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INTRODUCCION

La palabra cirrosis deriva de un término griego
que significa "leonado', lo cual indica una coloracién a
marillenta del §rgano. Esto no refleja lo que significa
a enfermedad en st y cuya incidencia tiende a aumen-
tar (en Estados Unidos es la séptima causa de Muerte).

Lo que la mayorfa de autores estd aceptando e s
gue la regeneracién nodular del parenquima hepético y
;fa trama de tejido concectivo conducen a la alteracién
de la circulacién hepédtica y también a la reduccién 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 crd
nico de la bebida alcohdlica, virus de la hepatitis, fac-
tores del medio ambiente, etc.

El trabajo que a continuacién presento, consta en
primer lugar de una revisién de protocolos de autop-
gias efectuadas en los afios 1974 a 1977, en el Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social (Depto. de Patologia)
con el fin de determinar la incidencia de cirrosis hepé
tica en este material de estudio; seguidamente se trata
r4 de relacionar el hallazgo histopatolégico con los fac
tores etiolégicos contemplados en las historias clini-
cas. Se presentan posibilidades hipotéticas que han de
motivar el desarrollo de mi exposicién.

Espero cumplir con los objetivos propuestos pa-
ra la presente investigacién y que la misma despierte,



el interés en el gremio Médico por conocer mejor la
verdadera magnitud de la cirrosis hepétma en nuestro
medio,

JUSTIFICACION

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

La asociacién del cuadro patolégico con el consu
mo de alcohol etflico ha sido reportado hasta el cansan
cio, aun cuando actualmente no se ha establecido fea-
cientemente el mecanismo por el cual este elemento es
capaz de producir cirrosis hepética; sin embargo, los
anélisis experimentales han demostrado que es uno de
los agentes etiolégicos de relevancia en la instalacién
del proceso cirrético. Otro de los factores menciona-
dos es la desnutricién aun cuando reportes recientes la
han considerado un acompafiante de la enfermedad vy no
su causa.

En nuestro medio los factores antes mencionados
han ido en aumento, principalmente el consumo de al-
cohol. No contamos con estadisticas que puedan demos
trar con exactitud el co nsumo per-cépita pero basta a
nalizar la demanda del mismo en las diferentes esferas
sociales de nuestro medio. En Estados Unidos, se ha
dicho que la frecuencia de cirrosis hepética es parale-
la al consumo de alcohol. Bajo estas premisas me he
planteado las hipétesis que enunciaré a continuacién, -
con la conviccién de que la cirrosis hepética como en-
tidad clinica puede ser prevenida si se toman las medi
das necesarias para su control, habida cuenta que su




prondstico muchas veces es més cruel que el del enfer
mo afecto de neoplasia maligna.

Aclaro, que ademé&s de los dos factores mencio-
nados, existen otros (hepatitis viral, hepatitis téxica,
obstruccién de vias biliares, hemocromato sis, enfer-
medad de Wilson, deficiencias enziméticas, etc.) que
pueden desencadenar cuadros de cirrosis, perotodos
los autores consultados estdn de acuerdo en la impor--
tancia sobresaliente del etanol en la aparicién de la
enfermedad.

De acuerdo a las consideraciones mencionadas -
se plantean y se someterédn a prueba las siguientes hi-
pétesis:

HIPOTESIS

La incidencia de cirrosis hepédtica en material de
necrépsia ha aumentado en relacién a reportes an
teriores en un perfodo de estudio tal, que puede
ser comparado,

La cirrosis que més se detecta es la de tipo mi-
cronodular, la cual es reportada en amplios estu
dios asociada a la ingesta crénica y desmedida ¢
bebidas alcohdlicas.

La mayorfa de pacientes cirréticos han tenido el
antecedente cifhico de bebedores de alcohol en al
guna proporcidn,

El hepatoma es raro en pacientes considerados -
como cirrdticos alcohélicos en nuestro medio.




OBJETIVOS

-

Detectar la incidencia de cirrosis hepética en es
tudios post-mortem efectuados en el Departamen
to de Patologia del Instituto Guatemalteco de Se-
guridad Social, en un perfodo de 4 afios ( 1974-
1977 ).

Relacionar los hallazgos del inciso 1) con estu-
dios similares efectuados en otros pafses y, en
el nuestro,

Hallar la incidencia de hepatoma y cirrosis hepd
tica.

Relacionar los tipos de cirrosis encontrados, con
los agentes etiolégicos.




MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los protocolos de autopsias efectua
8 durante los afios 1974 a 1977 en el Departamento de
logfa del Instituto Guatemalteco de Seguridad So-
I; se excluyeron del estudio pacientes menores de
3 afios ya que por el tipo de institucién tienen una co
tura limitada en nifios, Se tomaron Gnicamente a-
llos casos arriba de doce afios.

.

Datos generales: KEdad ¥ sexo.

Antecedentes clihicos: Alcoholismo: Fue diffcil
establecer con veracidad 1a forma de ingesta, ya
que las respuestas del paciente casi nunca eviden
ciaron la realidad de la situacidn (Ej.: '"bebo oca-
sionalmente', '"nunca llego a emborracharme",”lo
normal', etc.) lo que nos deja incégnitas sobre lo
que €l concibe con estas aseveraciones; es por e
llo, que decidf tomar este dato en forma general
aceptando dnicamente si mencionaron beber alco
hol en alguna forma,

Nutricién: fue tomada en cuenta desde la aprecia
cién clinica en el examen asi como el hallazgo -
~ post-mortem,

Hepatitis: se tuvo en cuenta Unicamente como da
to de historia ya que no se cuenta en muchos casos

con los medios de laboratorio necesarios para la
deteccidén etiolégica (Ej. hepatitis viral),
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.que se enfoc

Estudio anatomo-patolégico previc: fue consi- LA CIRROSIS HEPATICA
derado de importancia para relacionar la super-
vivencia de la enfermedad.
Los autores consultados estdn de acuerdo en que
la cirrosis hepética es una afeccién difusa del higado,
cuya arquitectura lobulillar estd alterada por bandas &
tejido fibrético que separan los nédulos de células he-
paticas, regeneradas. Bédsicamente es el resultado de
necrosis, fibrosis, y regeneracién,

Examen fisico: Dada la diversidad de.forrnas en
a la historia y examen fisico del pa-
ciente tomé tnicamente en cuenta los ra.‘sgos de
ictericia, ascitis, estado nutricional, signos de
discracia sanguinea y edema.

Con mucha frecuencia hay inflamacién, esteato —
sis y necrosis celular, Los cambios estructurales can
ducen a la insuficiencia hepética y, a la hipertensién -
porta; la primera es consecuencia del reemplazo de lag
células hepédticas por tejido fibroso y la segunda por la
distorsién de la red vascular por el mismo tejido v né
dulos obstaculizantes, cuya consecuencia es la hiper-
tensién del sistema porta.

Hallazgos patolégicos: Fueron consider.a.dos el
peso del higado, color y tipo de n(?dularld.‘ad,t_rorﬁ
bosis de venas porta y suprahepétlcas_, vérices
del eséfago, hemorragia gastrointestinal supe-
rior, cuerpos de Mallory y hepatoma.

CLASIFICACION DE LA CIRROSIS:

- . La Conferencia Internacional para estandarizacién
de nomenclatura, criterios y métodos de diagnéstico,-
para enfermedades hepéticas y del trayecto biliar cele
brada en marzo de 1975 en el National Institute of Heslth
Bethesda, Maryland, establecié las siguientes formas
de cirrosis:

lo. Micronodular: Nédulos de casi idéntico tamafio s
generalmente de didmetro no mayor de 1 cm.

20. Macronodular: Nédulos de distinto tamafio, de
didmetro superior a 5 cm,
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30. Mixta: Macro y micronodular,

40. Septal incompleta (multilobular): La regenera-
cién nodular no es visible pero los tabiques que
cruzan el parénquima, estdn en primer plano.

FACTORES ETIOLOGICOS:

a) Etanol: En los anélisis de series estadisticas re
presentativas, se dice que de 10 cirréticos,8 pre
sentan antecedentes de ingesta alcohdlica en al-
guna forma,

E1l alcohol etflico como causa, ha sido observada
desde la antigtiedad permitiendo efectuar una relacién-
de causa-efecto.

En Ontario, el consumo per capita de etanol (li-
tros per capita/afio) lleva una curva paralela entre és-
to y la tasa de mortalidad por cirrosis, igualmente su
_ cede en Japén,

Los estudios experimentales de Rubin y Lieber -
en mandriles a los cuales se administré alcohol etilico
por un tiempo de 9 meses a 4 afios, disipan toda du-
da respecto al papel del etanol en la produccién de ci-
rrosis ya que es posible provocar dicho cuadro a pesar
de dietas de elevado contenido protéico y con suplemen
to vitamihico,

En el hombre y en animales de experimentacién,
el etanol causa acumulacién de triglicéridos en las cé-
lulas del parénquima y degeneracién de los organitos -
-de la célula, se ha propuesto que sean el resultado de
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un efecto hepatotéxico del etanol més que deficiencias-
dietéticas. Han sido planteadas otras hipétesis para
explicar el proceso, el cual el etanol causa el dafio ci-
rrético, pero ninguna ha sido aceptada como concluyen
te. Otros componentes de las bebidas alcohélicas se
han descartado, y se ha afianzado aun més este crite-
ric en base a la produccién experimental de cirrosisen
primates los cuales recibieron etanol y no otro compo
nente, El desarrollo de cirrosis estd relacionado con
la duracién y cantidad'total de ingesta de alcohol.

Pequignot (1961) comparé alcohol y dieta en 300
alcohélicos cirréticos , y en 300 testigos no cirréticos
en diferentes ciudades, aquellos que sufrfan cirrosisal
cohdlica consumian de 170 a 210 gramos de etanol al
difa durante 20-25 afios, mientras que los no cirréticos
ingerfan de 60 a 80 gramos.

b) La desnutricién: El alcoholismo y la cirrosis se
acompafian con mucha frecuencia de desnutricién.
El higado graso, una de las alteraciones que més
precozmente aparece, en el higado de los alcohd
licos, se observa en desnutricién aun en ausen —
cia de consumo de alcohol.

Este cambio en el alcohélico se ha propuesto co-
mo consecuencia de un bajo aporte nutricional condicio
nado por la miseria que a menudo conlleva el alcoholis
mo asf como por la anorexia y disminucién en la absor
cién intestinal provocada por el alcohol. En la India se
han reportado casos de lesién hepética progresiva pa-
sando desde la degeneracién grasa a la cirrosis en al-

gunos nifios que sufrfan kwashiorkor y que fueron trata
dos con harina de cacahuate, contamindndose acciden -

+43



i irid ta mi xina
talmente con aflatoxina, se sugilric que esta 'r?lcgto )
' ddrfa ser un factor importante en la evoluciéon de las
st
'?es'iones hepéticas observadas y no la desnutricidn en
s

81,

Cuando hay compromiso hepético, se ponen ;d_e
manifiesto factores de desnutricién tales como, la li-
mitacién de la célula hepéitica para captarﬂ, alrn_acenar
v metabolizar las sustancias nutritivas; sin olvidar la
fase catabélica del dafio hepético en la .q_ge se producen
pérdidas anormales de sustancias nutritivas.

Se ha demostrado en los dltimos 10 afios que - la
grasa en los alcohélicos desaparece si, se les realn'rtlie_r_l_
ta, atn cuando no se suspenda el etanol; esto»pone : 9i
manifiesto que el higado graso es un acompafiante .e
alcoholismo solo cuando este evoluciona con desnutr11—
cién; el higado graso del kwashiorkor, asf como’ E?l o-
grado en ratas de experimentacién con 4cido crético o
conducen a cirrosis.

c) El virus de la hepatitis B: La hepatitis produl.c1-
da por este tipo de virus con alguna fr.ecuenma. ’E
voluciona a cirrosis. R. Armas Merino estudid,
la prevalencia del antigeno y anticuerpo Aus'tra-
lia mediante contraelectroforesis en una serie ce
enfermos cirréticos, y la incidencia fue alta.

Sin embargo, no puede concluirse que e_:l cirr.é’h-
co estd més propenso a la infeccién o que la 11:1fecc1on,’
sea causa de la cirrosis. Esto debe ser considerado 4
nicamente, como un dato interesante, digno de tenerse
en cuenta en estudios posteriores.
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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 presentacién familiar de cirrosis
y otros tipos de enfermedad hepdtica crénica. La
causa de cirrosis por un gen Unico es muy rara,
Entre algunos trastornos congénitos del metabo-
lismo, asociados a cirrosis, se mencionan la ga

lactosemia, enfermedad de Wilson (la deficiencia
enzimdética es la ceruloplasmina:'(p-fenildiaminox_i_
dasa); hemocromato sis, talasemia, d:z'epanoci.tg=

sis, algunas porfirias hepéticas, el stndrome de

Teni-Fanconi y la deficiencia de alfa-l-antitrip

gina, la cual se ha considerado Como una nueva

causa de hepatitis y cirrosis neonatal,

El diagnéstico histolégico, adn cuando sea CO -
rrecto, proporcionar4 poca ayuda para el tratamiento,

diagnéstico y pronéstico del enfe rmo, si no se trata de
encontrar la causa etiolégica.

No existen lesiones diagnésticas patognoménicas
de confianza, para establecer una clasificacién etiold-
gica y etiopatogénica. EI higado reacciona de modo si
milar ante gran variedad de agentes nosolégicos.

Nuestra revisién se basari inicialmente en la ob

servacién del material histélogico para luego correla-
cionarlo con las historias clthicas de los pacientes.
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ANALISIS Y DISCUSION

Del lo. de Enero de 1974 al 31 de Diciembre de
1977 se efectuaron 192 autopsias, en personas mayo-
res de 12 afios, 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 diagnéstico de Cirrosis hepdtica. Esta, repre-
senta el 6.25% del total de las necropsias realizadas.,

l.- DATOS GENERALES

Sexo: hubo predominancia del sexo ma s culino
(11 correspondieron a éste sexo y 1 caso para el sexo
femenino). Expresado en porcentaje corresponde a los

varones el 91, 66% y a las hembras el 8.34% ( gréfica
No. 1)

12 casos de cirrosis hepdtica expresado

en % de acuerdo a sexo

91, 66%

8.34% M

M: mujeres. H: hombres.

17
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Posiblemente la razén de ésto depende del hecho
que la institucién en que se efectué el estudio cubre un
alto porcentaje de personas del sexo masculino contra
una minoria del sexo femenino. Por lo consiguiente, -
no puede tomarse como representativo de lo que real-
mente ocurre en nuestro medio.

Edad: el rango estd comprendido entre los 33 y
74 afios, correspondiendo ambos a personas del sexo
masculino.

En 1904 Naunyn establecié que "entre los gran-

des bebedores solo desarrollan cirrosis hepética aque

llos que no han dejado de beber a una edad temprana'
y Von Oldershausen (1964) informé que en las biopsias
‘el grado de lesién hepdtica estaba correlacionado con
la edad, la edad media de quienes presentaban un as-
pecto histolédgico normal era de 37 afios mientras que
era de 58 en que sufrfan cirrosis avanzada,

En nuestra serie la distribucién de cirrosis hepd

tica fué asf:

18
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DISTRIBUCION DE CIRROSIS HEPATICA
POR INTERVALOS DE FRECUENCIA

(edad)

Afios ft
30 - 39 3
40 - 49 3
50 - 59 3
60 - 69 2
70 - 79 1
total 12

Tabla No. 'l

La asociacién de consumo de alcohol y cirrosis
fué reportada en 11 pacientes, de los cuales 10 inge -
rfan en forma crénica y 1 en forma moderada., Se men
ciona un caso en que es negado el consumo de alcohol, ,
correspondiendo a la Unica mujer detectada, la cual tu
vo como posible causa de muerte edema agudo del pul-
mén e insuficiencia cardfaca secundaria a fallo de vAl-
vula, siendo la cirrosis un hallazgo de autopsia.

Lamentablemente no se pudo establecer el tiem-
po de evolucién de la ingesta de etanol asf como tampo
co la cantidad ‘consumida por dfa, por nues-
tros pacientes, a efecto de relacionar concluyentemen
te el carécter etiolégico del etanol en nuestra serie.
Es importante observar que los tres casos méis jéve-
Nes tenfan 4 afios de evolucién del problema hep4dtico
habiéndose encontrado en los tres, cambio graso de li
gero a severo, hepatitis alcohdlica reactivada en un ca

80 y cirrosis micronodular con cambio graso minimo
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en un caso. En el otro extremo (74 afios) encontramos
un paciente con 10 afios de evolucién de problema hepd
tico, en €1 se detectd, histolégicamente cambio graso
moderado del higado, microabscesos ¥ cirrosis micro

nodular.

Pequignot (1961) estimé la dosis media cirrogéni
ca de alcohol en 180 Gr. al dfa por 25 afios.

2.- ANTECEDENTES CLINICOS

Nutricién: 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 GUnicamente se incluiré la siguiente tablaa fin de
exponer en mejor forma los hallazgos.

AUTOPSIAS POR CIRROSIS
DISTRIBUCION SEGUN ANTECEDENTE DE

CONSUMO DE ETANOL

Cirrosis mencién de alcohol
casos en % con gin
12 11 1
100 91, 66 8. 34

Tabla No. 2

Hepatitis: este antecedente es de diffcil evalua-
cién, en nuestra serie, ya que no se tienen elementos
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para efectuar diagndstico etiolégico cuando se tratara
de hepatitis a virus; en los casos analizados encontra
mos una persona con antecedente de hepatitis alcohdli-
ca detectada cuatro afios antes de su fallecimiento (biop
sia hepédtica) correspondiendo a uno de los pacientes
més jévenes de la serie (37 afios).

En un estudio efectuado en Chile por R. Armas -
Merino, publicado en 1976, afirma haber encontrado
la presencia de antfgeno y anticuerpo Australia en in-
dividuos con cirrosis alcohélica con una inusitada ma-
yor prevalencia a la de cualquier otro grupo de enfer-
mos hepédticos. (tab. 3).

Presencia de antigeno y anticuerpo Australia
en individuos normales y en pacientes con hepa-
titis aguda, cirrosis y otras afecciones hepéticas

Diagnéstico No. de anti- Anticuer- % Ag.o
casos genot po + Ac.+
Normales 30 0 0 0
Hepatitis ag. 70 12 1 18.5
Cirrosis crip,
y post-hepatitis 11 1 0 9.0
Cirrosis alcohélica 22 3 2 45.0
Otras afec. hep. 97 4 2 12.7

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

El descubrimiento de este factor, en el estudio
de Chile no es de fécil interpretacién ya que podria es
pecularse si la cirrosis en si estarfa relacionada pato
génicamente con éste o que la hepatitis sea una conse-
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cuencia de la misma en donde ciertas infecciones se es
tablecen con particular frecuencia y gravedad, KEs un
resultado sorprendente e interesante que al ser anali-
zado en nuestro medio posiblemente también tenga un
porcentaje elevado de frecuencia.

3,.- EXAMEN FISICO:
casos %o
Edema 7 58.33
Ictericia 6 50
Ascitis 9 75
Estado nutricional
Regular 4 33,33
Desnutridos 4 33.33
Obesos 4 33.33

Esta relacién del estado nutricional es interesan
te ya que no fué mayor la proporcién de desnutridos.

No hubo reporte de discracia sanguinea.

4,- HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS:

Peso del higado: Se observé un rango de 600 a
6800 gramos, correspondiendo el de més bajo peso 2
un paciente de 62 afios quien presentaba asociado un -
Linfosarcoma linfocitico pobremente diferenciado, esta
dio 4 B en fase terminal. El otro extremo del rangoco
rrespondia a un paciente de 52 afios en quien no se pu-
do establecer la evolucién de la enfermedad, ya que
fallecié 8 horas después de su primer ingreso al hospi
tal. Ambos eran alcohdlicos, el primero con un esta-
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do nutricional regular y el otro desnutrido.

El resto se distribuyen asf:
PESO DEL HIGADQO EN 12 PACIENTES CIRROTICOS
- de 500 Gr.

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

0 1 7 9

Tabla No., 4

Se ha sugerido que el higado en el paciente cirré
tico, (en cuanto a peso se refiere), estd de acuerdo con
el tipo de cirrosis desarrollada y que, en laasociada a
alcoholismo generalmente es alto.
tdn de acuerdo con ésta teorfa,

Nuestros datos es-

Color: predoming el tinte verdoso (5 casos )

Tinte amarillento 4 casos
Pardo rojizo 2 casos
No registrado 1 caso

Nédulos finos: 12 casos 100%

Macronédulos 0 M
Mixtos i 0 n
Trombosis de venas porta y

subrahepéticas 0., .M

Ente ras

Vérices esofdgicas no hubo

5 casos 2 3 i
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Hemorragia gastrointestinal superior: tres ca-
sos cuya causa fué las virices esofdgicas rotas.

Incidencia de hepatoma: no hay evidencia de tu-
mor maligno en la revisién de los casos estudiados. -
Leevy, C.M.; Smith, F,; han dicho que la enfermedad
hep4tica alcohélica evoluciona progresivamente desde
hepatitis alcohélica a cirrosis, inicialmente microno-
dular y luego a formas mixtas para terminar en hepato
ma, esto Gltimo en un 30%. Una revisién de 520 casos
de cirrosis en 3800 autopsias efectuadas en los afios
1 964 a 1973 en Chile no se reportan formas mixtas ni
hepatoma en la serie, ellos lo atribuyen a diferencias
de alimentacidn o sobrevida del enfermo cirrético Chi
leno. Leevy en otro estudio publicado en Julio de 1975
asegura que el hepatoma en el alcohélico es cada vez
més frecuente debido a las supervivencias prolongadas
de los sujetos con cirrosis. En nuestro medic podria
pensarse que el no detectar hepatomas podria estar re
lacionado principalmente a la corta sobrevida que pre-
sentan los pacientes con cirrosis.

Cuerdpos de Mallory: Solo se establecieron en
un caso con hepatitis alcohélica sobreagregada.
5.- DIAGNOSTICO CLINICO Y CAUSA DE MUERTE:
El diagnéstico cltnico de nuestros pacientes estu
vo relacionado con enfermedad hepética en el 66, 66%

de los casos; la cirrosis fué hallazgo de autopsia enel
33.34% (4 casos).

l.a causa de muerte es relacionada directamente
con cirrosis hepética en el 50% (coma hepético, hemo-

24

se extiende periféricamente desde las 4reas

i

rragia gastro-intestinal superior)y, enel 50% por en-
fermedades asociadas.

No se encontré tuberculosis en ningidn caso, dato
que ha sido mencionado en estudios efectuados en otros
paises, donde han aconsejado investigar este factor en
todo paciente en quien se haga el diagnéstico de cirro-
sis hepética relacionada con alcoholismo,

6.- TIPO DE CIRROSIS:

Se usé la clasificacién dada en la Conferencia In
ternacional para estandarizacién de nomenclatura,cri?
terios y métodos de diagnéstico para enfermedades he
piticas y del trayecto biliar. Se detecté una sola for-
ma morfolégica en el 100% de los casos CIRROSIS MI-
CRONODULAR, de las cuales el 91, 66% se relaciona
con el antecedente alcohélico y el 8.34% (un caso) no
pudo establecerse éste factor tratdndose de la Gnicamu
jer encontrada.

'7.- RELACION DEL TIPO DE CIRROSIS CON AGEN-

TES ETIOLOGICOS:

Al analizar los expedientes con el afdn de efec-
tuar una correlacién etiolégica, 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 cardfaco mencionado en és
te dnico caso pareciera ser el causante, sabiendo que
el fallo cardfaco crénico con valvulopatfa o pericardi-
tis constrictiva puede causar fibrosis progresiva que
centrilo-

bulillares a las portales. Los nédulos de regeneracién
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no son muy notables y puede acumularse grasa en las
células hipéxicas. La revisién de la pieza tnicamente
demostrd una cirrosis micronodular con cambio graso
minimo.

8. - CAMBIO GRASO Y ESTADO NUTRICIONAL:
Se presenta el siguiente cuadro.

CAMBIO GRASO Y ESTADO NUTRICIONAL

Obesos desnutridos reg. estado
&@LU, G. . 4 3 1
. G. G. 0 1 3
Total 4 “ <4
S.C.G. = sin cambio graso
C.C.G. = con cambio graso.

Es interesante observar que en todos los pacien-
tes obesos se detecté cambio graso y que, de los desnu
tridos solamente unc no se tuvo cambio grasiento y, -
que los mejor nutridos en uno se presentd esta condi-
cién,

ANALISIS DE LA INCIDENCIA DE CIRROSIS DE-
TECTADA

Solamente se detecté un tipo de cirrosis, la mi-
cronodular, y, como agente etiolégico el alcohol. No
encontramos casos de cirrosis macronodular, mixta o
septal incompleta. Unos autores dicen que de 10 cirrd
ticos, 8 dan el antecedente de alcoholismo en alguna
forma; nosotros dirfamos que es atn més (9 de cada
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10, segdn nuestros resultados). El Dr. Umafia en un
estudio publicado en nuestro pafs en 1959 revisé 1000
autopsias en el Hospital General San Juan de Dios y nos
da una incidencia de 4, 3% para la cirrosis hepédtica de
todas las etiologias propuestas; en esta revisién tene-
mos un 6,25% en 192 autopsias en adultos.

El porcentaje de cirrosis micronodular es alto
en la serie Chilena mencionada anteriormente; 81. 9%
v, el 94% de éstas dieron el antecedente de alcoholis—
mo. Chile es uno de los pafses que reporta una mayor
incidencia de cirrosis hepédtica, en los dltimos 10 afios.
(13. 7% en material de necropsia).
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o CONCLUSIONES
THE
i ”
& : lo. - La incidencia de cirrosis hepédtica enmaterial de
';‘ K ' necropsia en nuestro medio ha aumentado en -
. & ] 1.95% en relacién a lo reportado hace casi 20 a-
0O a fios por el Dr. Umafia (1959) quien detectdé un
240 s @ 4,3% en una revisién de cuatro afios.
H B < @
0= w 0 g
ié e 2 . :;J - La cirrosis de tipo micronodular fué la més fre-
s % E B o g cuente en nuestro estudio. (100%).
g g s 8
E’ & w0 . = e - El factor etiolégico mds relacionado fue el eleva
= E 8 g™ do consumo de alcohol (sin establecer el tipo de
SH o9 d bebida).
Qoo g S w&
Q B’i g g e £ E: - De acuerdo al factor etiolégico se detectaron 11
B0 g H E o casos de cirrosis alcohélica y un caso no relacio
i.q g — i nado al alcohol (91.67% y 8.33% respectivamen-
o] ; ! § o te).
0
2 0 H o &, - El 91.67% reporté antecedente alcohélico.
Z 2 8 &
S ma 9 0
< E o :cj o = - El sexo predominante fué el masculino, se atri-
N @) _ 2 o buyé a la cobertura que tiene el tipo de Institu-
Sheln g 4
< F‘fl [ " T o cién donde se realizé el estudio.
= oK ] o T >
2
5’) ‘ I @ E - El diagnéstico clinico de cirrosis escapa con fre
469] 2 cuencia significativa (33.34%).
0
N~ OO0~V o~ O 00.- )
== " 8 © - Las cifras de mortalidad por cirrosis no repre-
@) o sentan sino una parte de la magnitud del proble-
< §_ ma,
o} =
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La mayoria de casos fué observada entre los 30

v 59 afios. (75%).

El cambio graso del higado es un acompafiante en
la mayorfa de cirrosis asociada a malnutricién y

alcoholismo.

No se encontré hepatoma en nuestra serie, posi-
blemente por la corta sobrevida de los enfermaos,

lo. -

20. -

30. =

RECOMENDACIONES

Que el diagnéstico histolégico, adn cuando sea el
correcto de acuerdo a los cambios morfolégicos,
sea compafiado de posibilidades etiolégicas que
permitan ayudar al clthico a un mejor enfoque en
el diagnéstico, tratamiento y pronéstico del pa-
ciente con dafio hepé4tico,

No deberd negarsele atencién hospitalaria a nin-
gin paciente alcohélico en las diferentes Institu-
ciones hospitalarias, especialmente en las del Es
tado, que solicite ser hospitalizado con el afdn
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 pa
cientes.

Deben planearse programas individuales y a lar-
go plazo encaminadas a conocer la evolucién de
la afeccién hepética para establecer los aconteci
mientos morfolégicos que se van sucediendo (blO_E
sias periédicas) y el estado general del paciente
(programas de apoyo como Alcohélicos Anéni —
mos, supresién de la bebida, dieta adecuada, vi
taminoterapia tipo complejo '"B"; evitar téxicos
hepéticos, efectuar pruebas de aclaramiento he-
pético),

Tratar de que se efectde un mayor porcentaje de
autopsias de cardcter clihico permitiendo asf un
mejor estudio de los fenémenos ( enfermedades )
que ocurren en nuestro medio para evaluar su
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40.

32

verdadera magnitud.

Revisar con alguna periodicidad éste y otros tépi
cos en el Departamento de Patologia 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 investigacidn.

H"APENDICE"
RESUMEN CLINICO DE LOS 12 CAS0OS DE CIRROSIS
No. 1 = F.V.S.

Paciente de sexo masculino de 44 afios que ingre
s6 por problema de coma profundo, ictérico. Antece
dentes de ingreso anterior por ascitisy edema de
miembros inferiores, alcoholismo crénico, Al exa -
men fisico: Ictericia, mal estado general, edema, as-
citis, circulacién colateral, aliento alcohélico, hiper-
trofia parotidea, hematemesis., Fallecié 7 dfas des-
pués de su ingreso con Dx. clinico de Coma Hepético.

Desarrollo nutricional regular, detectado en la

autopsia asf como hemorragia gastrointestinal superior

por las vérices esofdgicas rotas,bronconeumonfa focal,

‘hipoespermatogénesis e insuficiencia cardfaca (hiper

trofia del ventriculo izquierdo y congestién visceral ge
neralizada), Higado: Cirrosis micronodular con pre-
sencia de células inflamatorias.

No. 2 C,M.,S,

Paciente de sexo masculino de 62 afios que ingre
s6 al hospital general por ascitis y vémitos amarillen-
tos posterior a comidas. Antecedentes: varios ingre-
Sos previos por el mismo problema y hemorragia gas-
trointestinal superior, bebedor crénico. Se le compro
bé un linfoma linfobldstico variedad nodular (Linfosar-
Coma linfocitico pobremente diferenciado -clasificacién
de Rappaport- estadfo 4 B). Fallecié 9 dfas después d
8u 8o, ingreso con impresién clinica de Linfosarcoma
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en fase terminal.

Autopsia: Linfoma linfocitico moderadamente di
ferenciado nodular, estadio 4 B (ganglios bronquiales ,
supraclaviculares, bazo, intestino y médula ésea).

Cirrosis micronodular, zonas de necrosis, colei
tasis e inflamacién crénica. Ascitis, hidrotérax izq.
atelectasia pulmonar derecha; leiomioma del intestino
delgado, bazo supernumerario; arresto de la madura-
cién en testiculo derecho. La evolucién de la enferme
dad fue aparentemente de 7 afios.

Noei 3. G.h, M,

Persona del sexo masculino que ingresé al hospi
tal por inconciencia, con antecedentes de hematemesis
y varios ingresos previos por el mismo problema, asf
como alcoholismo ocasional. Fue intervenido quirdrgi
camente cuatro afios antes de su muerte efectuéndosele
esplenectomfa y derivacién esplenorenal. Al examen -
ffsico, inconciencia, cardiopulmonar y abdomen eran
normales. La impresién clinica fue de coma hepatico,
y hemorragia subaracnoidea, Fallecié 6 hrs. de spués.
de su ingreso. El diagnéstico de defuncién fue de Accl
dente Cerebrovascular Hemorrégico.

Autopsia: Hemorragia subaracnoidea severae il
traventricular. Hfigado: cirrosis micronodular con can
bio graso minimo. Bronconeumonia, hipertrofia del
ventriculo izquierdo. Derivacién portocava y peritoed
cutédnea permeable. Congestién moderada de suprarrg
nales y rifiones. La evolucién de la enfermedad fue de
4 afios aparentemente.
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No. 4 M,A.G.D,.

Paciente varén de 42 afios. Ingresd al hospital
por melena, ictericia, distencién abdominal, diarrea y
vémitos con antecedente similar y alcoholismo crénico
Al examen ffsico las condiciones generales regulares,
escleréticas ictéricas, circulacién colateral y hepato—
megalia., Fallecié 29 dias después de su ingreso.

Autopsia; Cirrosis micronodular, inflamacién se
vera; edema pulmonar, varices esofdgicas, linfangioma
submucoso de la primera porcién del duodeno.

Se ignora tiempo de evolucién de la enfermedad.

No. 5 J.A,C.G.

Paciente masculino de 57 afios, ocupacién Conta-
dor. Ingresd al hospital por inconciencia, con antece-
dentes de estar bebiendo y padecer de diabetes. Al e-
xamen fisico solo respondia a estimulos dolorosos, a-
liento ceténico, Fallecié 4 hrs, después de su hospita
lizacién con Dx, de Accidente Cerebrovascular, Diab_e?
tes mellitus, Desequilibrio hidroelectrolitico severo.

Autopsia: Infarto hemorrédgico cerebral con he-
morragia severa del cuarto ventriculo, tallo cerebral,
espacio subaracnoideo y espacio subdural derecho, ede
ma cerebral secundario; enfermedad arterioesclerdti -
ca generalizada; cirrosis micronodular, cambio graso
moderado, hemorragia y necrosis focal.

No. & J.,H,M,

Paciente de sexo masculino de 36 afios; el moti-
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vo de ingreso fue alcoholismo agudo, desorientacién hE
matemesis. Al examen ffsice estaba desorientado, he
patomegalia, circulacién colateral toracoabdominal,
Fallecié 4 horas después de su ingreso con Dx de
Coma Hepédtico, hemorragia gastrointestinal superior,

Autopsia: En higado cambio graso severo, conges
tién y cirrosis micronodular; edema agudo del pulmén,
vdrices esofdgicas sangrantes, atrofia testicular, fi-
brosis focal del bazo., La evolucién de la enfermedad,
no se pudo establecer.

Paciente de sexo masculino de 37 afios. Ingresd
al hospital por ingesta alcohdlica aguda, pérdida de pe
so, anorexia, ictericia, Antecedentes de hepatitis al-
cohélica de 4 afios de su ingreso diagnosticado por biop
sia hepédtica en este mismo centro. Al examen fisico:
ictericia generalizada, hepatomegalia, fiebre y confu-
sién mental. Fallecié 30 dias después en Coma Hepé-

tico,

La evolucién aparentemente fue de 4 afios. Era
desnutrido, Autopsia: Higado: cirrosis micronodu-
lar, necrosis, hepatitis alcohélica aguda (cuerpos de

Mallory), cambio graso; pericarditis fibrinoide, nefro

sis colémica, hidrocolecisto obstructivo, enterocolitis
inespecifica, peritonitis serosa incipiente; edema pul-
monar moderado.

Paciente de sexo masculino de 74 afios de edad,
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'Tnorragia gastrointestinal severa; dlcera de stress de
la mucosa del estémago, hemorra.g1a y congestién pul-

ocupacién vigilante, Consulté por aumento de la cir-
cunferencia abdominal y disnea de dos semanas de evo
lucién; antecedente de malnutricién, parasitismo 1ntes
tinal, varices esofdgicas alcoholismo. En los Gltimos
10 afios habfa presentado melena, y hematemesis. Al
examen fisico: consciente, orientado, agudamente en-
fermo, ascitis, color cetrino, se evidenciaron varices
esofdgicas por serie gastroduodenal egresando mejora_
do para reingresar nuevamente dos meses después, de
caido, subictérico, obnubilado, con circulacién colate-
ral; fallecié 24 hors. después de su ingreso con impre-
sién clinica de Coma Hepé4tico. La evolucidn fue de 10
afios aparentemente.

Autopsia: Desnutrido, cambio graso del higado en

forma moderada, microabscesos y cirrosis micronodu
lar; ascitis, véarices esofdgicas; arteriosclerosis seve-
ra,
No. 9 G.A,.P.R.
Paciente de sexo masculino de 41 afios quien fue
hospitalizado por hematemesis, melena y sintomas de
Pirosis de aparentemente un afio de evolucidn. Antece
dentes de bebedor ocasional. Al examen ffsico: con.
Ciente, orientado, tinte subictérico, hepatomegalia, on
da li’qulda Fallecié dos dias después de su ingresocm
Dx. de Hemorragia gastrointestinal superior, Gastri—
tis aguda exégena, virices esofdgicas, hepatoma?,

Autopsia: Cambio graso severo del hfgado y ci-
Trosis micronodular; virices esofdgica sangrantes, he
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Obesidad.

monart.

No. 10 R.M.A,

Paciente varén de 56 afios que consulté por cam-
bios de personalidad y alcoholismo agudo. Anteceden-
tes de cuadros similares tres afios antes. Estuvo de-
sorientado y se ingresé a Psiquiatrfa por problema de
Psicosis manfaco-depresiva, era sumamente obeso.

Fallecié 30 dfas después por cuadro stbito de hi-
pertensién arterial y delirio.

Autopsia: Sindrome de Pickwic; higado: cambio
graso moderado, necrosis y hemorragia focal, cirro-
sis micronodular,

No. 11 E.Ch.

Paciente de sexo masculino de 52 afios que ingre
sé por dolor abdominal de tres difas de evolucién, bebe
dor crénico, Presentaba petequias en ambos miermbros
Dx. pro
visionales: septicemia, abdomen agudo, cirrosis hepa-
tica. Fallecié 8 horas después por aparente pancreati
tis aguda.,

inferiores, piel fria, ictericia, ginecomastia.

Autopsia; Higado: Cirrosis micronodular; ascitis
gastritis aguda flegmonosa, peritonitis localizada, es-
plenomegalia y esplenitis aguda y crénica; pilonefritis;
aguda y crénica; cistitis crénica.

No. 12 M.,M.C.T.

Paciente de sexo femenino de 65 afios que ingre-
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s6 por problema de tos, fiebrey disnea de 13 dias de
evolucién.

Antecedentes de bronquitis a repeticién, disnea
de grandes esfuerzos. Estaba febril, en mal estadoge
neral, pulmones presentaban estertores crepitantes en
ambos campos pulmonares con mayor intensidad en ba
se izquierda., La impresién clinica fue Bronconeumo -
nfa. TFallecié 12 hrs. después con Dx, de Edema agu-
do del pulmén, Estenosis Mitral, Fibrilacién Auricu -
lar, Neumonia de Lingula, Diabetes Mellitus, Infarto A
gudo del Miocardio.

Autopsia: Bronconeumonfa bilateral, Estenosis
de la v4lvula mitral; hipertensién pulmonar, derrame
pericdrdico (50 mls), dilatacién de aurfcula derecha e
izquierda; hipertrofia de ventriculo derecho; arterioes
clerosis grado VI; adenoma colide del tiroides; insufi-
ciencia cardfaca (clinico) y cirrosis micronodular con
cambio graso minhimo.
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