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INTRODUCCION

Complejos factores de orden socio-econdomico y cultural son
los responsables de la mala nutricién con la que subsiste la ma-
yor parte de nuestra poblacion (1-3). Una forma de deficiencia
nutricional muy frecuente es la malnutricién proteica, estado que
produce lesiones patologicas en todo el organismo y, en especial,
en el higado. En éste se puede apreciar cambio grasiento de la
célula hepatica, de mayor o menor intensidad segin sea la grave-
dad del proceso carencial (1, 4-7). A pesar de la gran cantidad de
material clinico y experimental que se ha acumulado con respec-
to a esta lesién (1, 6-10), hasta la fecha no se ha podido diluci-
dar si ésta es precursora de lesiones de tipo cirréotico en el hom-
bre (4, 11-16).

Experimentalmente se ha logrado producir cirrosis portal en -
animales, cuando el cambio grasiento hepatico persiste por lar-
gos periodos de tiempo (5, 7, 17).

Igualmente, por medio de dietas especificas, se ha logrado
producir necrosis hepatica y formacién de lesiones cicatriciales
que recuerdan el cuadro histologico de la cirrosis postnecrotica
(5, 7, 18).

En el hombre la situacién es diferente, ya que es imposible
obtener informiacién acerca de la existencia en la dieta de caren-
cias especificas similares a las usadas en el laboratorio. Unica-
mente sabemos que algunos pacientes que presentan el cambio
grasiento hepatico, han subsistido por largo tiempo con dietas en
las que existe un desequilibrio marcado entre las calorias totales

¥ la cantidad de proteinas, asi como probables deficiencias vita-

minicas y minerales.

Un factor al que se le ha atribuido marcada importancia en
la produccién de desbalances dietéticos en el hombre, es el alco-
hol (4, 7, 12, 14, 19). Actualmente, sin embargo, no se ha esta-
blecido con certeza si las lesiones hepéaticas observadas en el al-
cohdlico cronico son resultantes del desbalance nutricional, de la
accioén téxica directa del alcohol, o de ambas (7).

-~ En el Gltimo Congreso Internacional de Gastroenterologia,
celebrado en Washington, D. C. en 1958 (48), mas que a los des-
equilibrios nutricionales que se observan en el bebedor crénico, se
izo énfasis en el papel del alcohol como droga hepatotéxica res-

_-bonsable de la cirrosis. A pesar de esto, no se pudo llegar a una

conclusién definitiva.
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El hecho de que la desnutricién y la malnutricién sean fre-
cuentes entre nuestra poblacién y que el consumo de bebidas al-
cohélicas y la prevalencia del alcoholismo sean marcadamente
elevados, nos han hecho considerar la importancia de iniciar el
presente trabajo sobre la frecuencia y tipos de cirrosis hepatica
que se observan en nuestro pais.

Se ha demostrado que al parecer, existe una interrelacién
pancreatico-hepatica (20) en ciertos estados patoldgicos tales co-
mo la litiasis pancreatica (21), la diabetes mellitus, la pancreati-
tis crénica (22), el carcinoma del pancreas (23), la diabetes ju-
venil (24) y la pancreatitis aguda (25). En nifios que padecian
de Sindrome de Pluricarencia Infantil con cambio grasiento he-
patico severo, se ha demostrado que existe atrofia de los acinis
pancreaticos (1, 26-27) y, por el contrario, en nifios con enferme-
dad fibroquistica del pancreas, se observa proliferacion de los te-
jidos reticular y fibroso en los espacios portales (17, 28). Por di-
chas razones, se creyé de importancia tratar de conocer el estado
del pancreas en los pacientes cirrdticos y determinar la relacién
que pueda existir entre los diferentes tipos de ciriosis y el estado
del pancreas exocrino.
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DEFINICIONES Y TERMINOS
A.—PATOLOGIA HEPATICA

Mouchas son las definiciones y clasificaciones que se han pu-
blicado en relacién con la cirrosis hepatica (29-33). En este tra-
bajo se usaran la definicién y la clasificacion aceptadas por el
Quinto Congreso Panamericano de Gastroenterologia celebrado
en La Habana en 1956 que, tomando en consideracién la opinion
de ocho sociedades de gastroenterologia de Latinoamérica, las
redacté asi (34):

“]—CONCEPTO DE CIRROSIS DEL HIGADO:

La definicion de cirrosis es esencialmente anatbémica, con un
concepto clinico adicional.

A) DEFINICION ANATOMICA

a) El proceso afecta a todo el higado, sin invadir necesaria-
mente cada uno de los lobulillos.

b). Hay necrosis celular en alguna etapa del padecimiento.

¢) Se encuentra regeneracién nodular del parénquima.

d) La fibrosis es de caracter difuso.

e) Hay desorganizacién de la arquitectura lobulillar, con
bandas de tejido conjuntivo que unen las zonas centro-

" lobulillares a los espacios portales.

B) EL CONCEPTO CLINICO INCLUYE LOS PUNTOS
"~ SIGUIENTES:

a) Enfermedad de curso crénico.

b) Presencia de insuficiencia hepatica y de hipertension
portal en la mayoria de los casos. La gravedad de estos
trastornos puede ser variable. ‘
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- Hay algunas variedades de cirrosis cuya etiologia no esta bien
establecida. La etiologia de la cirrosis biliar sin obstrucdion de |
los conductos extrahepaticos, tampoco es bien conocida en la ac- o

tualidad. ‘ “‘

i La cnc'lros1s es una e.ntidad que incluye distintag variedades
cada una de las cuales tiene sus propias caracteristicas anatémi-,
cas y clinicas”,

“IL—CLASIFICACION. '
La clasificacién debe hacerse con un triple criterio: morfois. C) CRITERIO FUNCIONAL:

gico, etiolégico y funcional. , ; ,
Para la aplicacion de este criterio se tomaron em cuenta los

tres puntos que se expresan a continuacién:
" a) Insuficiencia hepéatica, manifestada por datos clinicos y
de laboratorio, como los siguientes:
1) Ictericia.
2) Ascitis.
3) Estados precomatosos y coma.
4) Hipoproteinemia. ‘ o
5) Deficiencia de protrombina resistente a la adminis- !
tracién de vitamina K.

b) Hipertensién portal, demostrada por:
1) Esplenomegalia.
2) Varices del eséfago. :
3) Elevacién de la presién portal, medida por las nue-

. vas técnicas.

c) Actividad del proceso morboso, juzgada por el carécter
estacionario, progresivo o recesivo de la insuficiencia
hepatica y de la hipertension portal”. :

A) CRITERIO MORFOLOGICO

Se ace:ptan tres principales tipos anatémicos:
a) Cirrosis portal (término poco satisfactorio, que se ad-
. mite a falta de otro mas apropiado). ’
b) Cirrosis post-necrética. :
c) Cirrosis biliar, que comprende dos variedades:
— Ppr obstruccién de las vias biliares extrahepaticas
— Sin obstruccién de las mismas, ’
Se admite que el higado cirrético puede presentar en forma
combinada los caracteres de los diversos tipos, lo cual dificult
algunos casos la clasificacién. o "o

B) ' CRITERIO ETIOLOGICO

De acuerdo con la definicién anatémica y el criterio morfold- |
gico anteriormente mencionados, se diferenciaron los tres tipos /
de cirrosis por los caracteres siguientes:

Los factores etiolégicos sigui
. os f gulentes fueron aceptad -
dos los miembros del Comité, pracos por to
a) Desnutricién.
b) Alc?holl§mo (se ignora el mecanismo de produccién de
la cirrosis por el alcohol etilico).
¢) Hepatitis a Virus.
d) Obstruc.c’i(')n de las vias biliares extrahepaticas .
e} Congestién pasiva del higado.
f) Hemocromatosis.
g) Slfﬂ.is congénita (raramente produce una verdadera ci-
rrosis).
Se drlscutlo el papel.etiol'égico de los siguientes factores y se
consider6 que no es posible todavia precisar su participacién.
a) A.geptgs toxicos, tales como tetracloruro de carbono y
trinitrotolueno.

A —CIRROSIS PORTAL O DE LAENNEC. Macroscopicamente
el higado presenta una superficie externa fina y difusamen-
te nodular, cuyo color varia del pardo al amarillo. Al corte
la consistencia se encuentra aumentada y se evidencian né-
dulos iguales a los que presenta la superficie externa. Todos
los nédulos son pequefios y de tamafio relativamente unifor-
me. Histolégicamente, resalta la presencia de tejido fibroso
distribuido en los espacios porta y con prolongaciones hacia
la regidén centrolobulillar, habiendo destruccidon de la arqui-
tectura hepatica. A menudo- se encuentran nédulos regenera-

b) Lesiones granulomatosas como las que aparecen en la tivos y reaccién inflamatoria pleomérfica. - .-

brucelosis, la tuberculosis vy la sarcoidosis.

c) _Infe.stac1_c')n por helmintos, como el esquistosoma man-
soni, -

d) - Trastornos del metabolismio del cobre,

" B~——CIRROSIS POSTNECROTICA:. Macroscépicamente el higado
presenta una superficie externa irregularmente nodular, de
color pardo rojizo. Al corte, la consistencia esta miarcadamen-
te aumentada y se observan noédulos de tamafio variable se-
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parados por bandas de tejido fibroso de diferente espesor.
Histoldgicamente la caracteristica principal la constituyen
bandas de tejido fibroso'que circunscriben nédulos en los que
todavia se puede apreciar la arquitectura hepatica de aspec-
to normal. Al igual que en el tipo anterior, se observan nédu-
los regenerativos y reaccién inflamatoria pleomérfica. ‘

C.—CIRROSIS BILIAR. El higado se presenta de diferente tama-
fio y su nodularidad no ofrece caracteres especificos, aunque
generalmente los nédulos son pequefios y regulares. La carac-
teristica fundamental la constituye su color pardo verdoso
obscuro, debido a la retencién biliar. Al corte la consistencia
esta aumentada y los nddulos y el color de la superficie ex-
terna son facilmente evidenciables. Histolégicamente se ob-
serva fibrosis de distribucién portal, gran proliferacién de ca-
naliculos. biliares y, a nivel de los canaliculos intralobulilla-
res, trombos de bilis. La reaccién inflamatoria es marcada,
en especial en los espacios porta y alrededor de los vasos bi-
liares. Se notan nédulos regenerativos.

B.—PATOLOGIA PANCREATICA.

. . En el estudio histopatolégico del pancreas se utilizan los si-
guientes términos:

Atrofia pancredtica acinar: Presenta un cuadro histolégico
caracterizado por cierta disminucién del tamafio de los acinis pan-
creaticos, los cuales se encuentran formados por pequefios conglo-
merados celulares compactos y sin evidencia de luz central. Las
células secretorias se encuentran pricticamente reducidas a ni-
cleos y su citoplasma es escaso y agranular, sin que se puedan
identificar granulos de zimogeno. En coloraciones para reticulo,
la atrofia acinar se poner de manifiesto por la compactacién del es-
queleto reticular del 6rgano. En el presente trabajo la atrofia de
los acinis ha sido catalogada arbitrariamente de cero a tres crus
ces, seglin la severidad del proceso. La atrofia grado cero corres-

. ponde a los acinis normales y la de una a tres cruces a lesiones
directamente proporcionales.

Fibrosis pancredtica: Se caracteriza por una proliferacién de fi-
bras de reticulina y coldgeno, tanto a nivel de los septa intralobu-

lillares como intralobulares. Dicho cambio es mas notorio al uti- .

lizar coloraciones especiales (Mallory, Gomori). Se puede confun-
dir facilmente con el colapso del reticulo observado cuando exis-
te atrofia acinar. Las coloraciones argénticas permiten hacer el

" -diagnéstico - diferencial.”
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MATERIAL Y METODO3

Se revisaron los protocolos de mil autopsias ~practlcaii§5s4en
el Hospital General de Guatemala durante' los’ afios (<1ie G a
1957, eligiéndose aquellos en los que el dlz}gyost1co e '1rrosis—
Hepatica se habia establecido tanto macroscopica como microsco
picamente. De estos protocolos se extractaron datos ’ggnerales, an-
tecedentes clinicos, examen fisico y hallazgos patologicos.

Los datos generales extractados fueron: edad y sexo. En1.:re
jos antecedentes y debido a que la mayor parte _de las historias
clinicas eran deficientes, Ginicamente se eligieron los and:ecedeptes
nutricionales y alcohélicos. Fue imposible obtener datos acerca

i ia previa.

de lcgé‘llaezamen fisico se anotaron: ictericia, ascitis, estado nu-
tricional, discracias sanguineas y edema. De los- hallazg.os' anatoi
mo-patolégicos, a la hora de practicar la autogsm, se ehglero'n e
peso del higado y del pancreas, el color v el tipo de vnodularldad
del higado, la presencia de trombosis en la}s venas porta y supra-
hepéticas, la presencia de varices del. es6fago y de hemorragia
gastrointestinal superior y la existencia de hepatoma. .

De las inclusiones en parafina existentes en el labora"corlo se
hicieron nuevas secciones histologicas del higado y d.e} pancreas,
las que se colorearon usando tres métodos: .Hematoxﬂma-Eosma,
Mallory (aniline-blue) y reticulo de Gomori. .

Se hizo el diagnéstico de cirrosis y del tipo de la misma d?
acuerdo con las caracteristicas anteriormente citadas y se e’stqdlo
el estado del pancreas exécrino. Se comprobaron los diagndsticos
actuales con el primitivo de las autopsias. En la mayor pax:te de
los casos se revisaron las fotografias de los higados estudiados,
para tener una idea mas objetiva de la apariencia del érgano.




RESULTADOS Y DISCUSION

I—INCIDENCIA DE LA CIRROSIS HEPATICA EN- GUA-
TEMALA Y SU RELACION CON LA QUE PRESENTAN OTROS
PAISES. La revision. del material  de: autopsia-acumulado’ en el
Hosptial Genéral de Guatemlala durante cuatre afios, da una- inci-
dencia de’ Cirrosis:Hepatica del 4.3%..El tipo morfolégico de-:ci-
rrosis predcmmante, fue la cirrosis portal (66%), a la que siguié
la cifrosis: postnecrética (23%) y por tltimo la 01rr051s b111a“

(11%) (Elg 1) : v e
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En los Estados Unidos de Norteamérica se ha encontrado una
inzcidencia promedio del 3% (14-30). Llama la atencidon el hecho
de que un pais en donde la desnutricién ha dejado de ser un pro-
blema serio, tenga una incidencia de Cirrosis Hepatica bastante
similar a la de Guatemala, - donde la desnutricién constituye un
problema grave. Si tenemos en cuenta las estadisticas que indi-
can que el 8% de los bebedores cronicos norteamericanos desarro-
llan cirrosis y que, entre los pacientes cirréticos el aleoholismo
llega en ciertas ocasiones hasta un 92% (30) debemos aceptar,

~que si bien la malnutricién se puede considerar un factor de gran

importancia en la etiopatogenia de la cirtosis hepatica, al menos
en el pueblo norteamericano se deben buscar otros agentes mas
importantes, entre ellos el alcoh\ol.

Bras (13-36), en sus estudios con material de autopsia lleva-
dos a cabo en Jamaica, encontrd una incidencia del 3.2%. Ya que
las condiciones socio-econémicas de aquella isla y 'las de nuestro
pais son similares, se puede decir que dicha cifra concuerda con
la encontrada en Guatemala en el presente trabajo.

En lo que respecta a los paises de Latino América, Ginicamente
en la revisidon que hace Brock del problema nutricién, cirrosis y
carcinoma hepatocelular (14), fue posible encontrar cifras para
Brasil y Colombia. Estas fueron obtenidas por el Servicio de Lu-

cha contra la Fiebre Amarilla mediante estudios efectuados sobre

pequefios fragmentos de higado, obtenidos de cadaveres por me-
dio del vicerétomp. Estos -estudios arrojaron para Brasil una inci-
dencia del 0.5% y para Colombia del 2%. Debido a que el diag-
néstico de cirrosis hepatica se basd Uinicamente en el estudio his-
tolégico de pequefios fragmentos y no se tomd en consideracion
el estado de todo el higado, no es posible determinar si esta baja
incidencia es real o inicamente aparente. HEs necesario aclarar

‘que emw estudivs de esta naturaleza se hace muy dificil llenar los

requisitos indispensables para hacer un diagnéstico preciso.

En Africa se ha encontrado que la incidencia de cirrosis va-
ria entre el 6.7 y el 8.7% (14). La marcada diferencia entre es-
tas cifras y la encontrada para Guatemala, es de importancia, ya
que los paises africanos confrontan el mismo problema nutricio-

" nal que el nuestro. En base a esta diferencia, es necesario supo-
ner que en dichos palses no es el factor nutricional el {inico res-

ponsable en la apariciéon de la- cirrosis, y que deben existir otros
agentes que, actuando separada o conjuntamente con la desnutri-
cion, sean los responsables de que la cirrosis se presente con ma-
vor frecuencia. Entre los agentes especificos que se han conside-
rado en el Africa se pueden mencionar las diferencias cualitati-

~ vas entre la desnutricion africana y la americana, los alcaloides

hepatotoxicos ingeridos en infusiones de Senecio y Argemone; los
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parasitos comp el Esquistosoma mansoni y Faciola hepética; la in-
gesta excesiva de hierro con produccién de un cuadro muy’ seme-
jante a la hemyosiderosis y los factores genéticos. A pesar‘de que
‘cada uno de los factores mencionados se encuentran en una u
otra forma ligados a la cirrosis hepética africana, en la actuali-
-dad no-es posible deslindar-el papel que cada uno desempefia co-
mo ‘agente ‘cirrogénico especifico.

2.—DISTRIBUCION DE T.A CIRROSIS POR SEXOS. Al igual
que en los estudios efectuados por otros autores (29-33), en Gua-
4emala se ha encontrado una incidencia de cirrosis mayor en el

sexo masculino, con una relacién entre hombres y mujeres .de

"7:2 (Tabla No. 1 y Fig. No. 1). Las explicaciones dadas a este fe-
némgqovhan sido las diferencias hormonales entre el hombre y
la mujer, y el mayor abuso que el hombre hace de las bebidas al-

ccoholicas. Sin embargo, no se ha podido comprobar ninguna de

las dos teorias:

Sexo S '(irmsis;Iotui; [ Cirrosis Po‘rtulf Cirrosis Postnecrdtica] Cirrosis- Biliar
_ Fememino | 2 N 2 1

PRI
{

’l‘abla" No. 1. Distribticion 'de T Cirrosis Hepatica por sexos.

‘ ‘v3.—‘D_ISTRIBUCION._‘DE 'LA,.FCIRROSIS POR EDAD. La gi‘—
rrosis hepitica se presentd en todas las edades, pero predomind

de _la cuarta a la séptima' décadas de la vida (Fig. 2). En la pri-

riera y segunda décadas Unicamente se observaron dos casos. de :

cirrosis portal y ninguno de cirrosis postnecrética. Los otros dos

tasos de cirrosis infantil, representados en la Fig. 2, correspon-

den a pacientes con cirrosis de tipo biliar producida por atresia

congénita de‘las vias biliares extrahepaticas.

NeDdL (ASOS
|

"1 2 ® 4 5 6 7 8
DECADAS. ‘

LFig. 2 Distribucion de la Cirrosis Hepdtica por edades.

_ Si se toma en'cuenta que en el término de cuatro afies y en
mil autopsias revisadas Gnicamente se encontraron “dos “casos de

‘cirrosis portal infantil, se puede asegurar que dicho tipo de cirro-

sis es muy raro en Guatemala, en contraposicién con la alta inci-
dencia que se observa en otros paises. T :
En Jamaica, por ejemplo, Bras describe la existencia de una

-

‘forma de cirrosis infantil con caracteristicas clinicas'y. patologi-

cas especiales (13-35): Esta se presenta bruscamente con gran
produccién de ascitis y hepatomegalia y, a menudo, los nifios
mueren del primer ataque debido a una insuficiencia hepatica
aguda. Si logran sobrevivir y.sufren nuevos ataques, en ellos se

desarrolla el cuadro clinico tipico de una cirrosis hepatica. Histo- -

l6gicamente, durante el periodo agudo, el higado presenta necro-
sis y- congestion. centrolobulillar. con fenémenos: oclusivos de las
venas centrolobulillares: En el periodo crénico, la congestion y la
necrosis’ son reemplazadas por fibrosis icentrolobulillar, fa que
destruye la’arquitectura hepatica. Bras ha denominado este tipo
de cirrosis Enfermedad Veno-oclusiva del Higado.
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En lo que respecta a la etiologia de esta enfermedad, se han
postulado tres posibilidades: que sea ocasionada por la malaria,
por agentes hepatotdxicos tipo alcaloide ingeridos en infusiones
de Senecio y Crotalaria, o -por virus (35). Bras ha demostrado
que los agentes responsables de la enfermedad son los alcaloides
contenidos especialmente en las infusiones de Senecio.

En Centro América, Bras encontré en material de autopsia
proporcionado por Céspedes, un caso que histolégicamente corres-

ponde a la Enfermedad Veno-oclusiva. En Guatemala, Tejada y

Fonseca (10) no encontraron ningiin caso de esta enfermedad en
mas de cien biopsis hepaticas examjnadas. Hashem en Egip-
to, Radhakrishna Rao en la India, Higginson en Africa del Sur
y Wurn y Brakhardt en Europa, han descrito cirrosis infantil con

las mismas caracteristicas histolégicas de la Enfermedad Veno- .

oclusiva del Higado (35).

En la India se ha descrito un tipo de cirrosis infantil diferen-
te del anterior y al que llaman Cirrosis Infantil de la India. Esta
se caracteriza clinicamente por una progresion lenta exenta de las
exacerbaciones de la enfermedad veno-oclusiva. Histolégicamente
presenta dafio difuso de la célula hepatica que es reemplazada por
tejido fibroso. El origen de la cirrosis es portal, pero se puéden
formar bandas que dividen al higado en pseudolobulillos. En cier-
tos casos la fibrosis puede permanecer difusa, y no se presenta
oclusién de las venas centrolobulillares. La etiologia de esta for-
ma de cirrosis, es incierta (35).

4—-FACTORES ETIOLOGICOS DE LA CIRROSIS EN GUA-
TEMALA Y SU RELACION CON LOS DE OTROS PAISES. En
el presente estudio tinicamente se consideraran dos factores etio-
légicos: la malnutricién y el alcoholismo. La hepatitis a virus nc
se tomara en cuenta debido a la falta de datos que al respecto ado-
lecen las historias clinicas de los pacientes estudiados.

a) LA MALNUTRICION. En diversas ocasiones se ha dis- -

cutido la relacién que puede existir entre el Sindrome de Plurica-
rencia Infantil (SPI) y la Cirrosis Infantil. Tejada (1) y Fonseca

(10) estudiaron la patologia hepatica de dicho sindrome, sin en- . .

contrar evidencia de que a partir del cambio grasiento observada
en esta enfermedad puedan desarrollarse lesiones cirréticas. Por
el contrario, encontraron .que bajo un tratamiento adecuado, la
reticulosis portal que observaron en muchos casos era reversible,
al 1guaI que el cambio grasiento. En Africa en cambio, Davies en-
contrd no sélo reticulosis portal, sino también f1bros1s, las que son

irreversibles a pesar del tratamiento. Davies trata de explicar la

razén por la cual estos cambios persisten de por vida en el afri-

—o4
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cano, Sugiriendo que “agentes hepatotéxicos no bien conocidos”
.acttan sobre el higado del nifio desnutrido provocando asi la per-
‘sistencia de las lesiones ‘méncionadas (26).

Algunos autores; basédndose en hechos exper1men¢ales han
cons&derado como precirrético el higado graso observado en el
Smdrome de Pluricarencia. Infantil (37). Pero si bien es cierto
que desde el punto de vista experimental dicho cambio grasiento
~se-puede considerar como précirrético, éste debe persistir en el
‘higado del animal durante un largo periodo de tiempo para pro-
- ducir lesiones cirrdticas. En el nifio desnufrldo, en comparacmn
goh el lapso” de vida de-los animales de experimentacién, el cam-

-bio-grasiento deberia persistir ‘constantemente y por muchos afios,

para dar lugar a la formacion de cirrosis. EI'cambio grasiento ob-
cservado en el SPI, sin embargo, Gnicaimente se presenta en el pe-
riodo agudo de la enfermedad, en el que el paciente debe recibir
tratamiento con caracter de urgente, ya que de lo ’contrarii‘o; mue-
.re irremisiblemente. Si el tratamiento fue efectivo, el nifio se re-
cupera y la lesion hepatica desaparece en el termlno de d1ez a
.quince dias (10)..
: La relacién que existe entre las 1e51ones hepatlcas produc1das
spor las carencias nutritivas en la infancia y ‘el desarrollo de ci-
rrosis hepéatica en el adulto, es una 1nterrogante que nece51ta mas
estudio.. g .

La malnutricion como agente c1rrogen1co en el adulto ha sido
igualmente discutida, sin que se haya ‘podido llegar a una conclu-
sién definitiva. En todo caso, la prevalencia de la cirrosis portal

en Guatemala (Fig. 1), asi como la alta incidencia de desnutri--

¢ién observada. entre los pacientes examinados (Tabla 2)- hace
soépechar que, en nuestro pais, la desnutricién  juntamente con
otros factores no bien conocidos, sea uno de los agentes cirrogé-
nicos de consideracion. S

b) EL ALCOHOL. A pesar de que. no se ha logrado defmlr
exactamente el papel que el alcohol desempefia en la produccién
de la cirrosis hepatica, se reconace que éste es. uno de los agentes
mrrogemcos que deben ser mas culdadosamente evaluados. .

Se han emitido varias teor1as en relacién con la forma en’ que
‘el alcohol ataca al parénquima hepético. Algunos autores (19)
consideran que con ‘el tiempo se llega a producu‘ cirrosis en el al-
cohélido, ‘a travez de desbalances ¥ deflclenelas nutrlclonales
Igualmente se ha pensado que, debido a su. “alto valor, calorlco,
Beasionaria deflclenmas relatwas de factores hpotroplcos vy tam-
bién se ha sugerldo que podrla aetuar como droga hepatotoxlca

k en forma directa (7).
T Otra posibilidad que tamblen debe tomarse en- cuenta,
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es la existencia de substancias contaminantes en las bebidas al-
cohélicas, tales como los furfuroles, el alcohol metilico u. otros
alcoholes superiores, etc.; substancias éstas que ejercerian la ac-
cién directa, primaria, como agentes hepatotoxicos. En el ultimo
Congreso Internacional de Gastroenterologia celebrado en Wa-
shington D. C. en 1958, se destac6é la importancia del alcohol co-
mo droga toxica por si misma en la produccion de la cirrosis he-
patica, sin que se pudiera llegar a una conclusién acerca de su
manera especifica de actuar. ‘

En Guatemala, la incidencia del alcoholisnmio entre los pacien-
tes cirrdticos se encontr6 bastante elevada y, por lo tanto, se de-
be considerar como uno de los agentes causales de nuestra cirro-
sis, que merecen mas estudio.

oo | Ne.de - .| Desnutricién}Desnutricion : Est. Nut.
Tipos de Cirrosis| ~ . 0 Desnutriciénj Aicoholismo y alcohol | alcohol 7% Obesidad Normal
Portal 29 6 2 10 9 1 3
Postnecrética 10 0 0 5 3 1 1

* En estos casos no se encontré antecedente de alcoholismo anotado en
la historia clinica.

Tabla No. 2 .Antecedentes de alcoholismo; estado nutricional en la . ci-
rrosis portal y postnecrética. :

¢) OTROS AGENTES ETIOLOGICOS. Un agente inipor-
tante que hasta la fecha no se ha estudiado en Guatemala, es la
hepatitis a virus. Diversos estudios parecen indicar que la necro-
sis ocasionada en el higado por dicha enfermedad es capaz de pro-
ducir, con el tiempo, cirrosis postnecrética o biliar.” Aparente-
mente la hepatitis a virus no es el Gnico agente responsable de la
produccién de la cirrosis postnecrética, ya que estudios de nu-
tricion indican que ciertas- carencias nutritivas también pueden
producir esta forma de cirrosis. Hasta el presente no se ‘conoce
la prevalencia de dicha hepatitis en nuestro medio, es de suponer

que su frecuencia sea igual o menor que la observada en otros
paises donde ha sido estudiada.’ : S ;
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Algunos parésitos han sido sefialados en ciertos paises como
los factores responsables de la produccién de cirrosis, pudiendo
citar entre ellos, los Plasmodium falsiparum, vivax y malariae,
el Squistosoma mansoni y la Faciola hepatica (29-33). En Gua-
temala no se han encontrado Platelmintos como los dos tltimos
citados, por lo que la determinacién de su patogenicidad en lo
que al higado se refiere, no constituye un problema que nos afec-
te directamente. En los paises asiaticos donde su incidencia es al-
ta, el estudio de su capacidad cirrogénica la ha dificultado el he-
cho de que su distribucién geografica es igual a la de la desnutri-
cién. Eri este caso no ha sido posible diferenciar cual de los dos

".es el responsable de la aparicién de la cirrosis.

Teiada y Fonseca (10), en su estudio de la patologia hepati-
ca del Sindrome de Pluricarencia Infantil en Guatemala, no pu-
dieron obtener evidencia de que el paludismo produjera Jesién he-
patica. Es de interés tomar nota de que la reticulosis portal ob-
servada por ellos, fue igual en los nifios malnutridos provenien-
tes de las zonas palddicas v no palidicas de la Republica. En
Gambia, Africa, Walters y Waterlowi han considerado al paludis-
mo como agente responsable de la aparicién de fibrosis portal
aln en nifios que no presentaban malnutricién severa.

Se ha demostrado que entre las tribus Bant( del Africa Sur
(14) hay una ingesta exagerada de hierro y un tipo especial de
cirrosis llamado por Gillman, ‘“Citosiderosis”. En nuestro estu-
dio no encontramos ningn caso con caracteristicas iguales a las

- descritas por Gillman.

En México, Pérez Tamayo (39) ha descrito un tipo de cirro-
sis de etiologia no determinada que se caracteriza por fibrosis y
por reaccién inflamatoria difusa, al que ha dado el nombre de
Cirrosis Mejicana. Cabe mencionar que en el material de autop-

_ sia estudiado por nosotros. no se encontré ningin caso de cirro-

sis con las caracteristicas histolégicas descritas por Pérez Tama-
yo para la Cirrosis Mejicana.

Los factores genéticos probablemente tengan importancia en
la aparicién de la cirrosis en ciertos individuos, pero hasta tanto
se diluciden los factores etiolégicos de mayor importancia, no

. sera posible establecer el verdadero papel que estos desempefian
. en la aparicién de la cirrosis en Guatemala.

5. HALLAZGOS CLINICOS. La sintomatologia de los pa-
¢ientes afectados ‘por la cirrosis postnecrética fue més evidente
que la observada en los que padecian de: cirrosis tipo portal.
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1 No. de Signos dé |

: Edema A.scills Ictericio | Discrecia fepals- Home!e- Cogn.a‘
T'PQS de Cirresis | Cosos Sanginea | megalia | mesis | Hepético
Portal - 29 i8] 13 5 -3 ! 13 3 6
Postnecrética | 10 | 9 | 7 3 1 2 ! 3 1 1

* Se hace referencia tnicamente a la ascitis demostrada clinicamente.
Otros pacientes presentaban liquido ascitico en cantidad no anrecia-

ble clinicamente,

Tabla Neo. 3 Signos y sintomas mdés frecuentemente observados en la
cirrosis portal y postnecrética.

En la tabla 3 se puede observar que signos tales como el ede-
mia, la ascitis, la ictericia y discracia sanguinea se presentaron
con mas frecuencia en los tipos postnecréticos ¥y que, en cambio,
la hepatomegalia se observé mids a menudo en los tipos portales.
Las complicaciones atribuibles directamente al’ proceso cirrdtico,
tales como las varices del es6fago, la hemorragia del tracto gas-
trointestinal superior, la trombosis de las venas porta y suprahe-
paticas y el desarrollo de hepatoma, también se observaron mas
frecuentemente en la cirrosis postnecrética (Tabla 4).

. L Varises esofdgicas. Trombosis_

Tipo dvevCIrI"QSIS No. de casos |~ Enteras | _Portal | Suprahep Hepatona
Portal 29 4 6 0 0 0
Pastnecrdfico LU D S A T A 2

Tabla No. 4 Hallazgos anatomopatolégicos mis importantes en la ci-
rrosis portal y postnecrotica.

Estos datos hacen suponer que, en igualdad ‘dé circunstan- .
cias, la cirrosis postnecrética producé mayor dafio hepatico que

la cirrosis portal. Este juicio se confirma con el menor peso de los
higados postnecréticos (Fig. 3) y con la mayor incidencia de co-
ma hepatico que tiene lugar entre los pacientes que. padesen de
este tipo de cirrosis (Tabla 3).. - ‘
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Fig. 8 Distribucién de los higados cirréticos por peso.

6.—HALLAZGOS PATOLOGICOS.

a) LA PATOLOGIA PANCREATICA. El estudio histolégi-
co del pancreas exéerino dio como resultado un predominio de la
atrofia acinar catalogada como grados dos y tres cruces en la ci-
rrosis portal. En los casos de cirrosis postnecrética, ningtin pan-
Creas present6 atrofia de estos grados (Tabla 5). No se pudo es-

. tablecer ninguna relacién entre el peso del pancreas y las lesiones
i histolégicas.
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. . No de Atrofia Atrofia Atrofia Atroiia -
Tipo de Cicrosis casos 0 + + 4+ + + + Autolisis
Portal 29 7 4 4 5 9

Postnecritica 10 5 2 0 0 3

Tabla No. 5 Atrofia

Pancreitica acinar en Ia cirrosis portal y post-
necrética.

Es probable que la atrofia acinar observada sea reversible al
igual que ocurre en los casos de Sindrome de Pluricarencia Infan-
til y que, al mejorar la condicién del paciente, se presente una
mejoria de la lesion.

Stinson y colaboradores (20), estudiando las lesiones histo-
légicas del pancreas de pacientes cirréticos, encontraron reaccidn
inflamatoria intersticial, fibrosis interacinar y dilatacién de los
acinis y de los conductos; no hacen referencia a la existencia de
atrofia acinar. En el presente estudio no se evidenciaron las le-
siones descritas por Stinson, no habiéndose encontrado sino dni-
camente una atrofia de los acinis pancreaticos, caracterizada se-
gun la descripcién que consta en la seccién titulada “Definicio-
nes y Términos”.

El predominio de la atrofia acinar grado dos y tres cruces en
la cirrosis portal, asi como su existencia en nifios afectados por
el Sindrome de Pluricarencia Infantil, hace suponer -que en la ci-
rrosis de este tipo, la malnutricién proteica sea uno de los agen-
tes responsables de la atrofia del pancreas exéerino. No se pue-
de establecer si la lesién del pancreas es primaria y debida a Ia
malnutricién per se, o si la cirrosis, con su trastorno metabdlico,
lesiona secundariamente los acinis pancreaticos. Todo parece in-
dicar que esta tltima teoria sea la verdadera, pero no se puede
asegurar hasta no estudiar detenidamente el problema,

b) EL HEPATOMA. Entre los pacientes incluidos en el es-
tudio tema de este ‘trabajo, dos presentaban hepatoma asociado
a cirrosis hepéatica de tipo postnecrético, lo que da una inciden-
cia del 4% entre los pacientes cirréticos.

En vista de la gran incidencia de hepatoma observada en
otros paises y teniendo en cuenta la creencia generalizada en
nuestro medio de que este tumor es poco frecuente, se considero
de importancia investigar el problema mas a fondo.,

De un total de 688 autopsias revisadas,. ademas de los dos
casos arriba mencionados, se encontraron otros cuatro en los que
no existia cirrosis. Los pacientes investigados estaban compren-
didos entre los diez y los cuarenta afios y se debe mencionar que
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en dos de los casos, el diagnéstico de hepatoma se hizo en pa-
i nores de treinta anos. .

ment}?}? ﬁﬁnor se presentd en el 0.87.% del ma}t’erlal de. au?opsm
investigado y la incidencia del mism(') en rel.acmn con (ell lngrg’?gg
de autopsias practicadas por neopla’51as malignas fuc.a el 5. d/o
(149 tumores). Debido a que el numero de autopsias r]:lwsa (3
fue relativamente pequefio, los datqs presel}tados proba elrngn

te no den una idea definitiva de la 1n’01den.cm .de esta neoplasia.
Dicha cifra probablemente sea atn mas b?]a si se c.on51dera que
la mayor parte de los casos de cancer uterino no se 1n011}y}elron en
nuestro material, ya que en los tres primeros afios dchas pa-
cientes estaban sujetas a tratamiento en otro hospital. pescal.r
de esto, nuestra incidencia de hepatoma es menor a ‘la} obZ%rva ba
en Africa. En las tribus Banti del AfrlC?.’ del Sur, Pirie (40) ob-
tuvo una incidencia del 23.5% en relac1on' con los tu’rnoreslgza—
lignos. Berman (41), entre las mismas trl.bus observé un ; %.
En las tribus Banta del Africa Oriental, Vint (42) erl.conf:ro dur:a
incidencia del 6.7% en relacién con los tumores .mahgnog, ato
bastante semejante al nuestro.- En Uganda, Dav10es (43)(,7 y en
Africa Occidental, Denoix (44), encontrarop 20.3 /'0 y 23 @Lrgs—
pectivamente, en relacién von las ngop1a51as malignas. De eorf
(45) encontrd, en las Filipinas, un 24% de tqdos los tumortes Ir11:
lignos, hecho que sitGa a este pais en el primer lugar entre las
estadisticas presentadas. Nagayo (46), en T9k10 encontrg ur])é:a mi
cidengia bastante semejante a la nuestra’, igual al 6.7 A;l. n :3
Hemisferio Occidental, Hartz (47) observé en Curacao solamente

.un 0.4% entre el material de autopsia, y Steiner (38) en Los An-

geles, California (EE. UU.), encc?ntr() una incidenci.a’ menori 1g1tla}
al 0.25% del material de autopsia y 1.4% en relacién con los tu
mores malignos. . !
Nuestrogs datos son bastante semeJ:anrtes a les observa_dos Zn
el Japon y en el Africa Oriental y estan un poco por encunlahee
los observados en Curacao y en Los Angeles. En todg caso, e -
patoma se puede considerar como un tumor raro, si sz fqmp?ireall
nuéstra incidencia con las observadas en Uganda, en Africa
ipinas. ) '
Sur }éeemd;:csoftl)lcg la razén de la alta in’cic'lencia de cancer prlzlna-
rio del higado observada en los paises .ultlmamente mencionados.
Es necesario llevar a cabo nuevos y cu1§ado§os estudios para p(l)-
der llegar a determinar algun dia, la etiologia del. hep_at%ma’ t};c ;
relacién que puede existir entre este tumor y la cirrosis hepatica.
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CONCLUSIONES

1.—La incidencia de la Cirrosis Hepatica en Guatemala es del
4.3% en material de autopsia. Esta predomina en el sexo
masculino y entre hombres y mujeres existe una relacion de
T7:2. El tipo predominante es la cirrosis portal.

2.—Los factores etiolégicos mas importantes en nuestro medio
son probablemente, la malnutricién y el alcoholismo. Se de-
be investigar el papel de la hepatitis a virus, como agente ci-
rrogénico en Guatemala.

3.—La cirrosis infantil es muy rara en Guatemala (0.2% del ma-
terial de autopsia). No se encontré cirrosis con los caracte-
res de la Enfermedad Veno-oclusiva del Higado o con las
caracteristicas de la Cirrosis Infantil de la India. Tampoco se
observaron casos de cirrosis con las caracteristicas descritas
en el Africa del Sur (citosiderosis) o con las de la Cirrosis
Mejicana. ‘

4.—La cirrosis postnecrética produce, en igualdad de circunstan-
cias, mayor sintomatologia que la cirrosis portal.

5.—En los pacientes que padecen de cirrosis portal se observd
una mayor incidencia de atrofia de los acinis pancreaticos,
cuya etiopatogenia es discutida.

6.—El] Hepatoma se present6 .en dos pacientes con cirrosis post-
necroética. Su incidencia en el material de autopsia examina-
do fue del 0.87%, y en relacion con los tumores malignos,
del 5.97%. Estos datos son mas bajos que los observados en
otros paises.

C. Roberto Umana A.

Vo. Bo.

Dr. Carlos Tejada Valenzuela.

Imprimase

1. Ernesto Alarcon
Decano.
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APENDICE

P. F. de sexo masculino, 3 meses de edad, raza indigena. In-
gresa al hospital porque desde su nacimiento los padres notaron
coloracién amarillenta de la piel y tendencia a sangrar. Al exa-
men fisico se encontré ictericia marcada, lesiones equiméticas

‘distribuidas en todo el cuerpo, hepatomegalia que llegaba hasta

el nivel del ompligo y esplenomegalia. Los hallazgos de autopsia
fueron: atresia congénita de vias biliares con obstruccién total
del colédoco, cirrosis hepatica tipo biliar y meningitis purulenta.

T. I. A. de sexo masculino, 67 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital en precoma diabético que no respondié al trata-
miento; murié a las pocas horas de su ingreso. El diagnéstico de
autopsia fue: diabetes mellitus, edema pulmonar bilateral severo
y cirrosis hepatica tipo portal moderada. :

P. S. R. de sexo femenino, 65 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital en insuficiencia cardiaca. Antecedentes de fie-
bre reumatica. Al examen fisico se encontré hipertrofia cardia-
ca a expensas del ventriculo izquierdo y una doble lesién de la
valvula aértica. Fue tratada por la insuficiencia cardiaca y mu-
ri6 stGbitamente. A la autopsia se encontré: doble lesién adrtica
v calcificacion: del anillo fibroso de la valvula mitral, hipertrofia
ventricular izquierda y derecha; y cirrosis portal incipiente.

J. M. de sexo masculino, 68 afos de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital en muy mal estado general, quejandose de dia-
rrea constante de un mes de evolucién y tos hiimeda con especto-
racién sanguinolenta. Muere a los cinco dias de su ingreso. Los
hallazgos de autopsia fueron: tuberculosis broncégena complica-
da con tuberculosis peritoneal cerocaseosa severa, en el higado
se encontrd cirrosis portal incipiente activa.
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F. S. de sexo masculino, 48 afios de edad, raza indigena. In-
gresa al hospital quejandose de edema bilateral de miembros in-
feriores que llega hasta los genitales y aumento de volumen del
abdomen. Al examen fisico se encontré el edema que habia moti-
vado el ingreso, un abdomen globuloso con ascitis y circulacién
complementaria; y hemorroides externas. Murié al mes de su in-
greso al hospital. Los hallazgos de autopsia fueron: cirrosis por-
tal tipo post-necrético con hipertensién portal y ascitis, hemo-
rroides y varices esofdgicos; y congestién pulmonar severa,

B. G. de sexo miasculino, 48 afios de edad, raza indigena. In-
gresa al hospital quejandose de deposiciones diarréicas de 15 dias
de evolucién y hemoptisis. Al examen fisico no se encontrd nin-
gun signo especial. Después de dos dias fallecié; encontrandose a
la- autopsia;. cirrosis portal, bronconeumonia confluente y tuber-
bulosis pulmonar curada.

J. P. de sexo masculino, 51 afios de edad, raza judia. Ingre-
sa al hospital por trastornos digestivos vagos de tres afios de evo-
lucién y dolor en la fosa iliaca izquierda de tipo célico. Al exa-
men fisico se encontré una hernia inguinal indirecta izquierda e
hipertrofia prostatica benigna grado II. El paciente fué operado
por la hernia y falleci6 en el noveno dia post-operatorio. A la au-
topsia se encontré: cirrosis hepatica tipo post-necrético, hemo-
rragia gastro-intestinal focal severa, hipertensién portal y asci-

tis, bronconeumonia bilateral y nefrosis colémica.

F. D. F. de sexo femenino, 53 afios de edad, raza indigena.
Ingresa al hospital por deposiciones diarréicas y edema bilateral
de miembros inferiores. Al examen fisico se encontré edema de
‘dichos miembros y un abdomen globuloso, no pudo reconocerse
ascitis. Muri6 cinco dias después de su ingreso; encontrandose a
la autopsia: bronconeumonia bilateral, ascitis y cirrosis portal.

‘A, A. C. de sexo masculino, 8 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital debido a que los padres notaron coloracién ama-
rillenta intermitente de la piel desde su nacimiento ¥ por aumen-
to de volumen del abdomen que le impedia el ejercicio. Al exa-
men fisico se encontré hepatomegalia ligera y ascitis, ictericia
marcada y muy mal estado general. Murié después de 22 dias de
‘hospitalizacién; habiéndose encontrado a la autopsia: .agenesia
del l6bulo hepético, del conducto biliar y vena porta izquierdos,
un quiste biliar congénito con obstruccién extrinsica del conducto
-hepético, ictericia obstructiva, cirrosis de tipo biliar incipiente y
varices eséfagicas con hemorragia severa en ‘el tracto gastro-in-
testinal superior. :
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F. G. R. de sexo masculino, 51 afios de edad, raza lading. In-
gresa al hospital por dolor -epigastrico intenso con irradiacion a
la regién lumbar, vémitos, anorexia, estrefimiento y edema de

- los miembros inferiores. Al examen fisico se encontré ascitis y

edema de miembros inferiores. Murié a los dos meses de hospita-
lizacién. Los hallazgos de autopsia fueron: carcinoma 'de la am-
polla de Vater con invasién al duodeno, pancreas y col_edo.co, obs-
truccién total del colédoco, cirrosis biliar avanzada e hiperten-
sioén portal y bronconeumonia. :

J. J. C. C. de sexo masculino, 32 afos de edad, raza ladina.
Ingresa al hospital por vomitos incohercibles. de tres d'ias d_e evo-
lucién y dolor epigastrico de mediana intens1d§1d, sin ’1r.rad1ac1on..
Antecedentes: bebedor consuetudinario. Al examen fls1c9 se en-
contré un abdomen normal; murié pocos minutos des;_)ues de su
ingreso. A la autopsia se encontré: cirrosis’p.ortal act}vz.i, hemo-
rragia gastro-intestinal superior severa y varices esofagicas.

A. T. V. R. de sexo masculino, 50 afios de edad, raza laitdina.
Ingresa al hospital en insuficiencia ca}r"dia’ca_. Al examen fi51c!:> se
comprobd dicha insuficiencia. Falleci6 sub'ltamente a %os cinco
dias de su ingreso. Los hallazgos de ’autopﬂz*hﬁr@*mmcardxﬁs
cronica chagésica, insuficiencia cardiaca total y cirrosis portal.

J. G. F. de sexo masculino, 65 afios de edad, raza ladjma. In-
gresa al hospital por hernia incisional. Al examen fisico se com-
probé dicha hernia. Muri6 en el décimo dia pqst‘-operatprlo’; .ha—
‘biéndose encontrado a la autopsia: cirrosis de tipo post-.necroplco,
pionefrosis y pioureter derechos; y hemorragia gastro-intestinal.

J. L. B. de sexo maéculino,,38 anos de edac_l, raza lad.ina. In-
gresa al hospital quejandose de as‘cenia3 r_)olidipsm, polifagia y pfS-
liuria, que habia tratado de curar inglrle.ando alcoh91 'duran‘te
dias. Al examen fisico se encontrd un paciente caquéctico con una
presién arterial de 65-3D, petequias abundal}tes en toda la super-
ficie cutdnea y hepatomegalia. Murié al ql}lnto dia de. hospl.tah-
zacién. Los hallazgos de autopsia fueron: diabetes mellitus, cirro-
sis hepatica tipo portal y neumonia lobar.

D. E. G. de sexo masculino, 67 afios de edaii, ?aza.ladn}a.
Ingresa al hospital para tratami-ento de una herpla’lngulrﬁal in-
directa izquierda. Al examen fisico se comprobd .dlcha ernia.
Murié stbitamente en el noveno dia post-.operatorlf).'Los }}allaz.-
gos de autopsia fueron: miocarditis croénica ch?gaswa, cirrosis
‘portal con ascitis, congestién y edema del pulmén.
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7 A. C. M. de sexo masculino, 45 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por edema bilateral, severo, de miembros in-
feriores, distencion abdominal y disnea de esfuerzo. Al examen
fisico se encontré un paciente desnutrido con ascitis y hepato-
megalia. Murié a los 27 dias de hospitalizacién. Los hallazgos de
autopsia fueron: atelectasia pulmonar severa, edema pulmonar
severo con formacién de membranas hialinas y cirrosis portal,

G. E. de sexo masculino, 47 afhos de edad, raza ladina. Ingre-
sa al hospital por hematemesis y pigmentaciéon amarilla de la
- piel. Al examen fisico se encontré un paciente en mal estado ge-
neral, con presién arterial de 80/70, estertores crepitantes en to-
dos los campos pulmonares. Murié a los tres dias de hospitaliza-
cién; encontrandose a la autopsia: cirrosis portal, hemorragia
gastro-intestinal superior severa, varices esofagicas y atelectasia
pulmonar.

J. T. de sexo masculino, 23 anos de edad, raza indigena. In-
gresa al hospital por astenia, anorexia y edema bilateral, severo,
de miembros inferiores. Al examen fisico se encontré un pacienr
te sumamente desnutrido y en muy mal estado general. Murié a
los cuatro dias de su ingreso. A la autopsia se encontrd: desnu-
tricién severa, cirrosis portal inicial, congestion pasiva del higa-
do y una flcera duodenal aguda con perforacién agdnica.

P. R. A. de sexo femenino, 65 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por ndusea y vomitos de 12 dias de evolucién.
Al examen fisico se encontré una paciente desnutrida, en mal es-
tado general, con gruesos estertores basales en la regién infero-
escapular derecha y abdomen globuloso con marcada defensa
miuscular. Muri6 tres dias después de su ingreso; habiéndose en-
contrado a la autopsia: neumonia lobar derecha, cirrosis portal
incipiente y nefroesclerosis senil.

F. de F. de sexo masculino, 51 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por hematoma organizado en la regién supra-
orvitaria izquierda de origen post-traumatico y muere dos meses
después. A la autopsia se encontrd: cirrosis post-necrética, hepa-
toma con invasién y trombosis de las venas supra-hepaticas, me-

tastasis cerebrales, émbolos neoplasicos en la arteria pulmonar y

bronconeumonia.

J. F. de sexo masculino, 45 afios de edad, raza ladina. Ingre-
sa al hospital por astenia, anorexia, fiebre y vomitos: Al examen
fisico se encontré un paciente ictérico con hepatomegalia, ascitis
y circulacién complementaria. Murié a los 34 dias de hospitali-
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zacién; encontrandose a la autopsia: absceso miocardico en el
ventriculo izquierdo, cirrosis portal y meso-aortitis luética.

J. R. R. de sexo femenino, 54 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por deposiciones diarréicas de tres meses de
evolucion. Al examen fisico se encontr tinte amarillento de la
piel, hepatomegalia y temblor de las extremidades superiores.
Murié pocos dias después de su hospitalizacién. Los hallazgos de
autopsia fueron: cirrosis hepatica de tipo portal.

R. S. N. de sexo femenino, 36 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por dolor epigastrico de mediana intensidad, sin
irradiacién y edema bilateral, severo, de miembros inferiores. Al
examen fisico se encontrd una paciente ligeramente ictérica, con
un abdomen globuloso por ascitis y edema de los miembros infe-
riores. Murié a los 20 dias de hospitalizaciéon. A la autopsia se
encontr6: adenocarcinoma de las vias biliares, cirrosis biliar inci-
piente y mnefrosis colémica.

E. R. C. de sexo masculino, 36 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por aumento de volumen dél abdomen y edema
severo de miembros inferiores.. Al examen fisico se encontré6 un
paciente en mal estado general con un abdomen globuloso por as-
citis, la piel presentaba un tinte ligeramente ictérico. Muri6 a
los dos meses de hospitalizacion; habiéndose encontrado a la au-
topsia: cirrosis tipo post-necrético, hipertensién portal y véarices
esofagicas.

J. G. de sexo femenino, 45 afios de edad, raza ladina. Ingre-
sa al hospital por dolor en hipocondrio derecho sin irradiacién y
deposiciones diarréicas de color negro. Al examen fisico se en-
contré una enferma en mal estado general, con un abdomen glo-
buloso por ascitis y edema de miiembros inferiores. Murié a los
17 dias de hospitalizacién; habiéndose encontrado a la autop-
sia: cirrosis portal con ascitis.

S. R. F. de sexo femenino, 52 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por aumento de volumen del abdomen, edema
de miembros inferiores y disnea de medianos y pequeflos esfuer-
zos. Al examen fisico se encontré un abdomen globuloso por as-
citis. Murié al tercer dia de hospitalizacién; habiéndose encontra-
do ‘a la autopsia: hipertrofia cardiaca total con dilataciénauri-
cular, miocarditis chagasica y cirrosis portal incipiente.

F. H. R. de sexo masculino, 65 afios de edad, raza ladina. In-

~ gresa al hospital por tos con expectoracién sanguinolenta, disnea,
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astenia y adinamia. Al examen fisico se encontraron estertores
diseminados en todos los campos pulmonares. Muri6 a los 14 dias
de su ingreso; habiéndose encontrado a la autopsia: neumonitis
crénica con fibrosis, cor-pulmonar crémico e insuficiencia cardia-
ca derecha aguda, edema agudo del pulmén y cirrosis portal.

A. R. C. de sexo femenino, 50 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por aumento de volumen del abdomen, edema
severo de miembros inferiores y prolapso uterino grado IV. Al
examen fisico se comprobé el prolapso, un abdomen globuloso
por ascitis con circulacién complementaria. Murié dos meses
después de su ingreso; habiéndose encontrado a la autopsia: ci-
rrosis post-necrética, bronconeumonia bilateral y prolapso uteri-
no grado IV.

G. G. A. de sexo masculino, 52 afos de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por vémitos, hipo, pérdida de peso y dolor epi-
gastrico constante. Al examen fisico se encontr6 a un paciente
marasmatico, con edema grado I de miembros inferiores y hepa-
tomggalia. Murié al tercer dia de su ingreso. Los hallazgos a la
autopsia fueron: bronconeumonia bilateral confluente y cirrosis
portal.

D. P. G. de sexo masculino, 48 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por anasarca. Antecedentes: alcohélico consue-
tudinario. Al examen fisico se encontrdé anasarca y. un abdomen
globuloso por ascitis. Murié un mes después de su ingreso. A la
autopsia se éncontrd: cirrosis portal incipiente, ascitis, trombo-
sis reciente de las arterias pulmonares y edema y congestion pul-
monar,

C. F. G. de sexo masculino, 12 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por fiebre precedida de calofrios, deposiciones
diarréicas de 15 dias de evolucién y pérdida de peso. Al examen
fisico se encontré un paciente desnutrido, deshidratado, en mal
estado general, con un abdomen globuloso por ascitis y edema bi-

lateral de miembros inferiores. Muri6 a los diez dias de su ingre-

so; habiéndose encontrado a la autopsia: enfermedad fibroquis-
tica del pancreas, bronconeumonia izquierda y cirrosis portal.

J..G. L. de sexo masculino, 40 afios de edad, raza indigena.
Ingresa al hospital por disnea de medianos y pequefios esfuerzos,
aumento de volumen del abdomen y edema bilateral de miembros
inferiores. Al examen fisico se comprobaron los signos anterior-
mente referidos.. Murié a los 24 dias de hospitalizacién; habién-
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dose encontrado a la autopsia: cirrosis tipo postnecrético, hepato-
ma, trombosis dé la vena porta por neoplasia, ascitis y hemorra-
gia gastro-intestinal superior.

F. C. G. de sexo masculino, 62 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por edema de miembros inferiores y deposicio-
nes diarréicas de 15 dias de evolucién. Murié pocas horas des-

‘pués de su ingreso. Los hallazgos de autopsia fueron: bronconeu-

monia bilateral severa, absceso purulento del pulmén roto a la
cavidad pleural derecha con neumotérax derecho espontaneo,
‘trombosis ocluyente de la arteria pulmonar derecha y cirrosis
portal.

R. A. S. de sexo femenino, 4 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por deposiciones diarréicas de un mes de evo-
lucién. Al examen fisico se encontré unam nifia desnutrida, con
un abdomen distendido, ascitis y hepatomegalia. Ocho meses mas
tarde se le practica hepatopexia y muere en el 18 dias post-ope-
ratorio. Los hallazgos de autopsia fueron: cirrosis portal, ascitis,

. pielonefritis aguda, atelectasia y congestién pulmonar.

M. F. P. de sexo femenino, 27 afios de edad, raza ladina.
Ingresa al hospital por Lupus Eritematoso Diseminado. Al mes y
medio de su ingreso entrd en insuficiencia cardiaca y murié sa-
bitamente. A la autopsia se encontré: cirrosis de tipo portal, Lu-
pus Eritematoso Diseminado, pielonefritis crénica, hipertrofia car-
diaca total y congestion y edema bilateral del pulmoén.

L. O. de sexo masculino, 62 afios de edad, raza ladina. Ingre-
sa al hospital por aumento de volumen del abdomen, edema de
miembros inferiores y disnea de pequefios esfuerzos. Al examen
fisico se encontré un abdomen globuloso, con ascitis y circula-
cion complementaria. Murié en coma hepatico, once dias después
de su hospitalizacién. A la autopsia se encontrd: cirrosis portal,
trombosis no ocluyente de las venas porta, esplénica y mesenté-
rica; y varices esofdgicas rotas com hemorragia gastro-intestinal
severa.

R. F. de sexo masculino, 85 afios de edad, raza ladina. Ingre-
sa al hospital por hematemesis y melena. Al examen fisico se
encontr6 hepatomegalia dolorosa, esplenomegalia y ascitis. Mu-
ri6 en coma 7 dias después de su ingreso; habiéndose encontrado
a la autopsia: cirrosis portal y varices esofégicas rotas con he-
morragia gastro-intestinal severa.

— 43—




i
i
|
|

B. A. F. de sexo femenino, 24 afios de edad, raza ladina. Ins
gresa al hospital por fiebre, dolor difuso en todo el abdomen, vé~
mitos y edema de mlembros inferiores. Al examen fisico se en
contré un abdomen globuloso con ascitis. La paciente mprio 12
dias después de su ingreso; habiéndose encontrado a la autopsia:
cirrosis portal, atelectasia pulmonar severa y trombosis de las ar-
terias pulmonares pequehas.

P. B. C. de sexo masculino, 65 afios de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por aumento de volumen del abdomen ede
de miembros inferiores y disnea de pequefios esfuerzos. Al exagq
men fisico se encontr6 un abdomen de aspecto globuloso con as-
01tls Muribé en coma hepéatico cuatro meses despues de su ingre

; habiéndose encontrado a la autopsia: cirrosis portal hiper-
tensmn portal, colitis ulceromembranosa ligera y var1ces esofa
gicas.

I. L. R. de sexo masculino, 64 afios de edad, raza ladina. In
gresa al hospital en 1nsuf1¢1en01a cardiaca total. Al examen fist
co se comprobd la insuficiencia. Murié stbitamente 8 dias desy
pués de haber ingresado; habiéndose encontrado a la autopsial
enfermedad reumatica del corazén con lesién mitral y adrtica; y
cirrosis post-necrética.

L. P. R. de sexo masculino, 67 afios de edad, raza ladina,
gresa al hospital por aumento de volumen del abdomen, edema
miembros inferiores y deposiciones diarréicas de un mes de evel
lucion. Al examen fisico se encontré un abdomen globuloso con
circulacién complementaria y edema. Murié en coma hepatico 13
dias después de su ingreso; habiéndose encontrado a la autopsiaj
cirrosis post-necrética y varices esofagicas rotas con hemorrag1

gastro-intestinal superior severa.
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