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Se ha logrado determinar, a través de cuidado-
sos estudios, la existencia de complejos factores de
orden socio-econémico y cultural responsables de
la mala nutricién con que subsiste una buena par-
te de la poblacion guatemalteca (1-3). Una
forma de deficiencia nutricional muy frecuente es
la malnutricién protéica, estado que produce le-
siones patologicas en todo el organismo, en es-
pecial en el higado, 6rgano en el que se puede
apreciar cambio grasiento de la célula hepatica,
de mayor o menor intensidad, segun la gravedad
del proceso carencial (1, 4-7). A pesar de la
gran cantidad de material clinico y experimental
que se ha logrado acumular sobre este tipo de le-
sion (1, 6-10), hasta la fecha no ha podido
dilucidarse si ésta es precursora de lesiones de tipo
cirrético en el hombre (4, 11-16).

Valiéndose de experimentos en animales se ha
logrado producir en ellos cirrosis portal cuando

* Parte de los datos de que aqui se da cuenta
corresponden al trabajo de tesis presentado
por el Doctor Carlos Roberto Umaria, previo
a obtener el titulo de Médico y Cirujano de
la Facultad de Ciencias Médicas, Universidad
de San Carlos de Guatemala, El Doctor
Umafia desarrolld tales investigaciones en los
Laboratorios de la Facultad de Medicina y
de la Divisién de Patologia Clinica y Ana-
tomia Patolégica del INCAP, como becario
de la Institucion.

** En la actualidad el Doctor Umarfia cursa es-
tudios de post-graduado en bioquimica en la
Universidad de Rochester. Nueva York, Estados
Unidos.

**¥ Tefe de Ia Division de Patologia Clinica vy
Anatomia Patologica del INCAP. Este tra-
bajo fuc realizado con la ayuda econdmica
de los National Institutes of Health, Bethesda,
Md.,, EEUU. (Subvencion No. A-981).
Publicacién INCAP E-260.

el cambio grasiento hepatico persiste por largos
periodos (9). Igualmente, por medio de dietas
especificas, se ha podido inducir necrosis hepatica
y formaciéon de lesiones cicatriciales muy pareci-
das al cuadro histologico de la cirrosis postnecré-
tica (9).

En el hombre, sin embargo, la situacion es di-
ferente, ya que es imposible reproducir las con-
diciones experimentales de laboratorio. Unicamen-
te se sabe que algunos pacientes, tanto adultos co-
mo nifios, que presentan cambio grasiento hepatico,
han subsistido por largo tiempo con dietas en las
que existe un desequilibrio marcado entre su con-
tenido de calorias totales y la cantidad y calidad
de proteinas, asi como probables deficiencias vi-
taminicas y minerales,

Un factor al que se le ha atribuido sefialada
importancia en la produccion de desbalances die-
téticos en el hombre es el alcoholismo (4, 7, 12,
14 y 17). Sin embargo, no se ha establecido con
certeza si las lesiones hepaticas que se observan
en el alcohodlico cronico son resultantes del des-
balance nutricional, o bien de la accién toxica
directa del alcohol, o de ambas (7).

El hecho de que la desnutricion y la malnutri-
cién se presenten a menudo en la poblacién gua-
temalteca, tanto infantil como adulta, y que el
consumo de bebidas alcohdlicas y la prevalencia
del alcoholismo sean aparentemente muy elevados,
han sido los factores que han motivado la inicia-
cion de este estudio cuyo propdsito es determinar
la frecuencia y tipos de cirrosis hepatica que se
observan en nuestro pais.

Se ha demostrado que, al parecer, existe cierta
relacion entre los cambios patoldgicos del higado
y del pancreas (18), tales como en la litiasis pan-
creitica, la diabetes mellitus (19), la pancreatitis
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cronica (20), el carcinoma del pincreas (21), la
diabetes juvenil (22) y la pancreatitis aguda (23).
En nifios que padecen de sindrome de pluricaren-
cia infantil con cambio grasiento hepatico, se ha
demostrado que existe atrofia de los acinis pan-
credticos (1, 24 y 25), mientras que en aguellos
que padecen de enfermedad fibroquistica del pan-
creas, se observa proliferacion reticulofibrosa de
los espacios porta (26 y 27). Por estas razones,
se estimo de importancia estudiar el estado del
pincreas en los pacientes cirroticos y determinar
la relacidon que pueda existir entre los dilerentes
tipos de cirrosis y el estado del pdncreas exdcrino.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los protocolos de mil autopsias prac-
ticadas en los ultimos 3 afios en cl Ilospital Ge-
neral de Guatemala. Estas correspondian a un
309% de las delunciones ocurridas en el hospital
y 709 de las necropsias habian sido practicadas en
individuos mayores de 135 afios.

De los protocolos de autopsia y de los historiales
clinicos de 43 casos en los que el diagndstico de
cirrosis hepatica se habia establecido, se extracta-
ron datos generales, antecedentes clinicos, examen
fisico y hallazgos patologicos.

Debido a que la mayor parte de las historias
clinicas eran deficientes, solo se consideraron aque-
llos antecedentes, sintomas y signos comunes a
todos los historiales. Se tuvo especial cuidado en
recolectar datos acerca del estado e historia nu-
tricionales previos, lo mismo que del alcoholismo
crénico. Fue imposible obtener datos sobre his-
toria pasada de hepatitis a virus o de episodios
eprevios de ictericia. De los hallazgos patoldgicos
se eligieron el peso del higado y del péncreas, el
color y el tipo de nodularidad del higado, la pre-
sencia de trombosis portal o de las venas supra
hepaticas, asi como de varices esofagicas y didtesis
hemorragica y, [inalmente, la existencia de he-
patoma.

Se hicieron nuevas secciones histolégicas del hi-
gado y pancreas de los bloques de parafina archi-
vados previamente y se colorearon con hematoxi-
lina-eosina, Mallory («aniline-blue» para colageno)
y Gomory (para reticulo).

Se reconsideraron los diagnosticos patoldgicos de
los tipos de cirrosis establecidos basindose, para
el caso, en las caracteristicas definidas y aceptadas
en el Quinto Congreso Panamericano de Gastro-
enterologia que se celebré en la Habana, Cuba, en
1956 (28). Ya que en casi todos los casos exist/an
fotogralias macroscopicas de los higados analizados,
éstos fueron revisados por los autores con el fin

de formarse una idea mas objetiva del tipo de ci-

rrosis existente, ,

RESULTADOS Y DISCUSION

A. Incidencia de la Cirrosis Hepdtica en Gua-
temala y su Relacién con la que Presentan
otros Paises.

A pesar de que las estadisticas de mortalidad
que se basan (nicamente en datos de autopsia ado-
lecen de un marcado «biass, éstas proporcionan
una idea de la extension de !a enlermedad. La
revisidn de este material dio una incidencia de ci-
rrosis hepatica de 4.39, predominando el tipo
morfoldgico de cirrosis portal (669), a la que
siguié la cirrosis postnecritica (23%) y, por ul-
timo, la cirrosis biliar (119%) (Véase Cuadro 1).

CUADRO 1

DISTRIBUCION DE LA CIRROSIS
HEPATICA POR SEXO

Cirrosis Cirrosis Cirrosis Cirrosis
Sexo total portal post- biliar
necrotica
Masculino 3] 20 8 3
Femenino 12 9 2 1

En los Estados Unidos de Nerteamérica, se ha
encontrado una incidencia promedio de 3% (14).
Llama la atencion el hecho de que en este pais
en donde la desnutricion ha dejado de ser un
problema serio de salud poblica, ocurra una
incidencia de cirrosis hepdtica bastante similar a
la observada en Guatemala donde la desnutricién
si constituye un problema grave.

Bras (13 y 29), en sus estudios con material
de autopsia llevados a cabo en Jamaica, encontrd
una incidencia de’ 3.2%,. Siendo las condiciones
socio-econdmicas de aquella isla y las que privan
en Guatemala bastante similares, es de interés ha-
cer notar que dicha cifra es muy semejante a la
que se determind en el curso del presente trabajo.

En lo que respecta a los paises de Latinoamérica,
Unicamente en la revision que hace Brock del pro-
blema nutricién, cirrosis y carcinoma hepatocelu-
lar (14), fue posible encontrar cifras en lo que a
Brasil y Colombia se reliere. Estas fueron obte-
nidas por el Servicio de Lucha contra la Fiebre
Amarilla, mediante estudios efectuados en peque-
flos fragmentos de higado, obtenidos de cadaveres
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por medio del viscerdtomo. Estos estudios
jaron para Brasil una incidencia de 0.5% vy
para Colombia. Debido a la indole de esta in-
vestigacion, no es posible determinar si esta baja
incidencia es representativa o no del resto de la
poblacion.

se ha encontrado que la incidencia
I.a mar-

En  Africa
de cirrosis varia entre 6.7 y 8.7% (l4).
cada dilerencia que existe entre estas cifras y la
que se determind en Guatemala es de importancia,
ya que los paises alricanos enlrentan problemas nu-
tricionales bastante semejantes al nuestro.  Con
base en esta dilerencia cs necesario suponer que en
dichos paises el factor nutricional no es cl Gnico
responsable de la cirrosis, y que, por tanto, deben
existir otros agentes que, actuando separada o jun-
tumente con la desnutricion, son responsables de
que la cirrosis se presente con mayor [recuencia,

1. Distribucion de la cirrosis por sexos.

Al igual que en los estudios clectuados por otros
autores, cn Guatemala se ha cncontrade una ma-
vor incidencia de cirrosis en el masculino,
con una relacion entre hombres vy
7:2 (Cuadro 1). A pesar de que este fenomeno
se ha explicado considerando el mayor abuso yue
el hombre hace de las bebidas alcoholicas, no
existe evidencia que permita aceptar esta explica-
cion como la Gnica causa.

sexo
mujeres de

2. Distribucion de la cirrosis por edad,

En los casos examinados, la cirrosis hepatica se
presentd en todas las edades, pero predomino de la
cuarta a la séptima décadas de vida (Figura 1).
En la primera y segunda déendas, tnicamente se
observaron dos casos de cirrosis portal (de 9 y 12
anos respectivamente) y ninguno de cirrosis post-
necrotica.  Los otros dos casos de cirrosis  infan-
til, correspondian a sujetos con cirrosis de tipo
biliar producida por atvesia congénita de las vias
biliares extrahepaticas.

Si se liene en cuenta que en cl tévmino de tres
afos y en un total de mil autopsias revisadas, tai-
camente se encontraron dos casos de cirrosis por-
tal infantil, se puede considerar - que dicko tipo
de cirrosis es muy raro en Guatemala, en con-
traposicion con Ja alta incidencia que de dsta se
observa en otros paises.

En Jamaica, por ejemplo, Bras describe la exis-
tencia de una forma de cirrosis infantil con ca-
racteristicas  clinicas y  patolégicas  cspeciales, que
él llama ¢Enlermedad Veno-Ocdlusivas (13 y 30).

Esta se presenta bruscamente, con gran produc-
cion de ascitis y hepatomegalia y, a menudo, los
ninos mueren como consecuencia del primer ata-
que de la enfermedad, debido a insuficiencia he-
patica aguda. Si logran sobrevivir y sufren nue-
vos ataques, en ellos se desarrolla el cuadro cli-
nico tipico de una cirrosis. [Tistoldgicamente, du-
rante el periodo agudo, el higado presenta necro-
sis y congestion centrolobulillar con lendmenos oclu-
sivos de Jas venas centrolobulillares. En el pe-
riodo cronico, la congestién v la necrosis son reem-
plazadas por [librosis centrolobulillar, y ésta des-
truye la arquitectura hepatica.  Bras (30) ha su-
gerido que los agentes responsables dec esta enfer-
medad son alcaloides que se encuentran en algu-
nas mflusiones que acostumbran beber los nativos
de Tamaica.

DISTRIBUCION DE LA CIRROS!S HEPATICA POR EGADES

|
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FIGURA 1

encontrd, en ma-
terial de awopsia procedente de Costa Rica, un
caso que histologicamente corresponde a la en-
fermedad En Guatemala, en cam-
bio, Fonseca Corzo (10) no logrd encontrar nin-
gun caso de esta enfermedad en mds de cien biop-
sias hepaticas evaminadas.  De acuerdo con Bras
v Jelliffe (30). Hashem en Egipto. Radhakrishna
Rao ¢n la India, Higginson en Alrica del Sur v
Wuwm vy Burkhardt en Europa. han informado de
casos de cirrosis infantil con caracteristicas histold-

En Centroamdrica, Bras (31)

veno-oclusiva.

gicas parccidas a la de la enfermedad veno-oclusiva

del higado.

FEn la India se ha observado un tipo de cirrosis
infantil diferente al deserito anteriormente, al que
llaman Tnfantit de la India». Dsta se
caracteriza clinicamente por una progresion eventa
de las cvacerhbaciones de la <Enfermedad Veno-
-Oclusivar.  Histologicamente se traduce por dano
difuso de la célula hepatica que es reemplazada
por tejido fibroso. El origen de la cirrosis es por-
tal, pero se pueden formar bandas que dividen

«Cirrnsis
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al higado en pseudolobulillos. En ciertos casos
la fibrosis puede permanecer difusa, y no se pre-
senta oclusién de las venas centrolobulillares, sien-
do la etiologia de esta forma de cirrosis incierta

(30).

B. Factores Etioldgicos de la Cirrosis en Guatema-
la y su Relacidn con los Factores Responsables
en otros Paises.

En el presente estudio tnicamente se conside-
raron dos factores de orden etiolégico: la malnu-
tricion y el alcoholismo., La hepatitis a virus no
se tuvo en cuenta debido a la falta de datos que
se constaté en las historias clinicas de los pacien-
tes investigados. En el cuadro 2 se presenta un
detalle de la frecuencia con que se observd la pre-
sencia de malnutricién y de alcoholismo.

I. La malnutricién.

En diversas ocasiones se ha discutido la relacion
que puede existir entre el sindrome de pluricarencia
infantil (SPI o kwashiorkor) y la cirrosis infantil.
Tejada (1) y Fonseca Corzo (10) estudiaron en
Guatemala la patologia hepatica de dicho sindro-
me, sin encontrar evidencia de que a partir del
cambio grasiento que se observa en esta enferme-
dad, puedan desarrollarse lesiones cirrdticas. Por
el contrario, determinaron que bajo la influencia
de un tratamiento adecuado y al igual que el cam-
bio grasiento, la reticulosis portal que se presenta
en muchos casos es reversible, En Africa en cam-
bio, Davies encontré no sdlo reticulosis portal,
sino fibrosis, condiciones ambas que son irrever-
sibles a pesar del tratamiento. Davies traia de
explicar estos cambios que persisten en el alrica-
no, en el transcurso de su vida, sugiriendo que
«agentes hepatotoxicos no bien definidos> actian
sobre el higado del nifio desnutrido, provocando
asi las lesiones moncionadas (24).

Algunos autores, basindose en hechos experi-
mentales con animales, han considerado como pre-
cirrotico el higado graso existente en diversas con-
diciones patoldgicas (32). Pero si bien es cierto
que desde el punto de vista experimental dicho
cambio grasiento se puede considerar como pre-
cirrotico, éste debe persistir en el higado del ani-
mal durante largos periodos para producir lesiones
cirrdticas, En comparacién con el lapso de vida
de los animales de experimentacién, en el nifio
desnutrido el cambio grasiento deberia persistir
constantemente por muchos afios para que diese
lugar a la formacion de cirrosis. Sin embargo,
el cambio grasiento que se observa en el SPI {ni-
camente se presenta en el periodo agudo de la
enfermedad, cuando el paciente debe recibir tra-
tamiento con caracter de urgente, ya que de Io
contrario muere irremisiblemente, Si el trata-
miento es efectivo, el nifio se recupera y la lesion
hepatica desaparece casi por completo en el tér-

mino de diez a quince dias (10).

La rclacién que existe entre las lesiones hepa-
ticas producidas por las carencias nutritivas en
la infancia y el desarrollo de cirrosis hepatica en
el adulto, es una interrogante que necesita ain de
mayor estudio.

La malnutricion como agente cirrogénico en el
adulto ha sido igualmente discutida, sin que se
haya podido llegar a una conclusion definitiva.
En todo caso, la prevalencia de cirrosis portal en
Guatemala, asi como la alta incidencia de des-
nutricién que se observd entre los casos examina-
dos (véase Cuadro 2), sugiere que en este pais
la desnutricion juntamente con otros factores que
al presente no se conocen a fondo, sea uno de los
agentes cirrogénicos de consideracion.

CUADRO 2

ANTECEDENTES DE ALCOHOLISMO Y DEL ESTADO NUTRICIONAL EN LOS CASOS
DE CIRROSIS PORTAL Y POSTNECROTICA INVESTIGADOS

zifgsiie ]\::Z;oie Malnutricidn Alcoholismo yMAT}I:‘rtol:I:t:;jEslgg :;12]}:2;:;;;62 Obesidad nl;]:}zzig‘io:r]la]
Portal 29 6 2 10 9 1 3
Postnecrotica 10 0 0 5 3 1 1

* En estos casos no se encontré alcoholismo crénico en la historia clinica, pero si antecedentes

alcohdlicos,
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2. El alcoholismo.

A pesar de que no se ha logrado definir con exac-
titud el papel que este factor desempefia en la
produccién de la cirrosis hepatica, se reconoce
que constituye uno de los agentes cirrogénicos que
deben ser evaluados con el mayor cuidado.

Se han emitido varias teorias en relacién con
la forma en que el aleohol ataca al parénquima
hepatico. Algunos autores (19) consideran que con
el tiempo, en el individuo alcohélico se llega a pro-
ducir cirrosis a través de desbalances y deficien-
cias nutricionales. Igualmente se ha opinado que,
debido a su alto valor caldrico, el alcohol oca-
siona deficiencias relativas de Tactores lipotropicos,
y también se ha sugerido que podria actuar como
droga hepatoléxica en [orma discreta (7). Otra
posibilidad que tambi¢én debe tenerse en cuenta
es la existencia de sulstancias contaminantes en
las bcbidas alcohdlicas, tales como los Turluroles
y el alcohol metilico, ectc., substancias éstas que
ejercerian accion directa, primaria, como agentes
hepatotoxicos. En el Congreso Internacional de
Gastroenterologia que se ceichrd en Washington,
D. C., Estados Unidos, en el aifo de 1958, se des-
taco la importancia del alcohol como droga to-
xica en la produccion de la cirrosis hepatica, sin
que se pudiera llegar a una conclusion contun-
dente acerca de su manera especifica de actuar.

En Guatemala se pudo comprobar que la inci-
dencia de alcoholismo entre los pacientes cirroticos
es bastante elevada, Es pues posible que éste sea
uno de los agentes causales de la cirrosis que se
observa en el pais y, por consiguiente, uno de
los factores que deberia ser objcto de mayores
investigaciones (véase Cuadro 2).

3. Otros agentes etioldgicos.

Un [actor de importancia que hasta la fecha
no se ha estudiado en Guatemala es la hepatitis a
virus, Diversas investigaciones parccen indicar que
esta enfermedad es capaz de producir, con el tiem-
po, cirrosis postnecrotica o biliar. Hasta el pre-
sente no se conoce la prevalencia de hepatitis en
el medio guatemalteco pero, aparentemente, su fre-
cuencia sugiere ser igual o mayor de la que se
observa en otros paises donde csta enfermedad ha
sido estudiada.

En ciertos paises, algunos parasitos han sido
seflalados como los factores responsables de la
produccion de cirrosis, pudiendo citar entre ellos,
Plasmodium falciparum, P, vivax y P. malariae, asi
como Schistosoma mansoni y Fasciola hepdtica. En
Guatemala no se han encontrado estos dos Gltimos

parasitos, por lo que la determinacién de su pato-
genicidad en lo que al higado se refiere, no cons-
tituye un problema que alecte al pais directa-
mente. '

Fonseca Corzo (10) no logré obtener evidencia
de que el paludismo produjera lesiones hepaticas,
siendo de interés mencionar que la reticulosis portal
observada por este investigador fue igual en los
niiios malnutridos procedentes de zonas palidicas
y no palidicas de Guatemala. En Gambia, Africa,
Walters y Waterlow (33) han considerado al pa-
ludismo como agente responsable de la aparicion
de fibrosis portal, alin en nifios que no presentan
malnutricion severa.

Se ha demostrado que entre las tribus Bantit del
Alrica del Sur (14) la ingesta de hierro es exage-
rada, y que entre cllos se observa un tipo especial
de cirrosis llamado por Gillman «Citosiderosis»
(8). En el presente estudio no se encontré nin-
gun caso con caracteristicas semecjantes a las des-
critas por este autor,

En Mérico, Pérez Tamayo (34) ha descrito un
tipo de cirrosis de etiologia no determinada que
se caracteriza por [ibrosis y por reaccion inflama-
toria difusa, al que se le ha dado el nombre de
Cirrosis Mexicana». Cabe mencionar que en el
material de autopsia examinado en el curso del
estudio de que aqui se da cuenta, no se encontrd
ningun caso de cirrosis con las caracteristicas his-
tologicas descritas por Pérez Tamayo en lo que a
la «Cirrosis Mexicana> se refiere,

Es probable que en ciertos individuos, factores
genéticos tengan importancia en la aparicion de
la cirrosis, pero hasta tanto se diluciden los [fac-
tores principales de orden etiologico, no sera po-
sible establecer el verdadcro papel que éstos des-
empefien en la produccion de la cirrosis en Gua-
temala.

C. Hallazgos Clinicos.

En el curso del presente estudio, la sintomatolo-
gia de los sujetos alfectados por cirrosis postnecros-
tica fue mds evidente que la observada en los que
padecian de cirrosis de tipo portal.

En el cuadro 3 se puede observar asi que signos
tales como el edema, la ascitis, la ictericia y la
discrasia sanguinca se presentaron con mayor fre-
cucncia en los tipos postnecrdticos y que, en cam-
bio, la hepatomegalia se observdé mas a menudo
en los tipos portales. Las complicaciones atribui-
bles directamente al proceso cirrdtico, tales como
varices del esofago, hemorragia del tracto gastro-
intestinal superior, trombosis de la vena porta y
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supra hepatica y desarrollo de hepatoma, también
se observaron mas frecuentemente en la cirrosis
postnecrotica (véase Cuadro 4).

Estos datos hacen suponer que, en igualdad de
circunstancias, la cirrosis postnecrotica produce ma-
yores dafios hepaticos qua la cirrosis portal. Este
juicio lo confirma el menor peso de los higados
postnecroticos (Figura 2) y la mayor incidencia
de coma hepatico que st observé entre los casos
con este tipo de cirrosis (véase Cuadro 3).

DISTRIBUCION DE LOS HIGADOS CIRROTICOS POR PESO

D. Relacién entre la Cirrosis y la Patologia
Pancreatica.

Segiin se puede observar en el cuadro 5, el es-
tudio histologico del pancreas puse de manifiesto
un predominio de la atrofia pancreatica acinar,
catalogada como grado dos y tres, en los casos de
cirrosis portal. Por el contrario, en las formas
de cirrosis postnecrotica ningin pancreas exami-
nado presentd atrofia de estos grados.

Es probable que al igual de lo que ocurre en el
sindrome de pluricarencia infantil, la atrofia aci-
nar sea reversible y que, al mejorar la condicion

sa
del paciente se presente una mejoria de la lesion,
0 Stinson y colaboradores (18), en el curso de sus
] estudios de lesiones histologicas del péancreas de
ponm. pacientes cirrdticos, encontraron reaccién infla-
matoria intersticial, [ibrosis interacinar dilata-
O 3q] [_] posThecRoTicA . C . y ar
Z cion de los acinis y de los conductos pancreaticos.
o En su informe, sin embargo, no hacen relerencia
§m a la existencia de atrofia acinar. En la presente
investigacion no se evidenciaron las lesiones des-
critas por Stinson, habiéndose encontrade Unica-
10} mente atrofia de los acinis pancreaticos de seve-
ridad variable,
J No es posible establecer con certeza si la le-

1300 - 1700+
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sibon del péincreas es primaria y se debe a la
malnutricion per se, o si la cirrosis, con los trastor-

CUADRO 3

SIGNOS Y SINTOMAS OBSERVADOS CON MAYOR FRECUENCIA EN LA CIRROSIS
PORTAL Y POSTNECROTICA *

'ljipo .de No. de Edema Ascitis Ietericia Sdingsg?:sﬁae Hcpal?- Hema.le- Com‘n
cirrosis casos sanguinea megalia mesis hepético
Portal 29 18 13 S 3 13 3 6
Postnecrotica 10 9 7 3 2 3 1 7

* Se hace referencia (nicamente a la ascitis comprobada clinicamente. Otros pacientes presentaban

liquido ascitico en cantidad no apreciable desde el punto de vista clinico.

CUADRO 4

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS DE MAYOR IMPORTANCIA EN LA CIRROSIS
PORTAL Y POSTNECROTICA

Virices esofdgicas Trombosis

No. de
casos

Tipo de

cirrosis

Hepatoma

Rotas Enteras Portal Suprahepdtica

Portal 29 4 6 0 0 0

Postnecrotica 10 2 5 2 2 2
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CUADRO 5

ATROFIA PANCREATICA ACINAR EN LA CIRROSIS PORTAL Y POSTNECROTICA
Tipo de Neo. de Sin atroflia Con _atrofia_acinar * .
cirrosis £asos acinar + 4+ +++ Autélisis
Portal 29 7 4 5 9
Postnecrdtica 10 5 2 0 0 3

* La atrolia acinar fue catalogada en tres grados de severidad (+, ++ y + + +) de acuerdo con la
presencia de los siguientes cambios: cantidad de citoplasma, presencia de granulos de zimogeno,
picnosis nuclear y colapso del reticulo del pancreas.

nos metabolicos que produce, lesiona secundaria-
mente los ascinis pancreaticos. Todo parece indi-
car que esta ultima teoria sea la verdadera, pero
no se puede asegurar nada en delinitivo hasta tan-
to el problema se estudie detenidamente.

E. Frecuencia de Hepatomas.

Entre los casos incluidos en el estudio tema de
este trabajo, dos presentaban hepatoma asociado a
cirrosis hepatica de tipo postnecrético, dando una
incidencia de 4% entre los individuos cirroticos.
En las autopsias restantes se encontrd, ademds,
cinco casos en los que no existia cirrosis. Los
sujetos investigados estaban comprendidos entre
los 10 y los 40 afios de edad y se debe mencio-
nar que en dos de los casos, el diagndstico de he-
patoma se hizo en personas menores de 30 afios.

Los tumores se presentaron en el 0.879, del ma-
terial de autopsia investigado y su incidencia en
relacién con el nOmero de autopsias practicadas
por neoplasias malignas fue de 35.97% (149 tu-
mores). Debido a que el numero de casos revisa-
dos fue relativamente pequefio y al «bias» de la
muestra de autopsias investigada, es probable que
los datos presentados no den una idea definitiva
de la incidencia de esta neoplasia. Esta ultima
cifra tal vez sea en la realidad ain mas baja si
se considera que la mayor parte de los casos de
cancer terminal que se observaron en el Hospital
General no eran sometidos a autopsia, ya que du-
rante los dos primeros afios del estudio era cos-
tumbre trasladar a dichos pacientes a otro hospi-
tal para tratamiento terminal. A pesar de ello,
la incidencia de hepatoma en Guatemala es aun
menor de la que se observa en Africa. En las
tribus Bant de Sud Africa, Pirie (35) obtuvo una
incidencia de 23.4°, en relacién a todos los tu-
mores malignos. Berman (36), entre las mismas
tribus, observéd un 199, mientras que en las tribus
Bant del Africa Oriental, Vint (37) encontré una

incidencia de 6.7% en relacion con los tumores
malignos, dato que se semeja en mucho al obte-
nido en la presente investigacion. En Uganda,
Davies (38), y en Africa Occidental, Denoix (39),
encontraron 20.3°% y 239, respectivamente, en re-
lacion con las neoplasias malignas. De Leon (40)
en las Filipinas, determiné un 249 en todos los
tumores malignos investigados y Nagayo (41) en
Tokio, encontré una frecuencia bastante seme-
jante a la de Guatemala, igual a 6.79%. En el
Hemisferio Occidental, en cambio, Hartz (42) ob-
servdo en Curagao solamente un 049 entre el
material de autopsia por é! investigado y 1.4% en
relacion con los tumores malignos.

Los datos resultantes de la investigacion que
aqui se detalla son bastante semejantes a los ob-
servados en el Japsn, y sobrepasan ligeramente los
obtenidos en Curagao y en Los Angeles, Califor-
nia, Estados Unidos (43). En todo caso, el he-
patoma en Guatemala se puede considerar como un
tumor raro, si se compara la incidencia que de
éste hay en el pais con las establecidas en otras
partes del mundo.

RESUMEN

Se revisaron mil autopsias practicadas en el
Hospital General de Guatemala y se analizaron
todos los casos de cirrosis observados. Los resul-
tados indicaron que, en general, la incidencia de
cirrosis hepatica en el pais es de 4.3% en ma-
terial de autopsia, predominando el tipo de ci-
rrosis portal.

Entre los factores de orden etiolégico se dis-
cute el posible papel que la malnutricion desem-
peila en [orma directa o indirecta, ast como la in-
la he-

patitis a virus como agente cirrogénico en Gua-

[luencia del alcoholismo. La funcion de

temala, se debe investigar mas cuidadosamente,
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Se pudo establecer que la cirrosis infantil es muy
rara, ya que solo se observé en un 0.2% del ma-
terial de autopsia investigado. No se encontré
cirrosis con las caracteristicas de la «Enfermedad
Veno-QOclusiva del higadoy, de la «Citosiderosis
Alricana» o de la «Cirrosis Mexicanas,

En los casos de cirrosis portal se observé mayor
frecuencia de atrolia de los acinis pancreaticos, dis-
cutiéndose, por tanto, su etiopatogenia.

El hepatoma se presentd en dos sujetos con ci-
rrosis postnecrotica, siendo su incidencia en las
mi] autopsias examinadas de 0.87%. En relacion
con los casos autopsiados por tumores malignos,
ésta fue de 5.979%, valores éstos que, segiin se in-
forma, son mas bajos de los que se observan en
otros paises.
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