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INTRODUCCION

La palabra cirrosis deriva de un término griego

que significa ffleonadoll, lo cual indica una coloración ~
marillenta del 6rgano. Esto no refleja lo que significa

la enfermedad en sf y cuya incidencia tiende a aumen-

tar (en Estados Unidos es la séptima causa de Muerte).

Lo que la mayorfa de autores está aceptando e s

que la regeneración nodular del parenquima hepático y

la trama de tejido concectivo conducen a la alteración

de la circulación hepática y también a la reducc ión de

tejido funcionante.

El trastorno funcional es bien conocido, sin em-

bargo, poco se sabe acerca de los factores responsa-

bles y, se sugieren como causas posibles el abuso cr~

nico de la bebida alcohólica, virus de la hepatitis, fac-

tores del medio ambiente, etc.

El trabajo que a continuación pre sento, consta ffi

prime r lugar de una revisión de protocolo s de a u t o p-

sias efectuadas en los años 1974 a 1977, en el Instituto

Guatemalteco de Seguridad Social (Depto. de Patolcgfa)

con el fin de determinar la incidencia de cirrosis hep~

tica en este material de estudio; seguidamente se trat~

rá de relacionar el hallazgo histopatológico con los fa~

tores etio16gicos contemplados en las historias c l fn i-

caso Se presentan posibilidades hipotéticas que han de

motivar el desarrollo de mi exposición.

Espero cumplir con los objetivos propuestos pa-

ra la presente investigacióny que la misma despierte,
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el interés en el gremio Médico por conocer mejor la
verdadera magnitud de la cirrosis hepática en nuestro

medio.
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JUSTIFICAClON

El motivo por el cual quise conocer la incidencia
de cirrosis hepática en material de necropsia ha si d o
influenciada por la frecuencia con que se reporta dicha
entidad en los hospitales asf como en la literatura ac~
sando un alto porcentaje de la morbimortalidad en di-
ferentes partes del mundo.

La asociación del cuadro patológico con el cons~
mo de alcohol etnico ha sido reportado hasta el cansa~
cio, aun cuando actualmente no se ha establecido fea-
cientemente el mecanismo por el cual este elemento es
capaz de producir cirrosis hepática; sin embargo, los
análisis experimentales han demostrado que es uno de
los agentes etiológicos de relevancia en la instalación
del proce so cirrótico. Otro de los factores menciona-
dos es la desnutrición aun cuando reportes recientes la
han considerado un acompañante de la enfermedad y no

su causa.

,

En nuestro medio los factores antes mencionados
han ido en aumento, principalmente el consumo de al-

cohol. No contamos con estadfsticas que puedan demo~
trar con exactitud el co nsumo per-cápita pero basta ~
nalizar la demanda del mismo en las diferentes esferas
sociales de nuestro medio. En Estados Unidos, se ha
dicho que la frecuencia de cirrosis hepática es parale-
la al consumo de alcohol. Bajo estas premisas me he
planteado las hipótesis que enunciaré a continuación, -
con la convicción de que la cirro sis hepática como en-
tidad cHnica puede ser prevenida si se toman las me~
das necesarias para su control, habida cuenta que s u

I
t
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pron6stico muchas veces es más cruel que el del enfer

mo afecto de neoplasia maligna.

Aclaro, que además de los dos factores mencio-

nados, existen otros (hepatitis viral, hepatitis t6xica,

obstrucci6n de vras biliares, hemocromatosis, enfer-

medad de Wilson, deficiencias enzimáticas, etc.) que

pueden desencadenar cuadros de cirrosis, pero t o d o s

los autores consultados están de acuerdo en la impor--

tancia sobresaliente del etanol en la aparici6n de 1a

enfe rmedad.

De acuerdo a las consideraciones mencionadas -
se plantean y se someterán a prueba las siguientes hi-

pótesis:

4
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HIPOTESIS

l. La incidencia de cirrosis hepática en material de

necrópsia ha aumentado en relación a reportes an

teriores en un perrodo de estudio tal, que pued-;

ser comparado.

2. La cirrosis que más se detecta es la de tipo mi-

cronodular, la cual es reportada en amplios estu

dios asociada a la ingesta cr6nica y desmedida &"

bebidas alcoh6licas.

3. La mayorra de pacientes cirr6ticos han tenido el

antecedente clrnico de bebedores de alcohol en al

guna proporci6n.

4. El hepatoma es raro en pacientes considerados -

como cirróticos alcohólicos en nuestro medio.

5
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OBJETIVOS

Detectar la incidencia de cirrosis hepática en e~

tudios post-mortem efectuados en el Departame~

to de Patologfa del Instituto Guatemalteco de Se-

guridad Social, en un perrodo de 4 años (1974-

1977 ).

Relacionar los hallazgos del inciso 1) con estu-

dio s similare s efectuado s en otro s pafse s y, en

el nuestro.

Hallar la incidencia de hepatoma y cirrosis hep~

tica.

Relacionar los tipos de cirrosis encontrados, con

los agentes etio16gicos.

7
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MATERIAL Y METODOS

Se revi saron los protocolos de autopsias efectu~
.s durante los años 1974 a 1977 en el Departamento de

'talogradel Instituto Guatemalteco de Seguridad So-
,1; se excluyeron del estudio pacientes menores de

s años ya que por el tipo de instituci6n tienen una co

rtura limitada en niños. Se tomaron únicamente
a-,lloscasos arriba de doce años.

Establecr como requisito que el diagn6stico hu-

ra sido efectuado tanto macro como microscópica -
nte; plantée un e squema de trabajo para cada caso y
, incluy6 la revisi6n siguiente:

Datos generales: Edad y sexo.

Antecedentes clrnicos: Alcoholismo: Fue difrcil
establecer con veracidad la forma de ingesta, ya
que las respuestas del paciente casi nunca evide~

ciaron la realidad de la situaci6n (Ej.:"bebo oca-

sionalmente", Inunca llego a ernborracharmel~lIlo
normal", etc.) lo que nos deja inc6gnitas sobre lo
que él concibe con estas aseveraciones;es por!:
llo, que decidr tomar este dato en forma general
aceptando únicamente si mencionaron beber alc~
hol en alguna forma.

Nutrici6n: fue tomada en cuenta desde la apreci~
ci6n clrnica en el examen asr como el hallazgo -
post-mortem.
Hepatitis: se tuvo en cuenta únicamente como d~
to de historia ya que no se cuenta en muchos casos
con los medios de laboratorionecesarios para la
detecci6n etiol6gica (Ej. hepatitis viral).

9
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Estudio anatomo-pato16gico previo: fue consi..
derado de importancia para relacionar la super..
vivencia de la enfermedad.

3. Examen Hsico: Dada la diversidad de. formas en

,que se enfoca la historia y examen HS1CO del pa-

ciente tomé únicamente en cuenta los rasgos de
ictericia, ascitis, estado nutricional, SIgnos de
discracia sangurnea Y edema.

4. Hallazgos pato16gicos: Fueron consider.ados el
d 1 hr g ado color y tipo de nodulandad, tror::pe so e,

á
. á .

bosis de venas porta y suprahep ticas, v nces
del es6fago, hemorragia gastrointestinal su pe-
rior, cuerpos de Mallory y hepatoma.

~;
'.

..
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LA CIRROSIS HEPATICA

Los autores consultados están de acuerdo en que
la cirrosis hepática es una afecci6n difusa del hrgado,
cuya arquitectura lobulíllar e stá alterada por bandas cb

tejido fibr6tico que separan los n6dulos de células he-
paticas, regeneradas. Básicamente es el resultado de

~ecrosis, fibrosis, y regeneración.

Con mucha frecuencia hay inflamaci6n, esteato-
sis y necrosis celular. Los cambios estructurales c~
ducen a la insuficiencia hepática y, a la hipertensi6n -
porta; la primera es consecuencia del reemplazo de las
células hepáticas por tejido fibro so y la segunda por la
distorsi6n de la red vascular por el mismo tejido y n9.
dulos obstaculizantes, cuya consecuencia es la hiper-
tensi6n del sistema porta.

CLASIFICACION DE LA CIRROSIS:

. La Conferencia Internacional para estandarizaci6n
de nomenclat ura, criterio s y métodos de diagn6 stico,-
para enfermedades hepáticas y del trayecto biliar cele
brada en marzo de 1975 en el National Institute ofHEElth"
Bethesda, Maryland, estableci6 las siguientes formas
de cirrosis:

1 .o. Micronodular: N6dulos de casi idéntico tamaño,
generalmente de diáme tro no mayor de 1 cm.

20. Macronodular: N6dulos de distinto tamaño,
diámetro superior a 5 cm.

de
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30. Mixta: Macro y micronodular.

40. Septal incompleta (multilobular): La regenera-

ci6n nodular no es visible pero los tabiques que
cruzan el parénquima, están en primer plano.

FACTORES ETIOLOGICOS:

a) Etanol: En los análisis de series estadrsticas re
presentativas, se dice que de 10 cirr6ticos, 8 pr!:.

sentan antecedentes de ingesta alcoh6lica en al-
guna fo rma.

El alcohol etnico como causa, ha sido observada
desde la antigüedad permitiendo efectuar una relaci6n-
de causa-efecto.

En Ontario, el consumo

tros per capita/año) lleva una
to y la tasa de mortalidad por
cede en Jap6n.

per capita de etano 1 (li-
curva paralela entre és-
cirrosis, igualmente su

-
Los estudios experimentales de Rubin y Lieber -

en mandriles a los cuales se administr6 alcohol etnico
por un tiempo de 9 meses a 4 años, disipan toda du-
da respecto al papel del etanol en la producci6n de c i-
rrosis ya que es po sible provocar dicho cuadro a pesar
de dietas de elevado contenido protéico y con suplemeE;
to vitamrnico.

En el hombre y en animales de experimentaci6n,
el etanol causa acumulaci6n de triglicéridos en las cé-
lulas del parénquima y degeneraci6n de los organitos -
de la célula, se ha propuesto que sean el resultado de

12
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un efecto hepatot6xico del etanol más que deficiencias-
dietéticas. Han sido planteadas otras hip6tesis par a
explicar el proceso, el cual el etanol causa el daño ci-
rr6tico, pero ninguna ha sido aceptada como concluyen

te. Otros componentes de las bebidas alcoh6licas s;
han descartado, y se ha afianzado aun más este crite-
rio en base a la producción experimental de cirrosis En
primate s los cuales recibieron etanol y no otro compo
nente. El desarrollo de cirrosis está relacionado co;:;-
la duraci6n y cantidad'total de ingesta de alcohol.

Pequignot (1961) compar6 alcohol y dieta en 300
alcoh61icos cirr6ticos , yen 300 testigos no cirr6ti cos
en diferentes ciudades, aquellos que sufrran cirrosis al
coh61ica con sumran de 170 a 210 gramo s de etanol al
dra durante 20-25 años, mientras que los no cirr6ticos
ingerran de 60 a 80 gramos.

b) La desnutrici6n: El alcoholismo y la cirrosis se
acompañan con mucha frecuen cia de de snutrici6n.

El hrgado graso, una de las alteracione s que más
precozmente aparece, en el hrgado de los alcoh6
licos, se observa en desnutrición aun en ausen =-
cia de consumo de alcohol.

Este cambio en el alcoh6lico se ha propuesto co-
mo consecuencia de un bajo aporte nutricional condicio
nado por la miseria que a menudo conlleva el alcoholi;
mo asr como por la anorexia y di sminuci6n en la abso~
ci6n intestinal provocada por el alcohol. En la India';
han reportado casos de lesi6n hepática progresiva pa-
sando desde la degeneraci6n grasa a la cirrosis en al-
gunos niños que sufrran kwashiorkor y que fueron trata
dos con harina de cacahuate, contaminándose acciden-::

13



talmente con aflatoxina, se sugirió que esta ,~icotoxi~a
d f a Ser un factor importante en la evoluclOn de las~r ,,'

'lesiones hepáticas observadas y no la desnutnctOn en
sf.

Cuando hay compromiso hepático, se ponen d,e

manifiesto factores de desnutrición tales como, la LI-
mitación de la célula hepática para captar, almacenar

rnetabolizar las sustancias nutritivas; sin olvidar 1 a

Jase catabólica del daño hepático en la que se producen
pérdidas anormales de sustancias nutritivas.

Se ha demo strado en lo s último s 1,0 año s que 1 a
grasa en los alcohólicos desaparece si, se les realirn~
ta aún cuando no se suspenda el etanol; esto pone de
rn~nifiesto que el hfgado graso es un acompañante d,el
alcoholismo solo cuando este evoluciona con desnutn-

ción' el hfgado graso del kwashiorkor, asf como el 10-
grad'o en ratas de experimentación con ácido erótico 00

conducen a cirrosis.

c) El virus de la hepatitis B: La hepatitis produci-
da por este tipo de virus con alguna frecuencia, ~
voluciona a cirrosis. R. Armas Mermo estudIa,

la prevalencia del antrgeno y anticuerpo Austra-
lia mediante contraelectrofore sis en una sene re

enfermos cirróticos, y la incidencia fue alta.

Sin embargo, no puede concluirse que el cirr6ti-
co e stá más propenso a la infección o que la infección,
sea causa de la cirrosis. Esto debe ser considerado ~
nicamente, como un dato interesante, digno de tenerse
en cuenta en estudios posteriores.

( ~14
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d) Factores genéticos y étnicos: es discutible la in
fluencia del sexo, la raza y los factores genéti-:-
cos como predisponentes a la enfermedad. Es po
co frecuente la presentación familiar de cirrosi;
y otros tipos de enfermedad hepática crónica. La
causa de cirrosis por un gen único es muy rara.
Entre algunos trastornos congénitos del metabo-
lismo, asociados a cirrosis, se mencionan la ga
lactosemia, enfermedad de Wilson (la deficienc~
eÍlz imática es la ceruloplasmina:"(p-fenildiaminoxi
das a); hemocrornatosis, talasemia, drepanocito-
sis, algunas porfirias hepáticas, el sfndrome d;

Toni- Fanconi y la deficiencia de alfa- 1- antitrip
sina, la cual se ha considerado como una nueva-
causa de hepatitis y cirrosis neonatal.

El diagnóstico histológico, aún cuando sea co-
rrecto, proporcionará poca ayuda para el tratamiento,
diagnó stico y pron6 stico de 1 enfe rmo, si no se trata de

encontrar la causa etiológica.

No existen lesiones diagn6sticas patognomónicas
de confianza, para establecer una clasificación etioló-
gica y etiopatogénica. El hfgado reacciona de modo si

milar ante gran variedad de agentes nosológicos.

Nuestra revisi6n se basará inicialmente en la ob
servación del material hist610gico para luego correla-:-
cionarlo con las historias clfnicas de los pacientes.

15
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ANALISIS y DISCUSION
\

Del lo. de Enero de 1974 al31 de Diciembre de
1977 se efectuaron 192 autopsias, en personas mayo-

res de 12 años, en el Departamento de Patologfa del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social. De las cua
les se encontraron un total de 12 casos correspondien-
tes al diagn6stico de Cirrosis hepática. Esta, repre-
senta el 6.25% del total de las necropsias realizadas.

l. - DATOS GENERALES

Sexo: hubo predominancia del sexo m a s c u 1 i no
(11 co~pondieron a éste sexo y 1 caso para el sexo
femenino). Expre sado en porcentaje corresponde a lo s
varones el 91.66% ya las hembras el 8.34% (gráfica
No. 1 )

12 casos de cirrosis hepática expresado

en % de acuerdo a sexo

91.66%
H

8.34% M

M: mujeres. H: hombres.

17
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Posiblemente la razón de é sto depende del hecho

que la institución en que se efectuó el estudio cubre un

alto porcentaje de personas del sexo masculino contra

una minorfa del sexo femenino. Por lo consiguiente, -

no puede tomarse como representativo de lo que real-

mente ocurre en nuestro medio.

Edad: el rango está comprendido entre los 33 y

74 años, correspondiendo ambos a personas del sexo

masculino.

En 1904 Naunyn estableció que "'entre lo s gran-

des bebedores solo desarrollan cirrosis hepática aqu~

llos que no han dejado de beber a una edad temprana 11

y Von Oldershausen (1964) informó que en las biopsias

el grado de lesión hepática estaba correlacionado con

la edad, la edad media de quienes presentaban un as-

pecto histológico normal era de 37 años mientras que

era de 58 en que sufrfan cirrosis avanzada.

En nue stra se rie la di stribución de cirro si s hep~

tica fué asf:

18
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DISTRIBUCION DE CIRROSIS HEPATICA

POR INTERVALOS DE FRECUENCIA

(edad)

Años f'

30 - 39
40 - 49
50 - 59
60 - 69
70 79
total'

Tabla No.

3
3
3
2
1

12

1

La asociación de consumo de alcohol y cirrosis

fué reportada en 11 pacientes, de los cuales lO inge-

rfan en forma crónica y 1 en forma moderada. Se men

ciona un caso en que es negado el consumo de alcohol-;-

corre spondiendo a la única mujer detectada, la cual tu

vo como posible causa de muerte edema agudo del pul-=-

m6n e insuficiencia cardfaca secundaria a fallo de vál-

vula, siendo la cirrosis un hallazgo de autopsia.

Lamentablemente no se pudo establecer el tiem-
po de evpluci6n de la ingesta de etanol asf como tampo

colacantidad'consumida por dfa,' por nues-=-
tro s pacien~es, a efecto de relac ionar concluyentemen

te el caráCter' etio16gico del etanol en nue stra s e r ie-:-

Es importante observar que los tres casos más j6ve-

nes tenfan 4 años de evoluci6n del problema he p á t i co

habiéndose encontrado en los tre s, cambio graso de li

gero a severo, h~patitis alcoh6lica re activada en un c;

So yc'irrosis micronodular con cambio graso mfnim;;

19
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Cirrosis mención de alcoho 1

casos en % con sin

12 11 1

100 91.66 8.34

Tabla No. 2

Diagnó stico No. de anti- Anticuer- % Ag.o

casos geno+ po + Ac.+

Normales 30 O O O

Hepatitis ag. 70 12 1 18.5

Cirrosis crip.
y post-hepatitis 11 1 O 9.0

Cir ro si s alcohólica 22 3 2 45. O

Otras afec. hep. 97 4 2 12.7

Tomado de R. Armas M. "Concepto de cirrosis". Rev.
Med. Chile 1976.

--

en un caso. En el otro extremo (74 años) encontramos

un paciente con 10 años de evolución de problema hep.!

tico, en él se detectó, histológicamente cambio graso
moderado del hfgado, microabscesos y cirrosis micro

nodular.

Pequignot (1961) estimó la dosis media cirrogén..!:.

ca de alcohol en 180 Gr. al dfa por 25 años.

2.- ANTECEDENTES CLINICOS

Nutrición: Fué descrita en 11 casos, de los cua

les el 27% aparecieron como regularmente nutridos,

37% obesos y 37% desnutridos.

Alcoholismo: Se ha explicado anteriormente por

lo que únicamente se incluirá la siguiente tabla a fin de
exponer en mejor forma los hallazgos.

AUTOPSIAS POR CIRROSIS

DISTRIBUCION SEGUN ANTECEDENTE DE

CONSUMO DE ETANOL

Hepatitis: este antecedente es

ción, en nuestra serie, ya que no

de diffcil evalua-
I

20
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para efectuar diagnóstico etiológico cuando se tratara

de hepatitis a virus; en los casos analizados encontra

mos una persona con antecedente de hepatitis alcohóli-=-

ca detectada cuatro años antes de su fallecimiento (hi°E.

sia hepática) corre spondiendo a uno de los p a c i e n te s

más jóvenes de la serie (37 años).

En un estudio efectuado en Chile por R. Armas -

Merino, publicado en 1976, afirma haber encontrado
la pre sencia de antfgeno y anticuerpo Australia en in-

dividuos con cirrosis alcohólica con una inusitada ma-
yor prevalencia a la de cualquier otro grupo de enfer-

mos hepáticos. (tab. 3).

Pre sencia de antfgeno y anticuerpo Australia

en individuos normales y en pacientes con hepa-

titisaguda, cirrosis y otras afecciones hepáticas

El descubrimiento de este factor, en el estudio

de Chile no es de fácil interpretación ya que podrfa es

pecularse si la cirrosis en sr estarra relacionada pat;:;

génicamente con éste o que la hepatitis se"- una conse-=-
'1
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3. - EXAMEN FISICO:

caso s %

Edema 7 58.33

Icte ricia 6 50

Asciti s 9 75

Estado nutricional
Regular 4 33.33

De snutrido s 4 33.33

Obesos 4 33.33

1-- r-
"

cuencia de la misma en donde ciertas infecciones se e~
tablecen con particular frecuencia y gravedad. Es '-In
resultado sorprendente e interesante que al ser anali-

zado en nuestro medio posiblemente también tenga un
porcentaje elevado de frecuencia.

Esta relación del estado nutricional es interesan
te ya que no fué mayor la proporción de de snutridos.

No hubo reporte de discracia sangufnea.

4. - HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS:

Peso del hfgado: Se observó un rango de 600 a
6800 gramos, correspondiendo el de más bajo peso a
un paciente de 62 años quien presentaba asociado un -
Linfosarcoma linfocrtico pobremente diferenciado, est~
dfo 4 B en fase terminal. El otro extremo del rango c2.
rrespondfa a un paciente de 52 años en quien no se pu-
do establecer la evolución de la enfermedad, ya que
falleció 8 horas después de su primer ingreso al hosP2

Ital. Ambos eran alcohólicos, el primero con un esta-

-~22

do nutricional regular y el otro desnutrido.

El resto se distribuyen asf:

PESO DEL HIGADO EN 12 PACIENTES CIRROTICOS

- de 500 Gr. hasta 900 Gr. de 901 a 1300 de 1301 a +

o 1 92

Tabla No. 4

Se ha sugerido que el hfgado en e l paciente cirró
tico, (en cuanto a peso se refiere), está de acuerdo co-;;'
el tipo de cirrosis desarrollada y que, en la asociada a
alcoholismo generalmente es alto. Nuestros datos es-
tán de acuerdo con ésta teorfa.

Color: predominó el tinte
Tinte amarillento
Pardo rojizo
No registrado

verdoso ( 5 casos)

4 casos
2 c a so s
1 caso

Nódulos finos:
Macronódulos
Mixtos
Trombosis de venas
subrahepáticas

12 casos

O "
O "

100%

porta y
O "

Várices esofágicas Enteras rotas no hubo

5 2 3 7casos
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Hemorragia gastrointestinal superior: tres

sos cuya causa fué las várices esoIág"icas rotas.

ca-

Incidencia de hepatoma: no hay evidencia de tu-

mor maligno en la revisión de los casos estudiados.

Leevy, C. M.; Smith, F.; han dicho que la enfermedad

hepática alcohólica evoluciona progre sivamente de sde

hepatitis alcohólica a cirrosis1 inicialmente microno-
dular y luego a formas mixtas para terminar en hepat~

ma, esto último en un 30%. Una revisión de 520 casos

de cirrosis en 3800 autopsias efectuadas en los año s

1964 a 1973 en Chile no se reportan formas mixtas ni
hepatoma en la serie, ellos lo atribuyen a diferencias

de alimentación o sobrevida del enfermo cirrótico C~

leno. Leevy en otro e studio publicado en Julio de 1975
asegura que el hepatoma en el alcohólico es cada vez

más frecuente debido a las supervivencias prolongadas

de los sujetos con cirrosis. En nuestro medio podrra

pensarse que el no detectar hepatomas podrra estar r~

lacionado principalmente a la corta sobrevida que pre-

sentan los pacientes con cirrosis.

Cuerdpos de Mallory: Solo se establecieron

un caso con hepatitis alcohólica sobreagregada.

en

5. - DIAGNOSTICO CLINICO y CAUSA DE MUERTE:

El diagnóstico clrnico de nuestros pacientes est~

vo relacionado con enfermedad hepática en el 66.66%
de los casos; la cirrosis fué hallazgo de autopsia en el

33.34% (4 casos).

La causa de muerte es relacionada directamente
con cirrosis hepática en el 50% (coma hepático, hemo-

124

rragia gastro-intestinal superior) y, en el 50% por en-

fermedades asociadas.

No se encontró tuberculosis en ningún caso, dato

que ha sido mencionado en estudios efectuados en otros

parses, donde han aconsejado investigar este factor en

todo paciente en quien se haga el diagnóstico de cirro-

sis hepática relacionada con alcoholismo.

6. - TIPO DE CIRROSIS:

Se usó la clasificación dada en la Conferencia In

ternacional para estandarizaci6n de nomenclatura, cri-=-

terios y métodos de diagnóstico para enfermedades he

páticas y del trayecto biliar. Se detectó una sola for-=-

ma morfológica en el 100% de los caso"S CIRROSIS MI-

CRONODULAR, de las cuales el 91.66% se re 1 a c iona

con el antecedente alcohólico y el 8.34% (un caso) no

pudo establecerse éste factor tratándose de la únicamu

jer encontrada.

7. - RELACION DEL TIPO DE CIRROSIS CON AGEN-
TES ETIOLOGICOS:

Al analizar los expedientes con el afán de efec-
tuar una correlación etiológica, he de inclinarme a a-
firmar que, de nuestros 12 pacientes, 11 presentaron

CIRROSIS ALCOHOLICA y un caso en el que no puede
concluirse ya que el factor cardraco mencionado en és
te único caso pareciera ser el causante, sabiendo q ti-;
el fallo cardraco crónicocon valvulopatraO pericardi-
tis constrictiva puede causar fibrosis progresiva que

"se extiende periféricamente desde las áreas centrilo-

bulillares a las portales. Los nódulos de regeneración .1

25
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Obesos de snutrido s reg. estado

C.C.G., 4 3 1

S. C.G. O 1 3
Total 4 4 4

~.-
~ .,-

no son muy notables y puede acumularse grasa en las
células hip6xicas. La revisi6n de la pieza únicamente
demostr6 una cirrosis micronodular con cambio graso
m!himo.

8. - CAMBIO GRASO Y ESTADO NUTRICIONAL:

Se presenta el siguiente cuadro.

CAMBIO GRASO Y ESTADO NUTRICIONAL

S. C. G. = sin cambio graso
C.C.G. = con cambio graso.

Es interesante observar que en todos los pacien-
tes obesos se detect6 cambio graso y que, de los desn~
tridos solamente uno no se tuvo cambio grasiento y,
que los mejor nutrido s en uno se pre sent6 e sta con di-
ci6n.

ANALISIS DE LA INCIDENCIA DE CIRROSIS DE-
TECTADA

Solamente se detect6 un tipo de cirro sis, la mi-
c ronodular, y, corno agente etio16gico e 1 alcohol. N o

encontramos casos de cirrosis macronodular, mixta o
septal incompleta. Unos autore s dicen que de 10 cirr§.
ticos, 8 dan el antecedente de alcoholismo en al g un a I

:O"ma,
no,o"o, ",ramno quo., a.m m" (9 do

OdJ

lO, según nuestros resultados). El Dr. Umaña en un
estudio publicado en nuestro pars en 1959 revis6 10 O O
autopsias en el Hospital General San Juan de Dios y nos
da una incidencia de 4.3% para la cirrosis hepática de
todas las etiologras propuestas; en esta revisi6n tene-
mo s un 6.25% en 192 autopsias en adultos.

El porcentaje de cirrosis mic ronodular e s al t o
en la serie Chilena mencionada anteriormente: 81. 9%
y, el 94% de éstas dieron el antecedente de alcoholis-
mo. Chile es uno de los parses que reporta una mayor
incidencia de cirro si s hepática, en los últimos 10 años.
(13.7% en material de necropsia).

27
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CONCLUSIONES

La incidenciade cirrosis hepática en material de
necropsia en nuestro medio ha aumentado en

l.95% en relaci6n a lo reportado hace casi 20 a-

ños por el Dr. Umaña (1959) quien detect6 un

4.3% en una revisi6n de cuatro años.

La cirro sis de tipo micronodular fué la más fre-

cuente en nuestro estudio. (100%).

30. - El factor etio16gico más relacionado fue el elev~
do consumo de alcohol (sin establecer el tipo de

bebida).

40. -

50. -

De acuerdo al factor etio16gico se detectaron 11

casos de cirrosi s alcohólica y un caso no relaci~
nado al alcohol (91.67% y 8.330/0 respectivamen-

te).

El 91. 67% report6 antecedente alcoh6lico.

60. - El sexo predominante fué el masculino, se atri-
buy6 a la cobertura que tiene el tipo de Institu-

ci6n donde se realiz6 el estudio.

'""~
" """,,.~
u ro
ro >
o. .~~
'"

roH
o ;:!
t; u

" "a.
" '"Q "

"'o
"ro'
1-<

l.

70.-

80. -

El diagn6stico cUnico de cirrosis escapa con fre

cuencia significativa (33.34%).

Las cifras de mortalidad por cirrosis no repre-
sentan sino una parte de la magnitud del proble-
ma.

---
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90. - La mayorra de casos fué observada entre los
y 59 años. (75%).

~
1""-

~ .

30

100. - El cambio graso del hrgado e s un acompañante en
la mayorra de cirrosis asociada a malnutrición y
alcoholismo.

110. - No se encontró hepatoma en nuestra serie, posi-
blemente por la corta sobrevida de los enfermos.

30

J

lo. -

20. -

30. -

RECOMENDACIONES

Que el diagnóstico histólógico, aún cuando sea el

correcto de acuerdo a los cambios morfológicos,

sea compaña do de po sibilidades etiológicas q u e

permitan ayudar al clrnico a un mejor enfoque en

el diagnóstico, tratamiento y pronóstico del pa-

ciente con daño hepático.

No deberá negarsele atención hospitalaria a nin-

gún paciente alcohólico en las diferentes Institu-

ciones hospitalarias, especialmente en las del
E2.

tado, que solicite ser hospitalizado con el afán

de dejar la bebida, esto a fin de que pueda efec-

tuarse profilaxia de la enfermedad ya que existen

algunos centros que discriminan a éste tipo de p~

ciente s.

Deben planearse programas individuales ya lar-

go plazo encaminadas a conocer la evolución de
la afección hepática para establecer los aconteci.

mientos morfológicos que se van sucediendo (bioE

sias periódicas) y el estado general del paciente

(programas de apoyo como Alcohólicos An ó n i-

mos, supresión de la bebida, dieta adecuada,
vi.

taminoterapia tipo complejo "B"; evitar tóxicos

hepáticos, efectuar pruebas de aclaramiento he-

pático ).

Tratar de que se efectúe un mayor porcentaje de

autopsias de carácter clrnico permitiendo asr un

mejor estudio de los fenómenos (enfermedades)

que ocurren en nuestro medio para eváluar s u

31
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verdadera magnitud.

40.- Revisar con alguna periodicidad éste y otros tópj

cos en el Departamento de Patologfa del Instituto

Guatemalteco de Seguridad Social, ya que es una

fuente de conocimientos sumamente importantes,

dignos de ser aprovechados ya que cuentan con -
Profesionales especializados que tienen mucho

que aportar en el campo de la investigación.
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"APENDICE"

RESUMEN CLINICO DE LOS 12 CASOS DE CIRROSIS

No. 1 F. V.S.

Paciente de sexo masculino de 44 años que ingre

só por problema de coma profundo, ictérico. Antec;

dentes de ingreso anterior por ascitis y edema d;
miembro s inferiores, alcoholismo crónico. Al e x a -

men ffsico: Ictericia, mal estado general, edema, as-
citis, circulación coLateral, aliento alcohólico, hiper-
trofia parotfdea, hematemesis. Falleció 7 dfas des-
pués de su ingreso con Dx. clfnico de Coma Hepático.

Desarrollo nutricional regular, detectado en 1a

autopsia asf como hemorragia gastrointestinal roperior

por las várice s e sofágicas rotas, bronconeumonfa: focal,

hipoespermatogénesis e insufic iencia cardfaca (hipel'

trofia del ventrfculo izquierdo y congestión visceral ge

neralizada). Hfgado: Cirrosis micronodular con pre-=-

sencia de células inflamatorias.

No. 2 C.M.S.

Paciente de sexo masculino de 62 años que ingre

só al hospitalgeneral por ascitisy vómitos amarillen-=-
tos posterior a comidas. Antecedentes: varios ingre-
sos previos por el mismo problema y hemorragia gas-

trointestinal superior, bebedor crónico. Se le compro
bó un linfoma linfoblástico variedad nodular (Linfosar-=-
Coma linfocrtico pobremente diferenciado -clasificacim
de Rappaport- estadfo 4 B). Falleció 9 dfas después Q,

su 80. ingreso con impresión clfnica de Linfosarcoma -1
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en fase te rminal.

Autopsia: Linfoma linfocrtico moderadamente <!2c
ferenciado nodular, estadfo 4 B (ganglio s bronquiales,
supraclaviculares, bazo, intestino y médula ósea).

Girrosis micronodular, zonas de necrosis, cole~

tasis e inflamación crónica. Ascitis, hidrotórax izq.
atelectasia pulmonar derecha; leiomioma del intestim
delgado, bazo supernumerario; arresto de la madura-
ción en testrculo derecho. La evolución de la enferme
dad fue aparentemente de 7 años.

No. 3 C.A.M.

Persona del sexo masculino que ingresó al hosP2
talpor inconciencia, con antecedente s de hem ateme sis
y varios ingresos previos por el mismo problema, asf
como alcoholismo ocasional. Fue intervenido quirúrgi
camente cuatro años antes de su muerte efectuándosele
esplenectomra y derivación esplenorenal. Al examen-
ffsico inconciencia cardio pulmonar yabdomen eran

"
,

normales. La impresión cHnica fue de coma hepatico,
y hemorragia subaracnoidea. Falleció 6 hrs. después

de su ingreso. El diagnóstico de defunción fue de Acc2
dente Cerebrovascular Hemorrágico.

Autopsia: Hemorragia subaracnoidea severa e i~
traventricular. Hrgado: cirrosis micronodular con car;;

bio graso mrnimo. Bronconeumonra, hipertrofia del
ventrfculo izquierdo. Derivación portocava y perit<D~
cutánea permeable. Congestión moderada de suprarr~

nales y riñones. La evolución de la enfermedad fue de
4 años aparentemente.

34
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No. 4 M.A.G.D.

Paciente varón de 42 años. Ingresó al hospital
por melena, ictericia, distención abdominal, diarrea y
vómitos con antecedente similar y alcoholismo crónico
Al examen ffsico las condiciones genera le s regulares,
escleróticas ictéricas, circulación colateral y hepato-
megalia. Falleció 29 dfas después de su ingreso.

Autopsia: Cirrosis micronodular, inflamación s~
vera; edema pulmonar, varices esofágicas, linfél1gioma
submucoso de la primera porción del duodeno.

Se ignora tiempo de evolución de la enfermedad.

No. 5 J.A.C.G.

Paciente masculino de 57 año s, ocupación Conta-
dor. Ingresó al hospital por inconciencia, con antece-
dentes de estar bebiendo y padecer de diabetes. Al e-
xamen frsico solo respondra a estrmulos dolorosos, a-
Jiento cetónico, Falleció 4 hrs. después de .su hospita
lización con Dx. de Accidente Cerebrovascular, Diab~

tes mellitus, Desequilibrio hidroelectrolrtico severo.

Autopsia: Infarto hemorrágico cerebral con he-
morragia severa del cuarto ventrfculo, tallo cerebral,
espacio subaracnoideo y espacio subdural derecho, ede
ma cerebral secundario; enfe rmedad arterioescleróti ~
ea generalizada; cirrosis micronodular, cambio graso

moderado, hemorragia y necrosis focal.

I

J. ~-

No. 6 J.H.M.
Paciente de sexo masculino de 36 años; el moti-
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vo de ingreso fue alcoholismo agudo, desorientación ~
matemesis. Al examen frsico estaba desorientado, h~
patomegalia, circulación colateral toracoabdominal.

Falleció 4 horas después de su ingreso con Dx de

Coma Hepático, hemorragia gastrointestinal superior.

Autopsia: En hrgado cambio gr aso severo, cong~

tión y cirrosis micronodular; edema agudo del pulmón,
várices esofágicas sangrantes, atrofia testicular, fi-

brosis focal del bazo. La evolución de la enfermedad,

no se pudo establecer.

No. 7 E.E.G.

Paciente de sexo masculino de 37 años. Ingresó

al hospital por ingesta alcohólica aguda, pérdida de p!.

so, anorexia, ictericia. Antecedentes de hepatitis al-

cohólica de 4 años de su ingreso diagnosticado por bicr.

sia hepática en este mismo centro. Al examen frsico:

ictericia generalizada, hepatomegalia, fiebre y confu-

sión mental. Falleció 30 dras después en Coma Hepá-

tico.

La evolución aparentemente fue de 4 años. Era

desnutrido. Autopsia: Hfgado: cirro sis micronodu-

lar, necrosis, hepatitis alcohólica aguda (cuerpos de

Mallory), cambio graso; pericarditis fibrinoide, nefr~

sis colémica, hidrocolecisto obstructivo, enterocolitis

inespecrfica. peritonitis serosa incipiente; edema pul-

monar moderado.

No. 8 E.G.P.

Paciente de sexo masculino de 74 año s de

36
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ocupación vigilante. Consultó por aumento de la c ir-

cunferencia abdominal y disnea de dos semanas de evo

lución; antecedente de malnutrición, parasitismo inte-;

tinal, várices esofágicas alcoholismo. En los último;

10 años habra presentado melena, y hematemesis. Al

examen ffsico: consciente, orientado, agudamente en-
fermo, ascitis, color cetrino, se evidenciaron várice s
esofágicas por serie gastroduodenal egresando mejora

do para reingresar nuevamente dos meses después, d;
caído, subictérico, obnubilado, con circulación colat~
ral; falleció 24 hors. después de su ingreso con impre-

sión clrnica de Coma Hepático. La evolución fue de lO

año s aparentemente.

Autopsia: De snutrido, cambio graso del hrgado En

forma moderada, microabscesos y cirrosis micronodu
lar; ascitis, várices esofágicas; arteriosclerosis sev;
ra.

No. 9 G.A.P.R.

Paciente de sexo masculino de 41 años quien fue

hospitalizado por hematemesis, melena y srntomas de

pirosis de aparentemente un año de evolución. Antece

dentes de bebedor ocasional. Al examen Hsic o: c on-

ciente, orientado, tinte subictérico, hepatomegalia, on

da Irquida.Falleció dos dras después de su ingreso c';;-

Dx. de Hemorragia gastrointestinal superior, Gastri-

tis aguda exógena, várices esofágicas, hepatoma?

I

Autopsia: Cambio graso severo del hrgado y ci-

rro sis micronodular; várices e sofágica sangrante s,
h!.

rnorragia gastrointestinal severa; úlcera de stress de

la mucosa del estómago, hemorragia y congestión pul-
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manar.abesidad.

No. 10 R.M.A.

Paciente varón de 56 años que consultó por cam-

bios de personalidad y alcoholismo agudo. Anteceden-

tes de cuadros similares tres años antes. Estuvo de-
sorientado y se ingresó a Psiquiatrra por problema de

Psicosis manfaco-depresiva, era sumamente obeso.
Falleció 30 dras de spués por cuadro súbito de hi-

pertensión arterial y delirio.

Autopsia: Srndrome de Pickwic; hrgado: cambio

graso moderado, necresis y heIT10rragia fecal, cirro-

sis micronodular.

No. 11 E.Ch.

Paciente de sexo masculino de 52 años que ingr~

só por dolor abdominal de tres dras de evolución, bebe

dar cr6nico. Presentaba petequias en ambos mieniJr~

inferiores, piel frfa, ictericia, ginecomastia. Dx. pr9.

visionales: septicemia, abdomen agudo, cirrosis hepa-

tica. Falleció 8 horas después por aparente pancreati

tis aguda.

Autopsia: Hrgado: Cirro sis micronodular; ascitis

gastritis aguda flegmonosa, peritonitis localizada, es-

plenomegalia y esplenitis aguda y crónica; pilonefritis,

aguda y crónica; cistitiscrónica.

No. 12 M.M.C.T.

Paciente de sexo femenino de 65 años que ingre-

38
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-
só por problema de tos, fiebre y disnea de 13 dfas
evolución.

de

Antecedente s de bronquitis a repetición, di snea

de grande s e sfuerzos. Estaba febril, en mal e stado g~

neral, pulmones presentaban estertores crepitantes en

ambos campos pulmonares con mayor intensidad en b~

se izquierda. La impre sión clfnica fue Bronconeumo -

nfa. Falleció 12 hrs. después con Dx. de Edema agu-

do del pulmón, Estenosis Mitral, Fibrilación Auricu-

lar, Neumonfa de Lrngula, Diabetes Mellitus, InfartoA

gudo del Miocardio.

Autopsia: Bronconeumonfa bilateral, Esten osis

de la válvula mitral; hipertensión pulmonar, derrame
pericárdico (50 mIs), dilatación de aurfcula derecha e

izquie rda; hipe rtrofia de ventrfculo derecho; arterioe ~
clerosis grado VI; adenoma colide del tiroides; insufi-

ciencia cardfaca (clfnico)y cirrosis micronodular con

cambio graso mfnimo.
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