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INTRODUCCION

'.

Complejos factores de orden socio-económico y cultural son
los responsables de la mala nutrición con la que subsiste la ma-
yor parte de nuestra población (1-3). Una forma de deficiencia
nutricional m¡uy frecuente es la malnutrición proteica, estado que
produce lesiones patológicas en todo el organismo y, en especial,
en el hígado. En éste se puede apreciar cambio grasiento de la
célula hepática, de mayor o menor intensidad según sea la grave-
dad del proceso carencial (1, 4-7). A pesar de la gran cantidad de
material clínico y experimental que se ha acumulado con respec-
to a esta lesión (1, 6-10), hasta la fecha no se ha podido diluci-
dar si ésta es precursora de lesiones de tipo cirrótico en el hom-
bre (4, 11-16).

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

Igualmente, por medio de dietas específicas, se ha logrado
producir necrosis hepática y formación de lesiones cicatriciales
que recuerdan el cuadro histológico de la cirrosis postnecrótica
(5, 7, 18).

En el hombre la situación es diferente, ya que es imposible
obtener información acerca de la existencia en la dieta de caren-
cias específicas similares a las usadas en el laboratorio. Unica-
mente sabemos que algunos pacientes que presentan el cambio
grasiento hepático, han subsistido por largo tiempo con dietas en,

las que existe un desequilibrio marcado entre las calorías totales
y la cantidad de proteínas, así como probables deficiencias vita-
mínicas y minerales.

-qn factor al que se le ha atribuido marcada importancia en

'.
la producción 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 hepáticas observadas en el al-

¡ cohólico crómco son resultantes del desbalance nutricional, de la
acción tóxica directa del alcohol, o de ambas (7).

En el último Congreso Internacional de Gastroenterología,
celebrado en Washington, D. C. en 1958 (48), más que a los des-
equilibrios nutricionales que se observan en el bebedor crónico, se
hizo énfasis en el papel del alcohol como droga hepatotóxica res-
Ponsable de la cirrosis. A pesar de esto, no se pudo llegar a una
conclusión definitiva.
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El hecho de que la desnutrición y la malnutrición sean fre-
cuentes entre nuestra población y que el consumo de bebidas al-
cohólicas y la prevalencia del alcoholism.o sean marcadamente
elevados, nos han hecho considerar la importancia de iniciar el
presente trabajo sobre la frecuencia y tipos de cirrosis hepática
que se observan en nuestro país.

Se ha demostrado que al parecer, existe una interrelación
pancreático-hepática (20) en ciertos estados patológicos tales co-
mo la litiasis pancreática (21), la diabetes m,ellitus, la pancreati-
tis crónica (22), el carcinoma del páncreas (23), la diabetes ju.
ven!il (24) y la pancreatitis aguda (25). En niños que padecían
de Síndrome de Pluricarencia Infantil con cambio grasiento he-
pático severo, se ha demostrado que existe atrofia de los acinis
pancreáticos (1, 26-27) y, por el contrario, en niños con enferme-
dad fibroquística del páncreas, se observa proliferación de los te-
jidos reticular y fibroso en los espacios portales (17, 28). Por di-
chas razones, se creyó de importancia tratar de conocer el estado
del páncreas en los pacientes cirróticos y determinar la relación
que pueda existir entre los diferentes tipos de cirrosis y el estado
del páncrea;; exócrino.

... U -.

DEFINICIONES Y TERMINO S

A.-PATOLOGIA HEPATICA

Muchas son las definiciones y clasificaciones que se han pU-
blicado en relación con la cirrosis hepática (29-33). En este tra-
bajo se usarán la definición y la clasificación aceptadas por el
Quin.to .

Congreso Panamericano de Gastroer:terolo.g5a cele~r~<!o
en. La Habana en 1956 que, tomando en conslderaclOn la opmlOn
de ocho sociedades de gastroenterología de Latinoamérica, las
redactó así (34):

"l.-CONCEPTO DE CIRROSIS DEL HIGADO:

La definición de cirrosis es esencialmente anatómica, con un
concepto clínico adicional.

A) DEFINICION ANATOMICA

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

b). Hay necrosis celular en alguna etapa del padecimiento.
c) Se encuentra regeneración nodular del parénquima.
d) La fibrosis es de carácter difuso.
e) Hay desorganización 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)
b)

Enfermedad de curso crónico.
Presencia de insuficiencia hepática y de hipertenlSión
portal en la mayoría de los casos. La gravedad de estos
trastornos puede ser variable.
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La cirrosis es una entidad que incluye distintas variedade
cada u:r:a.de l,as cuales tiene sus propias características anatóm

~~cas y chnlcas". I

"II.-CLASIFICACION.

. La .cl~si.ficación debe hacerse con un triple criterio: modoló-
gICO, etlOloglCo y funcional.

A) CRITERIO MORFOLOGICO

Se aceptan tres principales tipos anatómicos'
a) Cirrosis portal (término poco satisfact~rio que se ad-

~ite ~ falta de ot.ro más apropiado). '
b) Clrrosls post-necrotica.
c) Cirrosis biliar, que comprende dos variedades:

- P.or obstruc:i.ón de las vías biliares extrahepáticas,
Sm obstrucclOn de las mismas.

~e admite que el hígado cirrótico puede presentar en forma
co~bmada los caracteres de los diversos tipos lo cual dificult
algunos casos la clasificación. ' a en

B) CRITERIO ETIOLOGICO

. Los factores etiológicos siguientes fueron aceptados por to-
dos los miembros del Comité.

a) Desnutrición.
b) AJcoholismo (se ignora el mecanismo de producción de

la cirrosis por el alcohol etílico).
Hepatitis a Virus.
Obstruc.c5ón d~ las vías biliares extrahepáticas .
CongestIon paSIva del hígado.
Hemocromatosis.
Sífilis congénita (raramente produce una verdadera CI-
rrosis) .

~e ~iscutió el papel. etiológico. de los siguientes factores y se
consIdero que no

e~ posIble todavla precisar su participación.
a) A?"e?-tes toxicos, tales como tetracloruro de carbono y

tnmtrotolueno.
b) Lesione~ granulomatosas COmo las que aparecen en la

brucelosls, la tuberculosis y la sarcoidosis.
c) Inf:stación por helmintos, como el esquistosoma man-

son!. .
d) Trastornos del metabolismo del cobre.

c)
d)
e)
f)
g)
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Hay algunas variedades de cil'rosis cuya ~ti()logía n"()está bien
establecida. La etiología de la cirrosis biliar $n.. obstrucción, de
los conductos extrahepáticos, tampoco es biefi conocida en la ac-
tualidad.

C) CRITERIO FUNCIONAL:

Para la aplicación de este criterio se tom~ron eIl cuenta los
tres puntos que se expresan a' continuación:.

a) Insuficiencia hepática, manifestada por datos clínicos y
de laboratorio, como los siguientes:
1) Ictericia.
2) Ascitis.
3) Estados precomatosos y coma.
4) Hipoproteinemia.
5) Deficiencia de protrombiI1la resistente a la adminis-

tración de vitamina K.
b) Hipertensión portal, dem.ostrada por: .

1) Esplenomegalia.
2) Várices del esófago.
3) Elevación de la presión portal, medida por las Ílue-

vas técnicas.
c) Actividad del proceso morboso, juzgada por el carácter

estacionario, progresivo o recesivo de la insuficieficia
hepática y de la hipertensión portal".

De acuerdo con la definIción anatómica y el criterio morfoló-
gico anteriormente mencionados, se diferenciaron los tres tipos"
de cirrosis por los caracteres siguientes:

A.-CIRROSIS PORTAL O DE LAENNEC. Macrm¡cópicaI!1/3nte
el hígado presenta. una superficie externa fina y difusamen-
te nodular, cuyo color varía del pardo al. amarillo. Al corte-
la consistencia se encu,E~ntra aumentada y Se evidenciannó-
dulos iguales a los que presenta las\lperfioie externa. Todos
los nódulos san! pequeños y de tamaño relativamente unifor-
me. Histológicamente, resalta la presencia de tejido fibroso
distribuido en los espacios porta y con prolongaciones hacia
la región centrolobulillar, habiendo destrucción de la arqui-
tectura hepática, A.. m.enudo, se encuentran nódulos regenera'-
tivos y reacción inflamatoria pleomórfica. .

. B.-CIRROSIS POSTNECROTICA. Macroscópicamente el hígado
presenta uIlIasuperficie externa irregularmente ;nodular, de
color. pardo roj izo. Al corte, la cOI1$istencia está marcadamen-
te aumentada y se observan nódulos de tamaño variable se-
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parados por bandas de tejido fibroso de diferente espesor.
HistoJógicamente la característica principal la constituyen ~

bandas de tejido fibroso que circunscriben nódulos en los que
todavía se puede apreciar la arquitectura hepática de aspec-
to normal. Al igual que en el tipo anterior, se observaru nódu-
los regenerativos y reacción inflamatoria pleomórfica.

C.~CIRROSIS, BILIAR. El hígado se presenta de diferente tama-
ño y su nodularidad no ofrece caracteres específicos, aunque
generalmente losnódulos son pequeños y regulares. La carac-
terística fundamental la constituye su color pardo verdoso
obscuro, debido a la retención biliar. Al corte la consisterucia
está aumentada y los nódulos y el color de la superficie ex-
terna son fácilmente evidenciables. H~stológicamente se ob-
serva fibrosis de distribución portal, gran proliferación de ca-
nalículos, biliares y, a nivel de los canalículos intralobulilla-
res, trombos de bilis. La' reacción inflam.atoria es marcada,
en especial en los espacios porta y alrededor de los vasos bi-
liares. Se notan nódulos regenerativos.

B.~P ATOLOGIA PANCREATICA.

"

En el estudio histopatológico del páncreas se utilizan los si-
guientes términos:

Atrofia pancreática acinar: Presenta un cuadro histológico
caracterizado por cierta disminución del tamaño de los acinis pan-
creáticos, los cuales se encuentran formados por pequeños conglo-
merados celulares compactos y sin evidencia de luz central. Las
células secretorias se encuentran prácticamente reducidas a nú-
cleos ysu citoplasma es escaso y agranular, sin que se puedan
identificar gránulos de zimógeno. En coloraciones para retículo,
la atrofia acinar se poner de' manifiesto por la compactación del es-
queleto reticulardel órgano. En el presente trabajo la atrofia de
los acinis ha sido catalogada arbitrariamente de cero a tres cru-
ces, según 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.

Pibrosis pancreática: Se caracteriza por una proliferación de fi-
bras de reticulina y colágeno, tanto a nivel de los septa intralobu-
lillares como intralobulares. Dicho cambio es más notorio al uti-
lizarcoloraciones especiales (Mallory, Gomori). Se puede confun-
dir fácilm¡ente con el colapso del retículo observado cuando exis-
te atrofia acinar. Las coloraciones argénticas permiten hacer el

,
diágnósticodife.rencial.

-
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los protocolos de mil autopsias practicadas en
el Hospital General de Guatemala durant~ los, a~os de 1.954 .a
1957, eligiéndose aquellos en los que el dl~g~OStlco de ~Irros~s
Hepática se había establécido tanto macroscoplca como mlCrosco.
picamente. De estos protocol~s .se extractaron datos ,g:nerales, an-
tecedentes clínicos, examen hSICO y hallazgos patologlCos.

Los datos generales extractados fueron: edad y sexo: En~re
los antecedentes y debido a que la mayo~ ?arte ,de las hIstOriaS
clínicas eran deficientes, únicamente se elIgIeron los antecedentes
nutricionales y alcohólicos. Fue imposible obtener datos acerca
de icteria previa. . .. . .

Del examen físico se anotaron: IcterIcIa, aSCltls, estado nu-
tricional, discracias sanguíneas y edema. De los. hallazg?s. anato-
mo-patológicos, a la hora de practicar la auto~sla, se elIgIero.n el
peso del hígado y del páncreas, el color y el tlpo de nodularldad
del hígado, la presencia de tr?~bosis en l~s venas porta y sup~-
hepáticas, la presencia de varIces del esofago y de hemorragIa
gastrointestinal superior y la existencia de hepatoma. .

De las inclusiones en parafina existentes en el laboratorio se
hicieron nuevas, secciones histológicas del hígado y d.e~ páncr?as,

las que se colorearon usando tres miétodos: .Hematoxlhna-Eoslna,
Mallory (aniline-blue) y retículo de GomorI.

Se hizo el diagnóstico de cirrosis y del tipo de la misma de
acuerdo con las características anteriormente citadas y se estudió
el estado del páncreas exócrino. Se comprobaron los diagnósticos
actuales con el primitivo de las autopsias. En la mayor parte de
los caso~ se revisaron las fotografías de los hígados estudiados,
para tener una idea más objetiva de la apariencia del órgano.
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RESULTADOS y DISCUSION

!.e--INCIDENCIA DE LA CIRROSIS HEPATICA EN GUA-
TEMALA y SU RELACION CON LA QUE PRESENTAN OTROS
PAISES. La r.evisión del material de autopsia .acumulado' en el
HosptiaLGen~ral. de Guate~ala durante cuatro años, da mia: inci-
dencia deCirrosis Hepática del 4,3%. El tipo In¡orfológico de.ci.
r:rosispredominante, fue la cirrosis portal (66%', a la que siguió
l¡;¡..cií'rosis. postnecrótica (23%) y por últimolacirfósis' 'biliai'
(11%), (~ig.1).

~
rzj

D

M 11se

r [M.

Fig;1 Distribu-c.iÓ'rI,de t~ Cirro~is, Hernítica en .tipos 1'/'wrfológico~
Ú:3exos.PQirrOf?'Ís portal. Pn Cirrosis postnecrótica. .B Ci~
rrosis biliar.
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En los Estados Unidos de Norteamérica se ha encontrado una
iru:idencia promedio del 3% (14-30). Llama la atención el hecho
de que un país en donde la desnutrición ha dejado de ser un pro-
blema serio, tenga una incidencia de Cirrosis Hepática bastante
siIr"(Uar a la de Guatemala, donde la desnutrición constituye un
problema grave. Si tenemos en cuenta las estadísticas que indi-
can que el 8% de los bebedores crónicos norteamericanos desarro"
Han cirrosis y que, entre los pacientes cirróticos el alcoholismo
llega en ciertas ocasiones hasta un 92% (30) debemos aceptar,
que si bien la malnutrición se puede considerar un factor de gran
importancia en la etiopatogenia de la ciri'osis hepática, al menos
eJ;l el pueblo norteamericano se deben buscar otros agentes más
importantes, entre ellos el alcohol.

Bras (13-36), en sus estudihs con material de autopsia lleva"
dos a cabo en JamisÜca, encoIltfOuna incidencia del 3.2%. Ya que
las condiciones socio-económicas de aquella isla y las de nUestro
país son similares, se puede decir que dicha cifra concuerda con
la encontrada en Guatemala en el presente trabajo.

En 10 que respecta a los países de LatiIllo América, únicamente
en la revisión que' hace Brock del problema nutrición, 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
pequeños fragmentos de hígado, obtenidos de cadáveres por me-
dio del vicerótomo. Estos estudios arrojaron para Brasil una inci-
dencia del 0.5% y' para Colombia del 2%. Debido a que el diag-
nóstico de cirrosis hepática se basÓ únicamente en el estudio his"
tológico de pequeños fragmentos y no se tomó en consideración
el estado de todo el hígado, no e3 posible determinar si esta baja
incidencia es real o únicamente aparente. Es necesario aclarar
que en estuG:ios de esta naturaleza se hace muy difícil llenar los
requisitos indispensables pam hacer un diagnóstico pI'eciso.

En Africa se ha encoIlltrado que la incidencia de cirrosis va-
ría 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
q'Qe los paí$es africanos confrontan el mismo problem,a nutricio-
lÍa! que el nuestro. En base a .esta diferencia, es necesario supo-
l1er qUe en dichos piÜses no es el factor nutricionalel único res-
pOnsable en la aparición de la. cirrosis, y que deben existir otros
ag-éntes que, actuando separada o conjuntamente COn la desnutri-
ción, sean los responsables de que la cirrosis se presente con m¡a-
yor frecuencia. Entre lqs agentes ~specíficos que se han conside-
rado en el Africa se pueden mendionar las dife:encias cualitati-
vas entre la desnutrición africana y la americana, los alcaloides
hepatotóxicos ingeridos en infusiones de Senedo y Argemone; los

-21-
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parásitos comp el Esquistosoma mansoni y Faciala hepática; la in-

gesta excesiva de hierro con producción de un cuadro muy seme-

jante a la hemnsiderasis Y los fadores genéticos. A pesar de que

cada una de. las factares mencionadas se encuentran en una u

.otra farma ligadas a la cirr.osis hepática africana, en la actuali-

dad n.o es pasible deslindar el papel que cada una desempeña ca-

ma agéntedrrógénica espedfica.

2.-DISTRIBUCION D:B:LA CI~ROSIS POR SEXOS. Al igual
que en las estudias efectuadas 1,>.01'.otras autares (29-33), en Gua-

temala se ha encantrada UIlJa incidencia de cirrosis mayor en el
Sexo m;ilsculina, con una relación entre hombres y mujeres .de .

7:2 (Tabla N.o. 1 y Fig. N.o. 1). Las explicaciones dadas a este fe-

nómelW han sida las diferencias harmonales entre el hambre y

la J:nvjer, y el mayar abusa que el ha:r:nbre hace de las bebidas al-

cDh6lioos. Sin embarga, n.o se ha padida camprabar ninguna de.

las dostearías,

'.rr'j.,
"

.
CirrosisJotai'

.
'(irrosisPortal Cirrosis Postnecrótica (¡rrosis BiliarSexo

Masculino 8 3

2

Tabla No. 1 Dis1iribrlCión'\delá' (jirrosis Hepática por sexos.

3.-DISTRIBDCION. DE LA CIRROSIS POR EDAD. La yi-
.. . t !

'rrasis hepática se presentó en tgdas lased3:des, pera predam.illó

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

Ir'¡9ra y segunda décadas ÚniCalIl>3nte se abser~aron das casas dé

cirrasis partal y ninguna de cirrasis postnecrótica. Las .otras das

Casas de cirrasis 'infantil, representadas en la Fig. 2, carrespan- ,

den a P.I~cientes can cirrasis de tipa biliar praducida par atresia

congénita de las vías biliar es extrahepáticas.

- 22 --'-
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Fig. :2 Distribución de la Cirrosis Hepática por edades.

,',
'

Si setama en cuenta que en él términa de cuatroañas y en
mil autapsias revisadas únicamente se encantrarandos' casos' de

'cirrasis portal infantil, se puede asegurar que dicha tipa de cirro-
sis es muy raraén Guatemala, en contrapasición can la alta inci-
dencia que' se .observa en otras países. '.

En Jamaica, par ejem,pla, Bras describe la existencia de una
farma de cirrosis infantil can características. clínicas. y. patalógi-
cas especiales (13-35); Esta se presenta brusca~ente con ~:an
praducción de ascitis y hepatomegalia y, a menudo, las nlJIlaS
mueren del primer ataque .debida a una insuficiencia hepática
aguda. Si lagran sobrevivirysufren nuevos ataques, en ellas se
'desarrolla el cu;adra clínico típico de urua cirrosis hepática. Htsta-
l6gicamente~ durante el períadaagudo, el hígada presenta necrO-
sis y cangestión centralabulillar can fenómenos oclusivosdeJas
venas centrolobulillares. En el períada crónico, la cangestión y la
necrosisson reemplazadas par fibrosis !centralobulillar, Ia que
destruye la arquite:::tura hepática. Bras ha denaminada' este tipa
de cirrosisEnfermedad Veno-aclusiva .del Hígada. '
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En lo que respecta a la etiología de esta enfermedad, se han
postulado tres posibilidades: que sea ocasionada por la malaria,
por agentes hepatotóxicos tipo alcaloide ingeridos en infusiones
de Senecio y Crotalaria, o por virus (35). Bras ha demostrado
que los agentes responsables de la enfer~edad son los alcaloides
contenidos especialmente en las infusiones de Senecio.

En Centro América, Bras encontró en material de autopsia
proporcionado por Céspedes, un caso que histológicamente corres-
ponde a la Enfermedad Veno-oclusiva. En Guatemala, Tejada y .

Fonseca (10) no encontraron ningún caso de esta enfermedad en
más de cien biopsis hepáticas exam~nada9. Hashem en Egip-
to, Radhakrishna Rao en la India, H;igginson en Africa del Sur
y Wurn y Brakhardt en Europa, han descrito cirrosis infantil con
las, mismas características histológicas de la Enfermedad Veno'-
oclusiva del Hígado (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 clínicamente por una progresión lenta exenta de las
exacerbaciones de la enfermedad veno-oclusiva. HistolóÚcamento
presenta daño difuso de la célula hepática que es reempl~zada por
tejido fibroso. El origen de la cirrosis es portal, pero se pueden
formar bandas que dividen al hígado en pseudolobulillos. En cier-
tos casos la fibrosis puede pGrmanecer difusa, y no se presenta
oclusión de las venas centrolobulillares. La etiología de esta for-
ma de cirrosis, es incierta (35).

4.-F ACTORES ETIOLOGICOS DE LA CIRROSIS EN GUA-
TEMALA Y SU RELACION CON LOS DE OTROS PAISES. En
el presente estudio únicamente se conside:rarándos factores etio-
lógicos: la malnutrición y el alcoholismo. La hepatitis a virus no
se tomará en cuenta debido ala falta de datos q'¿e al respecto ado-
lecen las historias clínicas de los pacientes estudiados.

a) LA. MALNUTRICION. En diversas ocasiones se ha dis-
cutido la relación que puede existir entre el Síndrome de Plurica-
rencia Infantil (SPI) y la Cirrosis Infantil. Tejada (1) y Fonseca
(10) estudiaron la patología hepática de dicho síndrome. sin ea:"
contrar evidencia de que a partir del cambio grasiento observada
en esta enfermedad puedan desarrollarse lesiones cirróticas. Por
el contrario, encontraron .que bajo un tratamiento adecuado. la
reticulosis portal que observaron en muchos casos era reversible,
al igual que el cambio grasiento. En Africa en cambio, Davies en-
contró' no sólo reticulosis portal, sino también fibrosis, las que son
irreversibles a pesar del tratamiento. Davies trata de explicar la
razón por la cual estos cambios persisten de por vida en el afri-
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cano, sugiriendo que "agentés hepatotóxicos no bien conocid~s"
actÚan sobre el hígado del niño desnutrido provocando así la per-
sistencia de las lesionesméncionadas (26).

Algunos autores; basándose en' hechos experimentales, han
considerado como precirrótico el hígado graso observado en el

'Síndrome, de Pluricarencia Infantil (37). Pero si bien es cierto
que desde el, punto de vista experimental dicho cambio grasiento
se puede considerar como précirrótico, éste debe persistir en el
hígado del animal durante un 'largo período, de ~iempo' para pro-

'.ducirlesionescirróticas. En el niño .desnutrido, en comparación
'con el lapso' de vida de los animales de experimentación, el cam-
;biograsiento debería persistirconstantémente y por muchos años,
para dar lugar a la formación de ,cirrosis. El camíbio grasiento .6b-

c,.servado ,en el SPI, sin embargo, únÍGame:t).te Se, presenta en el pe-
ríodo agudo de la enfermedad, en el que el paciEmitedebe recibir
tratamiento con carácter de urgente, ya que de lo contrarÍQ mue-

.re irremisiblemente. Si el tratamiento fue efectivo, él niño' se re-
c"\lpera y la lesión hepática desaparece en el término de dIez a
quince días (10). . .'.

La relación que existe entre las lesiones hepáticas producidas
.'por las carencias nutritivas en la infanlCÍa y el: desarrollo de ci-

." 11'rosis hepática en el adulto, es una interrogante qué necesita más
estudio. .'

La malnutrición como agente cirrogénico en el adulto ha sido
-igualmente discutida, sin que se haya podido llegar auna-condu-
sión definitiva. En todo caso, la prevalen!cia de la eiirÓsis portal
en Guatemala (Fig. 1), así como la alta incidencia de desnutri-
~tón observada entre los pacientes ,examinados (Tabla 2). hace

.$Qspecharque, en nuestro país, la desnutrición junta:rpen.te Con
9tros factores no bien conocidos, sea uno de los agent~scirrogé-
nicos de consideración.

b) EL ALCOHOL. A pésardé que Aa se ha logrado definir
exactamE!nte el papel que el alcoholdese~peña en la ptoducCión
d~ la cirrosis hepática, se reconClCeqUe éste E¡JSuno de, los agentes
éi]:'rogénicos que deben se]:' J.1lás cuidadosamellteE!valu,'ados..

'Se, han émitido varias teorías en relación con lB; forJX\\!ienq~e
etálcohol ataca al p!1,rénquima hepático. Algunos autores' (19)
consideran que con el tiempo ~é'llega a IJrodtlcirA~ro~is'en e1.111-
col1ólfdo,a travez,dedesbalan~es ,Y.de.f}sie~pias

.
n~tricíonales.

Igualii~e~te se ha pensado, que,
"

debidoa.j1J ,altoval()~.c¡il<5rico,
'ocasionaría defi~iencia:s,re1a.tivas ,dE! factores' lipotrópico!1, ytB;fP.-
bién ¡;e ha sugérid~que' podría actuar' cqmq dróga' hepatqtó1Cica
en forma direCta (7);

,

' "

.
,

Otrá. posIbilidad que también debe tomarse en cuenta,
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Tipos de Cirrosis No. de Desnutrición Alcoholismo Desnutrición Desnutrición Obesidad Est. Nut.
casos y alcohol alce hol 1* Normal

Portal 29 6 2 10 9 1 3

Postnecrótica 10 O O 5 3 1 1
--

es la existencia de substancias contaminantes en las bebidas al-
cohólicas, tales coma los furfuroles, el alcohol. metílico U otros
alcoholes superiores, etc.; substancias éstas que ejercerían la ac-
ción directa, primaria, como agentes hepatotóxicos. En el último
Congreso Internacional de Gastroenterología celebrada en Wa-
shington D. C. en 1958, se destacó la importancia del alcohol có-
mo droga tóxica por sí misma en la producción de la cirrosis he-
pática, sin que se pudiera llegar a unJa conclusión acerca de ~u
manera específica de actuar.

En Guatemala, la incidencia del alcoholismo entre los pacien-
tes cirróticos se encontró bastante elevada y, por lo tanto, se de-
be considerar col1l¡o uno de los agentes causales de nuestra cirro-
sis, que merecen más estudio.

* En estos casos no sel encontró antecedente de alcoholismo anotado en
la historia clinica.

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

c) OTROS AGENTES ETIOLOGICOS. Un agente impor-
tante que hasta la fecha no se ha estudiado en Guatemala, es la
hepatitis a virus. Diversos estu~ios parecen indicar que la necro-
sis ocasionada en el hígado por dicha enfermedad es capaz de pro-
ducir, con el tiempo, cirrosis postnecrótica o biliar. Aparente-
mente la hepatitis a virus no es el único agente responsable de la
producción de la cirrosis postnecrótica, ya que estudios de nu-
trición 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 igualo menor que la observada en otros
países donde ha sido estudiada.
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Algunos parásitos han sido señalados en ciertos países como
los factores responsables de la producción de cirrosis, pudiendo
citar entre ellos, los Plasmodium falsiparum, vivax y malariae,
el Squistosoma mansoni y la Faciola hepática (29-33). En Gua-
temala no se han encontrado Platelmintos como los dos últimos
citados, por lo que la determinación de su patogen:icidad en lo
que al hígado se refiere, no cQnstituye un problema que nos afec-

te directamente. En los países asiáticos donde su incidencia es al-
ta, el estudio de su capacidad cirrogénica la ha dificultado el he-
cho de que su distribución geográfica es igual a la de la desnutri-
ción. En este caso no ha sido posible diferenciar cuál de los dos

.es el responsable de la aparición de la cirrosis.

Teiada y Fonseclt (10), en su estudio de la patología hepáti-

ca del Síndrome de Pluricarencia Infantil en Guatemala, no pu-
dieron obtener evidencia de que el paludismo produjera lesión he-
pática. Es de interés tomar nota de que la reticulosis portal ob-
servada por ellos, fue igual en los niños malnutridosprovenien-
tes de las zonas palúdicas y no palúdicas de la República. En
Gambia, Africa, Walters y Waterlowi han considerado al paludis-
mo como agente responsable de la aparición de fibrosis portal
aún en niños que no presentaban malnutrición severa.

Se ha demostrado que entre las tribus Bantú del Africa Sur
(14) hay una ingesta exagerada de hierro y un tipo especial de

cirrosis llamado por Gillman, "Citosiderosis". EI1I nuestro estu-
dio no encontramos ningún caso con características iguales a las
descritas por Gillman.
. En México, Pérez Tamayo (39) ha descrito un tipo de cirro-
sis de etiología no determinada que se caracteriza por fibrosis

y

por reacción inflamatoria difusa, al que ha dado el nombre de
Cirrosis Mejicana. Cabe mencionar que en el material de autop-
sia estudiado por nosotros. I1IOse encontró ningún caso de cirro-
sis con las características histológicas descritas por Pérez Tama-
yo para la Cirrosis Mejicana.

Los factores genéticos probablemente tengan importancia en
la aparición de la cirrosis en ciertos individuos, pero hasta tanto
se diluciden los factores etiológicos de mayor importancia, no
será posible establecer el verdadero papel que estos desempeñan
en la aparición de la cirrosis en Guatemala.

5.-HALLAZGOS CLINICOS. La sintomatología de los pa-
éiEmies afectados. por la cirrosis postnecrótica fue más evidente
que la observada en los que padecían de cirrosis tipo portal. .

n
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No. de S¡9nOSd81 He ofo- Hemale- Coma
Tipos de Cirrosis Casos Edema Ascills Ictericia Dlscrccia , P

II mesis lIepólicomego a- -~ Son~-
Portal 29 18 13 5 3 I [3 3 6- -- -;-1-~3 --
Postnécrótica 10 9 7 3 1 7 50

Tipo de (jrrosis
Várises esofg icas Trombosis

HepatonaNo. de casos Rotas Enteras
''''''1

~p"h.p
Porta1 29 4 6 O O O

P051netrótico 10 2 5 2 2 2

* Se hace referencia únicamente a la aooitis demostrada, clinicamente.
Otros pacientes presenta,ban liquido ascitico en cantidad no a,!Jrecia-

ble clinicamente.

Tabla No. 3 Signos y sintomas más frecuentémente observados en la
cirrosis portal y postnecrótica.

En la tabla 3 se puede observar que signos tales como el ede-
ma, la ascitis, la ictericia y discracia sanguínea se presenta1"on
con más frecuencia en los tipos postnecróticós y que, en cambio,
la hepatomegalia se observó más a menudo en los tipos portales.
Lascomplicaciónes atribuibles directamente al 'proceso cirrótico,
tales como las várices del esófago, la hemorragia del tracto gas-
trointestinal superior, la trombosis de las venas porta y suprahe-
páticas y el desarrollo de hepatoma, también se observaroIl! más
frecuentemente en la cirrosis postnecrótica (Tabla 4).

Tabla No. 4 Hallazgos anatomopatológicos lIlaS importantes en la ci-

rtosis pOrtal y postnecrótiCa.
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Estos datos hacen suponer que, en igualdad" de citcunstan-
cias, la cirrosis postnecrótica produce mayor daño hepáticbque
la cirrosis portal. Este juicio se confirma con el menor peso de los
hígados postnecróticosXFig. 3) y eón la mayotincíden.cia de co-
ma hepático que tiene lugar entre los pacientes qlle"padecen de
este tipo de cirrosis (Tabla 3).
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Fig. 3 Distribución de los hígados cirróticos por peso.

6.-HALLAZGOS P ATOLOGICOS.

a) LA PATOLOGIA PANCREATICA. El estudio histológi-
co del páncreas exócrino 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 postnecrótíca, ningún pán-
creas presentó atrofia de estos grados (Tabla 5). No se pudo es-

tablecer ninguna relación entre el peso del páncreas y las lesiones

histológicas.
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Tipo de Cicrosis
No de Atrofia Atrofia ~trofia Atroíia
casos O + ++ +++ Autolisis-- -

Portal 29 7 4 4 5 9-- --..- --- -- --Postnecrótico 10 5 2 O O 3

en dos de los casos, el diagnóstico de hepatoma se hizo en pa-
cientes menores de treinta años.

El tumor se presentó en el 0.87% del material de autopsia
investigado y la incidencia del mismo en relación con el número
de autopsias practicadas por neoplasias malignas fue del 5.97%
(149 tumores). Debido a que el número de autopsias revisado

fue relativamente pequeño, los datos presentados probablemen-
te no den una idea definitiva de la incidencia de esta neoplasia.
Dicha cifra probablemente sea aún más baja si se considera que
la mayor parte de los casos de cánlcer uterino no se incluyeron en
nuestro material, ya que en los tres primeros años dichas pa-
cientes estaban sujetas a tratamiento en otro hospital. A pesar
de esto, nuestra incidencia de hepatoma es menor a la observada
en Africa. En las tribus Bantú del Africa del Sur, Pirie (40) ob-
tuvo una incidencia del 23.5% en relación con los tumores ma-
lignos. Berman (41), entre las mismas tribus observó un 19%.
En las tribus Bantú del Africa Oriental, Vint (42) encontró una
incidencia del 6.7% en relación con los tumores malignos, dato
bastante semejante al nuestro. En Uganda, Davies (43); y en
Africa Occidental, Denoix (44), encontraron 20.3% y 23% res-
pectivamente, en relación t:on las neoplasias malignas. DeLeón
(45) encontró, en las Filipinas, un 24% de todos los tumores ma-
lignos, hecho que sitúa a este país en el pri~er lugar ?ntre ~as
estadísticas presentadas. N agayo (46), en TokIO encontro una m-
cidencia bastante semejante a la nuestra, igual al 6.7%. En el
Hemisferio Occidental, Hartz (47) observó en Curacao solam~nte
un 0.4% entre el material de autopsia, y Steiner (38) en Los An-
geles, California (EE. UU.), encontró una, incidenci~, menor, igual
al 0.25% del material de autopsia y 1.41}o en relacIOn con los tu-
mores malignos. ,

Nuestros datos son bastante semejanrtes a los observados en
el Japón y en el Africa Oriental y están un poco por encima de
los observados en Curacao y en Los Angeles. En todo caso, el he-
patoma se puede considerar como un tumor raro, si se c~mpara
nuéstra incidencia con las observadas en Uganda, en AfrlCa del
Sur y en las Filipinas.

Se desconoce la razón de la alta incidencia de cáncer prima-
rio del hígado observada en los países últimamente mencionados.
Es necesario llevar a cabo nuevos y cuidadosos estudios para po-
der llegar a determinar algún día, la etlología de~ hep.atoma, ~ la

relación que puede existir entre este tumor y la CIrrOSIS hepatIca.

11

¡Iil Tabla, No. 5 Atrofia panereátiea aeinar 1
neerótiiea.

en a eirrosis portal y pos ti-

. Es probable que la atrofia acinar observada sea reversible al
I?,ual que ocurre .en los casos de Síndrome de Pluricarencia Infan-
tIl .Y ~ue, al me].<:rar la condición del paciente, se presente una
me]OrIa de la lesIOno

, . Stinson'y colaboradores (20), estudiando las lesiones histo-
~oglCaS del. pa~creas de pacieIlltes cirróticos, encontraron reacción
m~l~matorIa mtersticial, fibrosis interacinar y dilatación de los
aCIm~ y <1.e los conductos; no hacen referencia a la existencia de
a:rofIa acm~r. En el presente estudio no se evidenciaron las le-
SIOnes descrItas por Stinson, no habiéndose encontrado sino úni-

c~~ente una. at:,?fia de los acinis pancreáticos, caracterizada se-
gun la ~eSCrIpCIOn que consta en la sección titulada "Definicio-
nes y Terminos".

.
El ~redominio d,e la atrofia acinar grado dos y tres cruces en

la c~rrosIs portal, aSI como su existencia en niños afectados por
el S~nd.rome de. Pluricarencia Infantil, hace suponer que en la ci-
rrOSIS de este tIpo, la malnutrición proteica sea uno de los agen-
tes responsabl~s de l~ ,atrofia ~el páncreas exócrino. No se pue-
de esta~l~~er SI la lesIO~ del pancreas es primaria y debida a la
m~lnutrICIOn per. se, o SI la cirrosis, con su trastorno metabólico,
l~sIOna secundarIamente los acinis pancreáticos. Todo parece in-
dlCar que esta última te.oría sea la verdadera, pero no se puede
asegurar hasta no estudIar detenidamente el problema.

.
b) EL HEPATOMA. Entre los pacientes incluidos en el es-

tUd.IO t~ma d~ ~stetrabajo, dos presentaban hepatoma asociádo

a. CIrrOSIS hepatlCa de tipo postnecrót\co, lo que da una inciden-
CIa del 4% entre los pacientes cirróticos.

En vista de la gran incidencia de hepatoma observada en
otros países y teniendo en cuenta la creencia generalizada en
nuestro medio de que este tumor es poco frecuente se consideró
de importancia investigar el problema más a fondo.'

De un total de 688 autopsias revisadas., además de los dos
casos .ar~iba. men.cionados, se encontraron ot;os cuatro en los que
n? eXIstIa cIrros~s. Los pacientes investigados estaban compren<-
dIdos entre los dIez y los cuarenta años y se debe mencionar que
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CONCLUSIONES

l.-La incidencia de la Cirrosis Hepática en Guatemala es del
4.3% en material de autopsia. Esta predomina en el sexo
masculiruo y entre hombres y mujeres existe una relación de
7:2. El tipo predominante es la cirrosis portal.

2.-Los factores etiológicos más importantes en nuestro medio
son probablemente, la malnutrición 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 encontró cirrosis con los caracte-
res de la Enfermedad Veno-oclusiva del Hígado o con las
características de la Cirrosis Infantil de la India. Tampoco se
observaron casos de cirrosis con las características descrita&
en el Africa del Sur (citosiderosis) o con las de la Cirrosis
Mejicana.

4.-La cirrosis postnecrótica produce, en igualdad de circunstan-
cias, mayor sintoIn¡atología que la cirrosis portal.

5.-En los pacientes que padecen de cirrosis portal se observó
una mayor incidencia de atrofia de los acinis pancreáticos,
cuya etiopatogenia es discutida.

6.-El Hepatoma se presentó en dos pacientes con cirrosis post-
necrótica. Su incidencia en el material de autopsia examina-
do fue del 0.87%, y en relación con los tumores malignos,
del 5.97%. Estos datos son más bajos que los observados en
otros países.

C. Roberto Umaña A.

Vo. Bo.
Dr. Carlos Tejada Valenzuela.

Imprímase

DI". Ernesto Alarcón
Decano.
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APENDICE

P. F. de sexo masculino, 3 meses de edad, raza indígena. In-
gresa al hospital porque desde su nacimiento los padres notaron
coloración amarillenta de la piel y tendencia a sangrar. Al exa-
men físico se encontró ictericia marcada, lesiones equimóticas
distribuidas en todo el cuerpo, hepatomegalia que llegaba hasta
el ruivel del om¡bligo y esplenomegalia. Los hallazgos de autopsia
fueron: atresia congénita de vías biliares con obstrucción total
del colédoco, cirrosis hepática tipo biliar y meningitis purulenta.

T. 1. A. de sexo masculino, 67 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital en precoma diabético que no respondió al trata-
miento; murió a las pocas horas de su ingreso. El ~iagnóstico de
autopsia fue: diabetes mellitus, edema pulmonar bIlateral severo
y cirrosis hepática tipo portal moderada.

P. S. R. de sexo femenino, 65 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital en insuficiencia cardíaca. Antecedentes de fie-
bre reumática. Al examen físico se encontró hipertrofia cardía-
ca a expensas del ventrículo izquierdo y una doble lesión de la
válvula aórtica. Fue tratada por la insuficiencia cardíaca y mu-
rió súbitam(ente. A la autopsia se encontró: doble lesión aórtica
y calcificación del anillo fibroso de la válvula mitral, hipertrofia
ventricular izquierda y derecha; y cirrosis portal incipiente.

J. M. de sexo masculino, 68 años de edad, raza ladina. 'In-
gresa al hospital en muy mal estado general, quejándose de dia-
rrea constante de un mes de evolución y tos húmeda con especto-
ración sanguinolenta. Muere a los cinco ,días de ,su ingr.eso. ~os
hallazgos de autopsia fueron: tuberculosIs broncogena com!>llCa-
da con tuberculosis peritoneal cerocaseosa severa, en el hIgado
se encontró cirrosis portal incipiente activa.
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F. S. de sexo masculino, 48 años de edad, raza indígena. In-
grésa al hospital quejándose de edema bilateral de miembros in-
feriores que llega hasta los genitales y aumento de volumen del
abdomen. Al examen físico se encontró el edema que había moti-
vado el ingreso, un abdomen globuloso con ascitis y circulación
complementaria; y hemorroides externas. Murió al mes de su in-
greso al hospital. Los hallazgos de autopsia fueron: cirrosis por-
tal tipo post-necrótico con hipertensión portal y ascitis hemo-
rroides y várices esofágicos; y congestión pulmonar seve~a.

B. G. de sexo masculino, 48 años de edad, raza indígena. In-
gresa al hospital quejándose de deposiciones diarréicas de 15 días
de evolución y hemoptisis. Al examen físico no se encoDltró nin-
gún signo especial. Después de dos días falleció; encontrándose a
la autopsia; cirrosis portal, bronconeumonía confluente y tuber-
bulosis pulmonar curada.

J. P. de sexo masculino, 51 años de edad, raza judía. Ingre-
sa al hospital por trastornos digestivos vagos. de tres años de -evo-
lución y dolor en 'la fosa ilíaca izquierda de tipo cólico. Al exa-
men físico se eDlcontró una hernia inguinal indirecta izquierda e
hipertrofia prostática benigna grado n. El paciente fué operado
por la hernia y falleció en el noveno día post-operatorio. A la au-
topsia se encontró: cirrosis hepática ti p o post-necrótico hemo-. ,
rragla gastro~intestinal focal severa, hipertensión portal y asci-
tis, bronconeumonía bilateral y nefrosis colémica. .

F. D. F. d,e sexo femenino, 53 años de edad, raza in¡dígena.
Ingresa al hospital por deposiciones diarréicas y edema bilateral
de miembros inferiores. Al examen físico se encontró edema de
dichos miembros y un abdomen globuloso, no pudo reconocerse
ascitis. Murió cinco días después de su ingreso; encontrándose a
la autopsia: bronconeumonía bilateral, ascitis y cirrosis portal.

A. A. C. de sexo masculino, 8 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital debido a que los padres notaron coloración ama-
rillerita intermitente de la piel desde su nacimiento y por aumen-
to de volumen del abdomen que le impedía el ejercicio. Al exa-
men físico se encontró hepatomegalia ligera y ascitis, ictericia
marcada y muy mal estado general. Murió después de 22 días de

-hospitalización; habiéndose encontrado a la autopsia: agenesia
del ló~ulo hepático, del coooucto biliar y vena porta izquierdos,
un qUIste biliar congénito con obstrucción extrínsica del conducto
-hepático, ictericia obstructiva, cirrosis de tipo biliar incipiente y
várices esófagicas con hemorragia severa en el tractogastrb-in-
testinal superior.
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F. G. R. de sexo masculino, 51 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospitál por dolorepigástrico intenso con irradiación a .
la región lumbar, vómitos, aIllOrexia, estreñimiento y edema de
los miem;bros inferiores. Al examen físico se encontró ascitis y
,edema de miembros inferiores. Murió a los dos meses de hospita-
lización. Los hallazgos de autopsia fueron: carcinoma de la am-
polla de Vater con invasión al duodeno, páncreas y colédo.co, obs-
trucción total del colédoco, cirrosis biliar avanzada e hlperten-
sión portal y bronconeumonía.

- J. J. C. C. de sexo masculino, 32 años de edad, raza ladina.
Ingresa al hospital por vómitos incohercibles de tres días de evo-
lución y dolor epigástrico de mediana intensidad, sin irradiación.
Antecedentes: bebedor consuetudinario. A¡l examen físico se en~
contró un abdomen normal; murió pocos minutos después de su
ingreso. A la autopsia se encontró: cirrosis portal activa, hemo-
rragia gastro-intestinal superior severa y várices esofágicas.

A. T. V. R. de sexo masculino, 50 años de edad, raza ladina.
Ingresa al hospital en insuficiencia cardíaca. Al examen físico se
comlProbó dicha insuficiencia. Falleció súbitamente a los cinco
días de su Ingreso. LO!,!-hallazgos demrtopsia---fueron:--miocaroiti-s
crónica chagásica, insuficiencia cardíaca total y cirrosisportal.

J. G. F. de sexo masculino, 65 años de edad, raza ladiDla. In-
gresa al hospital por hernia incisional. Al examen físico se com-
probó dicha hernia. Murió en el décimo día post-operatorio; ha-
biéndose encontrado a la autopsia: cirrosis de tipo post-necrótico,
pionefrosis y pioureter derechos; y hemorragia gastro-intestinal.

J. L. B. de sexQ masculino, 38 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital quejándose de astenia, polidipsia, polifagia y po-
liuria, que había' tratado de curar ingiriendo alcohol duran:te 15
días. Al examen físico se encontró un paciente caquéctico con una
presión arterial de 65-35, petequias abundantes en toda la super-
ficie cutánea y hepatomegalia. Murió al quinto día de hospitali~
zación. Los hallazgos de autopsia fueron: diabetes IT1\ellitus, cirro-
sis hepá,tica tipo portal y neumoníalobar.

D. E. G. de sexo masculino, 67 años de edad, raza ladina.
IDlgresa al hospital para tratamiento de una her?ia. inguinal i.n-
directa izquierda. Al examen físico se comprobo dIcha herma.
Murió súbitam.mte en el noveno día post-operatorio. Los hallaz-
gm¡ de autopsia fueron: miocarditis crónica chagásica, cirrosis
portal con ascitis, congestión y edema del pulmón.
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A. C. M. de sexo masculino, 45 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por edema bilateral, severo, de miembros in-
feriores, distención abdominal y disnea de esfuerzo. Al examen
físico se encoIlltró un paciente desnutrido con ascitis y hepato-
m:egalia. Murió a los 27 días de hospitalización. Los hallazgos de
autopsia fueron: atelectasia pulmonar severa, edema pulmonar
severo con formación de membranas hialinas y cirrosis portal.

G. E. de sexo masculino, 47 años de edad, raza ladina. Ingre-
sa al hospital por hematemesis y pigmentación amarilla de la
piel. Al exaIll<en físico se encontró un paciente en mal estado ge-
neral, con presión arterial de 80/70, estertores crepitantes en to-
dos los campos pu~monares. Murió a los tres días de hospitaliza-
ción; encontrándose a la autopsia: cirrosis portal, hemorragia
gastro-intestinal superior severa, várices esofágicas y atelectasia
pulmonar.

J. T. de sexo masculino, 23 años de edad, raza indígena. In-
gresa al hospital por astenia, anorexia y edema bilateral, severo
de miembros inferiores. Al examen físico se encontró un pacien:
te sumamf3nte desnutrido y en muy mal estado general. Murió a
los cuatro días de su ingreso. A la autop;:;ia se encontró: desnu-
trición severa, cirrosis portal inicial, congestión pasiva del híga-
do y una úlcera duodenal aguda con perforación agónica.

P. R. A. de sexo femenino, 65 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por náusea y vómitos de 12 días de evolución.
Al examen físico se encontró una paciente desnutrida, en mal es-
tado general, con gruesos estertores basales en la región infero-
escapular derecha y abdomen globuloso con m;arcada defensa
muscular. Murió tres días después de su ingreso; habiéndose en-
contrado a la autopsia: neumonía lobar derecha, cirrosis portal
incipiente y nefroesclerosis senil.

F. de F. de sexo masculino, 51 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por hematoma organizado en la región supra-
orvitaria izquierda de origen post-traum,ático y muere dos meses
después. A la autopsia se encontró: cirrosis post-necrótica, hepa-
toma con invasión y trombosis de las venas supra-hepáticas, me-
tástasis cerebrales, émbolos neoplásicos en la arteria pulmonar y
bronconeumonía.

J. F. de sexo masculino, 45 años de edad, raza ladina. Ingre-
sa al hospital por astenia, anorexia, fiebre y vómitos: Al exámen
físico se encontró un paciente ictérico con hepatomegalia, ascitis
y circulación complementaria. Murió a los 34 días de hospitali-
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zación; encontrándose a la autopsia: absceso miocárdico en el
ventrículo izquierdo, cirrosis portal y meso-aortitis luética.

J. R. R. de sexo femenino, 54 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por deposiciones diarréicas de tres mieses de
evolución. Al examen físico se encontró tinte amarillento de la
piel, hepatomegalia y temblor de las extremidades superiores.
Murió pocos días después de su hospitalización. Los hallazgos de
autopsia fueron: cirrosis hepática de tipo portal.

R. S.N. de sexo femenino, 36 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por dolor epigástrico de mediana intensidad, sin
irradiación y edema bilateral, severo, de miembros inferiores. Al
examen físico se encontró una paciente ligeramente ictérica, con
un abdomen globuloso por ascitis y edema de los miembros infe-
riores. M\lrió a los 20 días de hospitalización. A la autopsia se
encontró: adenocarcinoma de las vías biliares, cirrosis biliar inci-
piente y nefrosis colémica.

E. R. C. de sexo masculino, 36 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por aumento de volumen del abdomen y edema
severo de miembros inferiores.. Al examen físico se encontró un
paciente en mal estado general con un abdomen globuloso por as-
citis, la piel presentaba un tinte ligeramente ictérico. Murió a
los dos Il1.eSeS de hospitalización; habiéndose encontrado a la au-
topsia: cirrosis tipo post-necrótico, hipertensión portal y várices
esofágicas.

J. G. de sexo femenino, 45 años de edad, raza ladina. Ingre-
sa al hospital por dolor en hipocondrio derecho sin irradiación y
deposiciones diarréicas de color negro. Al examen físico se en-
contró una enferma en mal estado general, con un abdomen glo-
buloso por ascitis y edema de miembros inferiores. Murió a los
17 días de hospitalización; habiéndose encontrado a la autop-
sia: cirrosis portal con ascitis.

S. R. F. de sexo femenino, 52 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por aumento de volumen del abdomen, edema
de miembros inferiores y disnea de medianos y pequeños esfuer-
zos. Al examen físico se encontró un abdom¡en globuloso por as-
citis. Murió al tercer día de hospitalización; habiéndose encontra-
doa la autopsia: hipertrofia cardíaca total con dilatación \ auri-
cular, miocarditis chagásica y cirrosis portal incipiente.

F. H. R. de sexo masculino, 65 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por tos con expectoración sanguinolenta, disnea,
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astenia y adinamia. Al examen físico se encontraron estertores
diseminados en todos los campos pulmonares. Murió a los 14 días
de su ingreso; habiéndose encontrado a la autopsia: neumonitis
crónica COI1lfibrosis, cor-pulmpnar crónico e insuficiencia cardía-
ca derecha aguda, edema agudo del pulmón y cirrosis portal.

A. R. C. de sexo femenino, 50 años de edad, raza ladina. In-
gresaal hospital por aumento de volumen del abdomen, edema
severo de miembros inferiores y prolapso uterino grado IV. Al
examen físico se comprobó el prolapso, un abdomen globuloso
por ascitiscon circulación complementaria. Murió dos meses
después de su ingreso; habiéndose encontrado a la autopsia: ci-
rrosis post-n¡ecrótica, bronconeumonía bilateral y prolapso uteri-
no grado IV.

G. G. A. de sexo masculino, 52 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por vómitos, hipo, pérdida de peso y dolor epi-
gástrico constante. Al examen físico se encontró a un paciente
marasmático, con edema grado 1 de miembros inferiores y hepa-
toml3galia. Murió al tercer día de su ingreso. Los hallazgos a la
autopsia fueron: bronconeumonía bilateral confluente y cirrosis
portal.

D. P. G. de sexo masculino, 48 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por anasarca. Antecedentes: alcohólico consue-
tudinario. Al examen físico se encontró anasarca y. un abdomen
globuloso porascitis. Murió un mes después de su ingreso. A la
autopsia se éncontró: cirrosis portal incipiente, ascitis, trombo-
sis reciente de las arterias pulmonares y edema y congestión pul-
monar.

C. F. G. de sexo masculino, 12años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por fiebre precedida de calofríos, deposiciones
diarréicas de 15 días de evolución y pérdida de peso. Al examen
físico se encontró un paciente desnutrido, deshidratado, en mal
estado general, con un abdomen globuloso por ascitis y edema bi-
lateral de miembros inferiores. Murió a los diez días de su ingre-
SO,j habiéndose encontrado a la autopsia: enfermedad fibroquís-
tica del páncreas, bronconeumonía izquierda y cirrosis portal.

J. G. L. de sexo m¡asculino, 40 años de edad, raza indígena.
Ingresa al hospital por disnea de medianos y pequeños esfuerzos,
aumento de volumen del abdomen y edema bilateral de miembros
inferiores. Al examen físico se comprobaron los signos anterior-
mente referidos. Murió a los 24 días de hospitalización,; habién~
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dose encontrado a la autopsia: cirrosis tipo postnecrótico, hepato-
ma, trombosis de la vena porta por neoplasia, ascitis y hemorra-
gia gastro-intestinal superior;
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F. C. G. de sexo m~sculino, 62 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por edema de miembros inferiores y deposicio-
nes diarréicas de 15 días de evolución. Murió pocas horas des-
pués de su ingreso. Los hallazgos de autopsia fueron: bronconeu-
monía bilateral severa, absceso purulento del pulmón roto a la
cavidad pleural derecha con neumotórax derecho espontáneo,
trombosis ocluyente de la arteria pulmonar derecha y cirrosis
portal.

R. A. S. de sexo femenino, 4 años de edad, raza ladina. In-
gresa al hospital por deposiciones diarréicas de un mes de evo-
lución. Al examen físico se encontró una niña desnutrida con
un abdomen distendido, ascitis y hepatomegalia. Ocho mese~ más
tarde se le practica hepatopexia y muere en el 18 días post-ope-
ratorio. Los hallazgos de autopsia fueron: cirrosis portal, ascitis,
pielonefritis aguda, atelectasia y congestión pulmonar.

M. F. P. de sexo femenino, 27 años de edad, raza ladina.
Ingresa al hospital por Lupus Eritematoso Diseminado. A"l mes y
medio de su ingreso entró en insuficiencia cardíaca y murió sú-
bitamente. A la autopsia se encontró: cirrosis de tipo portal, Lu-
pus Eritematoso Diseminado, pielonefritis crónica, hipertrofia car-
díaca total y congestión y edema bilateral del pulmón.

L. O. de sexo masculino, 62 años de edad, raza ladina. Ingre-
sa al hospital por aumento de volumen del abdomen, edema de
miembros inferiores y disnea de pequeños esfuerzos. Al examen
físico se encontró un abdom¡en globuloso, con ascitis y circula-
ción complementaria. Murió en coma hepático, once días después
de su hospitalización. A la autopsia se encontró: cirrosis portal,
trombosis no ocluyente de las venas porta, esplénica y IP..¡esenté-
rica; y várices esofágicas rotas con hemorragia gastro-intestinal
severa.

]I

R. F. de sexo masculino, 85 años de edad, raza ladina. Ingre-
sa al hospital por hematemesis y melena. Al examen físico se.
encontró hepatomegalia dolorosa, esplenomegalia y ascitis. Mu-
rió en coma 7 días después de su ingreso; habiéndose encontrado
a la autopsia: cirrosis portal y várices esofágicas rotas con he-
morragia gastro-intestinal severa.
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B. A. F. de sexo femenino, 24 años de edad, raza ladina. In.
gresa al hospital por fiebre, dolor difuso en todo el abdomenl, Vó'
mitos y edema de miembros inferiores. Al examen físic'o se en~
contró un abdomen globuloso con ascitis. La paciente mhrió 12
días después de su ingreso; habiéndose encontrado a la autopsia:'
cirrosis portal, atelectasia pulmonar severa y trombosis de las ar.
terias pulmonares pequeñas.

P. B. C. de sexo masculino, 65 años de edad, raza ladina. In"
gresa al hospital por aumento de volumen del abdomen" ede
de miembros inferiores y disnea de pequeños esfuerzos. Al exa
men físico se encontró un abdomen de aspecto globuloso con as.
citis. Murió en coma hepático cuatro meses después de su ingre,
so; habiéndose encontrado a la autopsia: cirrosis portal, hiper.
tensión portal, colitis ulceromembranosa ligera y várices esofá
gicas.

1. L. R. de sexo masculino, 64 años de edad, raza ladina. Iri
gresa al hospital en insuficiencia cardíaca total. Al examen físi
co se comprobó la insuficiencia. Murió súbitamente 8 días des
pués de haber ingresado; habiéndose encontrado a la autopsia
enfermedad reumática del corazón con lesión mitral y aórtica; ~
cirrosis post-necrótica.

L. P. R. de sexo masculino, 67 años de edad, raza ladina.
gresa al hospital por aumento de volumen del abdomen, edel11\8.d
miembros inferiores y deposicionesdiarréicas de un rnes de ev'
lución. Al examen físico se enconiró un abdomen globuloso e
circulación complementaria y edema. Murió en coma hepático 1
días después de su ingreso; habiéndose encontrado a la autopsia.
cirrosis post-necrótica y várices esofágicas rotas con hemorragi
gastro-intestinal superior severa.

.
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