3,7 139,3 33 139,0 35 0,13
Colesterol total (mg/dL) 188,5 48,6 185,8 54,4 1871 51,5 0,22
VCM (femtolitros) 91,0 79 90,3 8,2 90,6 8,0 0,25
Glicemia (mg/dL) 122,6 85,3 125,5 94,4 1241 89,9 0,26
TSH (mIU/mL) 3,6 2,7 35 2,7 3,6 2,7 0,70
Insulina (mcU/mL) 26,0 242 23,3 191 248 219 0,90
Plaquetas (cel/mm?) 150 530 78 494 151 445 84914 150 989 81677 0,93

*Prueba U de Mann-Whitney. BUN: nitrégeno ureico en sangre; DE: desviacién estdndar; IC: intervalo de confianza; IMC: indice de masa corporal;

Hb: hemoglobina; Hcto: hematocrito; K: potasio; Na: sodio; n: nimero de pacientes; TSH: hormona estimulante de la tiroides; VCM: volumen

corpuscular medio.

Tabla 3. Pruebas de funcién hepética en pacientes con cirrosis en dos centros de hepatologia en la ciudad de Bogota D.C., 2010-2014

Variable Hombres p*
(n=209)
Media *DE Media *DE Media *DE
TP paciente (seg) 14,3 39 13,3 2,8 13,8 34 0,00
INR 12 0,3 1,1 0,2 11 0,2 0,00
Bilirrubina indirecta (mg/dL) 1,0 1,0 0,9 0,8 0,9 0,9 0,05
AST (UIIL) 91,9 125,0 94,7 116,8 93,3 120,8 0,07
Fosfatasa alcalina (UI/L) 223,8 315,5 231,9 2225 2279 2721 0,16
Bilirrubinas totales (mg/dL) 2,4 34 2,0 2,6 2,2 30 0,20
GGT (UIL) 168 256,0 2237 2571 239,6 2782 0,24
Bilirrubina directa (mg/dL) 1,2 2,3 1,0 22 11 2,3 0,42
ALT (UIL) 89,1 125,0 90,0 130,4 89,6 127,6 0,44
Alfa feto proteina (Ul/mL) 266,4 21,54 168,0 1,651 215,6 1,907 0,50
TP control (seg) 11,6 1,7 1,5 1,6 11,6 2 0,60
Proteinas totales (g/dL) 7,0 0,7 7,0 0,9 7,0 0,8 0,86
Albtimina (g/dL) 35 08 3,6 0,6 3,6 0,7 0,87

* Prueba U de Mann-Whitney. ALT: alanino amino transferasa; AST: aspartato amino transferasa; DE: desviacion esténdar; INR: International
normalized ratio; GGT: gamma glutamil transferasa; n: nimero de pacientes; TP: tiempo de protrombina.

estaban en sobrepeso; estos datos podrian sugerir una epi-
demia creciente de higado graso en nuestro medio, como
se presenta en otros lugares del mundo, con su posibilidad
de progresion a cirrosis; de hecho, el 11% de los pacientes

debutan en forma de cirrosis (29, 30). Ademas, los pacien-
tes con diagndstico de NASH presentan hepatocarcinoma
entre un 2% y 12% (15, 20), acercdndose en su etiologfa a
la infeccién crénica por virus C (HCC en 2%-6% por afio
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Figura 3. Etiologfa de la cirrosis en pacientes atendidos en dos centros de hepatologia en la ciudad de Bogotd D.C., 2010-2014. CBP: cirrosis biliar

primaria; NASH: Non alcoholic steato-hepatitis.
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Figura S. Clasificacion de los hallazgos hepiticos segin escala Metavir
en dos centros de hepatologfa en la ciudad de Bogota D.C., 2010-2014

en pacientes cirréticos), reforzando la necesidad de detec-
cién temprana y seguimiento de pacientes con enfermedad
grasa no alcohdlica (29).

Los pacientes cirréticos de esta serie, en su gran mayoria,
se encuentran en estadios iniciales y compensados de la
enfermedad, en Child Ay MELD menor de 18, con un bajo
riesgo de mortalidad y una baja necesidad de trasplante
hepatico (7, 11, 12, 29, 30). Las mujeres estdn discreta-
mente menos enfermas que los hombres, lo cual podria
deberse al mayor nimero de consultas de manera mas pre-
coz. Menos de la mitad de los pacientes presentaron alguna
descompensacion, y esta en promedio se dio a los 2 afios y
medio del diagndstico (ascitis, sangrado variceal y hepato-
carcinoma), todas complicaciones de ficil diagnéstico en
un seguimiento adecuado, como lo recomiendan las guias:
cada 6 meses con ecografia y paraclinicos, y cada afo con
endoscopia (12, 18, 26).

El diagndstico, en gran parte de estos pacientes, se basé en
criterios clinicos y radioldgicos, sin embargo, 108 pacientes
(menos de la cuarta parte) presentan una biopsia hepatica
y en ellos, cerca de la mitad presentaban fibrosis Metavir
F4, la otra mitad, en forma decreciente, presenta pacientes
con los otros grados de fibrosis e incluso FO (aunque en
minima proporcién); esto se interpreta por la variabilidad
de la biopsia hepdtica en relacién con la indicacion de la
misma en el paciente, el momento de realizacién en rela-
cién con la evolucién de la enfermedad (meses o afios antes
del diagnéstico), la calidad de la muestra y la variabilidad
de interpretacion entre el personal que realiza su lectura,
entre otras (31-33).

CONCLUSIONES

La NASH es la principal causa de cirrosis en esta serie y
alerta sobre un posible crecimiento de esta enfermedad en
nuestro medio. La ascitis, el sangrado variceal y el hepa-
tocarcinoma constituyen los principales motivos de des-
compensacion en esta serie, sin embargo, estos pacientes
se encuentran, en su mayoria, en cirrosis compensada. Es
importante realizar estudios interinstitucionales para con-
frontar y validar datos obtenidos en esta serie con miras
a solidificar estadisticas de estos pacientes cirroticos, y de
esta forma generar recomendaciones propias orientadas a
la prevencién y el manejo de la cirrosis en nuestro pais.
Reconocemos las debilidades metodoldgicas del estudio
por ser descriptivo retrospectivo, sin embargo, describe
puntos de partida para la investigacion en nuestro medio.
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