Cirugia

Sobre un caso de Hiperplasia Focal
Nodular Hepatica

Sus dificultades diagnosticas y sus relaciones con la Cirrosis
Focal Postnecrética, el Hamartoma y el Coristoma
Por el Dr. José Gomez-Marquez G*

La observacion de un caso de tumor benigno hepatico de tamafio conside-
rable en un nifio y el hecho de ser una entidad poco comtn nos ha impulsado a
hacer una revision de la literatura. sobre este particular.

PRESENTACION DEL CASO

J. A. M. P., de 4 afios de edad, de sexo masculino, ingresé el dia 28 de julio
de 1960 al Hospital Privado La Policlinica. S. A., de Tegucigalpa. La madre del
nifio refiere que su hijo ha. sido siempre desnutrido y muy enfermizo. Ha tenido con
frecuencia procesos diarréicos y bronquitis. Desde hace dos afios se le ha notado la
aparicion de una pequefia tumoracion por encima del ombligo que ha ido creciendo
hasta abombarle considerablemente el abdomen y en los Gltimos tiempos el enfer-
mito tiene sensacion de plenitud abdominal y siente fuertes molestias después de la
ingestion de alimentos. Hace pocas semanas estuvo internado en otro hospital de la
capital donde se dijo que el nifio presentaba un tumor inoperable, que posiblemente
era canceroso.

Al examen se encuentra un nifio de talla algo inferior a la que le corresponde,
triste, con psiquismo muy despejado, piel terrosa y mucosas muy palidas. Tempera-
tura 38° C.

Al examen de aparatos se encuentran amigdalas hipertrofiadas e hiperémicas.
Abdomen globuloso; todo el epigastrio y parte del vacio derecho esta ocupado por
una tumoracion de tamafio de una gran toronja aproximadamente, mas bien dura,
fija, sin adherencias a la piel. A la percusion es mate y parece continuarse con la
matidez hepatica. En pulmones se encuentran estertores crepitantes en ambas bases.

Laboratorio. Sangre: G. R.: 2.360.000. G. B.: 13.100. Hg. 37%. N: 54%.

E: 18%. B: 0%. Moén: 8%. Linf: 20%. Hay pocos normoblastos. Escasos
cuerpos de Owell-Joly (6 de julio de 1960).

Se hacen transfusiones sanguineas.

31 de julio de 1960.

G. B.: 14-850. G. R.: 3.510.000. Hg: 74%. N: 53%. E: 0%. B: 0%. Mon:
1%. Linf.: 28rf. Escasos normoblastos.

indice Ictérico: 13,3. Hanger: Mas tres a las 24 horas y a las 48 horas. Timol:
4.1 U. McLagan, Bilirrubina: Directa, 1.10 mgrs. %. Indirecta; 3 mgrs. %. Total:
4.1 Mgrs. %. Proteinas totales..6.05 Grs. %. Albumina, 3.28 G%. Globulina, 2.77
g%. R.A. G.: 1.2/1.

") Departamento de Cirucgia General de la Policlinica, S. A., Tegucigalpa, D, C, Re-
publica de Honduras, C. A.
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Fig. No. la

Examenes Radiologico

Pielografia descendente: "La masa no pertenece ni al hilado ni a los rifiones.
Rifiones de forma y tamafio normales. Hay buena concentracion. Se aprecia mode-
rada estasis piélica probablemente por compresion de la masa a nivel de los uréteres.
Dr. C. Corrales P."— (Figs. No. lay No. Ib).

Examen gastrointestinal: "'Estomago e intestino delgado sin evidencia de
patologia organica. La masa desplaza ligeramente la porcion distal del estobmago
hacia atras. Los movimientos imprimidos a la masa se transmiten facilmente al in-
testino delgado. Pensamos en la posibilidad de que el mesenterio sea el origen de la
tumoracion". C. Corrales P. {Fig. N» 21.

intervencion Quirdrgica (1" de agosto de 1960)

El enfermo entra con T. A. 70/40. Laparotomia supraumbilical media. Se
encuentra una gran masa a la izquierda del ligamento suspensorio del higado, cuya
consistencia es igual a la de este 6rgano. La masa aparentemente forma parte del
higado y se continta con él sin que se observe ninguna linea de separacion.
Se teme estar frente a un proceso neoplasico inextirpable, pero se intenta des-
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Flg. No. Ib

pegar la capsula del tumor, lo cual se logra, al fin sorpresivamente, consiguiéndose
un plano de clivaje perfecto; en gran parte por diseccién roma se consigue la enu-
cleacion del tumor, el cual resulta estar fijo al higado solamente por una serie de
tractos conjuntivos mas o menos gruesos que se hunden mas alla de la capsula de
Glisson. Durante la separacion del tumor hay hemorragia bastante profusa y la
tension llega a caer a 60/50, pero se consigue hacer la hemostasis. Se coloca un
drenaje de Penrose en la cavidad que ha quedado entre la capsula hepatica y la
capsula tumoral.

En el curso de la intervencion se transfunden 500 ce. de sangre, Solucion de
Dextrosa en agua al 5%, un litro y se inyecta Adrenosen.

La intervencion dura una hora y 20 minutos. La anestesia ha sido en circuito
cerrado con éter previa induccion de Penthotal. Al salir de la sala de operaciones
la T. A. es nuevamente 70/40. El tumor pesa 500 grms., es mas o menos redondeado,
al corte tiene un aspecto que recuerda la estructura hepatica y rezume bilis (Fifi.
N'3a,byc).

Curso

El curso postoperatorio es excelente. No se observa nada anormal durante la
estancia en el Hospital y es dado de alta el 8 de agosto de 1960. Posteriormente
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Fig, No. 2

hemos estado viendo al nifiito mensual mente y su estado es muy bueno. Se alimenta
bien y ha ganado peso.
Examen Anatomopatologico (Figs. 4a, by c).

Dr.J. Adan Cueva: Hepatoma benigno.

Dr. Popper (Mount Sinai Hospital. New York): Cirrosis focal postnecrotica.
Dr. I Costero (México): Coristoma.

Dr. Imbriglia (Philadelphia) : Hamartoma.

Antecedentes histéricos

Como se desprende facilmente por la diversidad de diagnosticos anatomo-
patolégicos, la tumoracion que presentaba nuestro enfermo es de identificacion dificil
y efectivamente al hacer una revision bibliografica sobre tumores de este tipo, obser-
vamos que las comunicaciones son relativamente escasas y por demas confusas:

Hoffman (71, cita a Keller, el cual en el afio de 1908. llevd a cabo una in-
vestigacion de los casos que bajo el titulo general de "adenoma benigno del higado"
se habian presentado en el curso del siglo XIX y logr6 recoger 55 casos, de los cuales
en 18 habia tumores multiples pequefios y en seis el hepatoma era solitario} diez de
estos casos presentaban signos de cirrosis; en tres casos habia encapsulacion completa
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Fig. N* 3C

del tumor y en ocho la encapsulacion era incompleta. E1 mismo Hoffman refiere el
paciente de Monier-Vinart, quien en 1910 informé sobre él; se trataba de un alco-
holico cronico, con un adenoma benigno y en el cual la inflamacién cronica fue
atribuida a la cirrosis coexistente. Asimismo cita a Shaw, quien en 1923 comunico
también sobre un adenoma solitario en un nifio. Existen en época algo mas reciente
las referencias de Maier (9) sobre casos observados por Gierhacke, Engelhard, Kud-
lich, Rokitanaky, Muir, Salter, Morpurgo, France y Stel, cuyas caracteristicas, sin
embargo, no se precisan bien. Y en épocas bastantes mas recientes, tenemos la co-
municacion de M. Itasch en 1923 y la de Schmelling en 1934, Benz y Baguenstoss
(2), hacen una revision muy interesante de los casos informados como hamartoma,
cirrosis focales, adenomas mixtos, etc., entre 1940 y 1951, y nosotros hemos podido
recoger las citas de algunos autores mas, en este mismo lapso y los publicados desde
1951 a esta fecha. Notese que en la revision bibliografica de estos ultimos cinco afios
s6lo hemos podido encontrar seis trabajos sobre este problema.

En el cuadro adjunto podremos encontrar una sintesis de los casos referidos
hasta el presente, hasta donde nos ha sido posible averiguar, y cuyos diagnosticos son
sobre entidades patoldgicas, bastante semejantes a la que nos ocupa.

CASOS REFERIDOS COMO HAMARTOMAS, CIRROSIS FOCALES,
ADENOMAS MIXTOS, HEPATOMAS BENIGNOS, etc.

1.—Keller (recopilacion del siglo XIX)................ 18 (descripcion imprecisa)
2.—Monier-Vinart (19TO)......cccceevevecirrierieieenee, 1 vivo después de intervencion.
3.—Shaw (1923) .ot 1 vivo.
4 —Gierhacke, Engelhard, Kullich, Bokitansky,

Muir, Salter, Morpurgo, France, Stel.............. 1 caso referido por cada uno de

ellos.
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Je—NL Jtaseh [1923) i s | NAMMAriomMa con adenoma re-
nial.

hamartoma con hipospadias.
fibroadenoma.

hamartoma DPE.‘I‘ﬂdﬂ‘.
I:Ili:'.*t'rlt['-l.ilni}m;’. I:J'[J'F'J'-'i.dl:l con
:'*xiln.

B—Schmelling [ 1932} - s
T—Lee (1942} ... e W
8. —Ladd v f'rrmg Irf{IFJ'I i =3

9—Donovan y Santuli (1946) .. ...

[0—Wallace (1941) I hepatoma operado con éxito.
| —Benson y Pemberton (1942) | hamartoma.

12 —Holfmamy (1942) o i v L hr:lilil.l,-,}n\;l. henieno,
[3.—Sierra v Ardae .. i 1 SO

L4 —Rranch, Tenning v Skinner (1943) oo, . | adenoma,

15—Van Prohaska [T945) i . | hepasitis crdnica feral,

—

adenoms,
cawy pon 13 adenomas de los
cuales uno es maligno.

!f‘r =Hershey { 1996) <o e
~Ducken y Montgomery []ﬁ-!-"‘l .

18.—Franklin y Downing [1947) ... ... 1 hepatoma pedunculado.
19 —Pasquale v Ferdinando (1847) ... e | Adenoma solitario,
20 —Pattobi (1948 ..t | hAMATtOMa quistico.

N —Hunrer (19497 .

S TR R T L A S | hepatoma benigno.
22— Greinacher (1950) .

3 hamartomas (necropsias-,

23—Kay y Talbert (1950) — ., 2 hamartomas {unoc extirpable
y olro muerto tras la opera-
i,
—McBurmey, Woolner v Wollagerer {l?:‘lU' v L il hiperplistico solitario,
':"!Ji -Bartlett v SRt THIBY o o | hamarioma,
Lerding, Popp v Martinean 1!'-'151 1 eolangichepatoma.
_1' —Josephy (1951) i | BdenOMa benigno.
28 Roth f1951) .o m— I adenoma {encuoentro quirirgi-

eo accidental,

-Levenson y Masson {1953] oo 2 HEpatomas,
. —Edemonson (1936) i 9 hamartomas referidos sin de-
tallos.
B L e S | hamartoma benigno,
32—Herrold (1958) oo | maso con  mmicrohamartomad
mililtiples,

J3—Nitzelet y Sarrat (1957) orimimcicime 1 hamartoma seudoguistico.
4 —Grime y Moore (1858} ... e 4. NATRATIOMAS Quisticos,

Tenemos en total, el informe de 42 trabajos que se refieren a casos que pu-
dieran relacionarse con el que nos ocupa. Si descartamos por imprecisos los informes
de Keller sobre el siglo pasado y los de Gierhacke, Engelhard. Kudlich, Muir,
Salter y Morpurgo, France y Stel, nos restan tnicamente 36 casos. En la mayor parte,
los tumores se presentaron en el 16bulo derecho del higado, no obstante, por lo
menos en 4 pacientes, no hubo evidencia clinica y el hallazgo de los tumores (por lo
general pequefios) fue fruto de la necropsia. Tenemos, en consecuencia, evidencia
de 32 casos con sintomatologia clinica y cuyos tumores fueron clasificados como
adenoma mixto, hepatoma benigno, cirrosis focal postnecrética, hamartoma, etc. En
fin, cabe resaltar que estos tumores son muy raros en los nifos.

Clarificacion
La clasificacion de los tumores benignos del higado ha ofrecido bastantes

dificultades, Kay y Talbert (8). informan que fue Witwicky el primero que intentd
hacer una clasificacion de los tumores benignos del higado asi:
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a) Adenomas derivados de las células hepaticas.

b) Colangiomas derivados de los conductillos b liares.

¢) Adenomas de tipo mixto derivados de las células y de !os conductivo;
biliares.

Segin Ewing, el concepto de adenoma mixto debe aceptarse solamente con
prudencia ya que su histogénesis no esta clara y probablemente aparecen en 6rganos
extensamente cirréticos. Edmonson (3). se refiere a 17 semejanza microscopica que
tienen cuadros como el adenoma, el hepatoma benigno, la cirrosis focal, el hamar-
toma, el adenoma mixto, etc., y titula a todas estas formaciones "Hiperplasia Nodular
Focal", que es el que hemos adoptado como titulo de este trabajo. Edmonson dice:
"Existe una profunda diferencia de opiniones referente a la naturaleza de este des-
orden. ¢{ES un fend6meno regenerativo, un hamartoma o una neoplasia? Se pueden
dar razones para oda uno de es os conceptos. Mientras no sepamos mas sobre esta
enfermedad, la desistamos simplemente como "hiperplasia nodular focal".

Diagnéstico Diferencial

Anteriormente expusimos los cuatro diagnosticos diferentes que nos dieron
en nuestro caso, cuatro diversos anatomopatologos. I>e lo dicho anteriormente se
deduce que el concepto de hepatoma benigno dado por el I)r. Cueva, el de cirrosis
focal postnecrdtica, dado por el Profesor Popper, y el de hamartoma dado por el
Dr. Imbriglia son relacionabas. A primera, vista el diagndstico de Coristoma dado
por el Piof. Isaac Costero puede parecer desconcertante, ya que e¢] ilustre profesor
hispano-mexicano manifiesta en su informe: "La buena conservacion de vasos y
conductos biliares permite considerarlo como neoplasia benigna y "X. estructura re-
gular seria base para incluirla entre los tumores organoides derivados de estructuras
normales desplazadas (coristoma). A mi juicio no hay cirrosis ni hamartoma. Esta
ultima, clasificacion se reserva a las estructuras neoplasicas organoides que se des-
arrollan en sentido diferente al normal (Albrechtl).

No obstante, Pérez Tamayo. al discutir este caso en el VII Congreso de
Patologia, celebrado en Tegucigalpa en diciembre de 1962, se muestra de acuerdo
con e] Prof. Costero, por el hecho de tratarse de un tumor de tejido evidentemente
hepatico, que se habia "desplazado" de su 6rgano madre, ajustindose por tanto al
concepto que ellos tienen sobre Coristoma. Nosotros ante la ausencia de una unidad
de criterio entre los anatomopatdlogos, hemos creido del caso extractar a continua-
cion la opinion que tienen diversos autores sobre la relacion de estos tumores con
los hamartomas y con la cirrosis focal postnecrotica.

Hamartoma.—En 1904. Albrecht, introdujo el término de hamartoma que
fue definido como una malformacién de tipo tumoral, en la cual se pueden ver
unicamente una mezcla anormal de elementos, por otra parte normales, del 6érgano
en que aparecen, consistiendo esta anormalidad bien sea en su cantidad, en su dispo-
sicion o en el grado de madure?, de los distintos elementos, 0 bien en todos estos
aspectos al mismo tiempo. En consecuencia, un hamartoma no es un neoplasma.
En H hamartoma y en el adenoma no se encuentra bilis, mientras que en la cirrosis
hiperplasica circunscrita, se encuentran con frecuencia cilindros biliares o por lo
menos gotas de bilis, VA que en estos casos, no es posihle que se haya perdido por
completo la conexion con el tejido sano circunvecino (9). Con muchisima frecuencia
los histélogos encuentran grandes dificultades en asentar el diagnoéstico desde un
punto de vista estrictamente cientifico ya que histolégicamente el cuadro del hamar-
toma hepatico es muy semejante al de la cirrosis hipertrdfica si bien los autores in-
sisten en que no por ello deben considerarse ambos cuadros emparentados morfolo-
gicamente. El asunto resulta lo suficientemente enredado para que Warwi. prefiera
incluir el hamartoma en la clasificacion de adenoma hepatico, por las dificultades
CUP encontré para hacer la diferenciacion desde el punto de vista Higroscopico (81.



22 DR. JOSE GOMEZ-MARQUEZ REV. MED. HON.

Fig. N" 4c¢

Cirrosis Foca!.—La cirrosis focal ocurre en ambos sexos y en cualquier edad.
Se ve con frecuencia en forma solitaria pero también pueden apreciarse nodulos
multiples en el higado. Cuando llegan a adquirir gran tamafio, dan sintomatologia,
pero lo mas frecuente es que sean hallazgos fortuitos en el curso de una autopsia,
en cuyo caso es necesario hacer el diagndstico diferencial con las metastasis cance-
rosas. Ha existido hasta el momento una resistencia, bastante notable para admitir,
como lo hacen Maier (9), Popper y Schaffner (12) y Benz y Baggenstoss (2), que
formaciones pseudotumorales en el higado puedan ser debidas a un proceso de ci-
rrosis focal. Esta resistencia se debe a los siguientes factores; a) A la falta de carac-
teristicas histologicas perfectamente definidas e inconfundibles, por asi decir; b) A
la semejanza, morfologica con otros procesos como el hamartorna y el adenoma; c-
Al concepto, en general, de un proceso difuso que se ha tenido de la cirrosis; d) Al
hecho de que con frecuencia no se pueda poner de manifiesto de una maneta clara
cual puede ser el agente etioldgico del proceso cirrdtico; e) a lo excepcional que
pueda parecer que un proceso meramente cirrético se convierta en una formacion
tumoral, mas o menos grande, mas o menos encapsulada y mas o menos indepen-
diente del 6rgano donde se formd, en este caso el higado.

Ya nos hemos referido anteriormente a los puntos a) y b), es decir, a la falta
de personalidad histologica independiente de Va cirrosis focal y a su semejanza mi-
croscopica con el hamartoma y el adenoma. Por lo que se refiere al punto ¢), o sea
al concepto general de difusion de la cirrosis, Benz y Baggenstoss opinan que si bien
sus estudios no se han podido confirmar plenamente, es posible, que la cirrosis focal
se formase en un higado en el cua' hubieran malformaciones aerolares debidas a tras-
tornos en la circulacién sanguinea o por un drenaje biliar aberrante. Maier (9),
por su parte, cree que pueden existir una serie de agentes que ejerzan una accion
sobre un area localizada en el higado- Refiriéndose al agente causal, no siempre
manifiesto, el mismo Maier cree, que existen agentes que no pueden con frecuencia
ser detectado; poor medio de la anamnesis y que pueden ser lues, tifoidea, parati-
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foidea ictercia neonatorum, perihepatitis, hepatitis aguda y subaguda. Por su parte,
Bockus, rechaza la posibilidad de la sifilis como agente, causal ya que segtn él, las
alteraciones de la sifilis congénita son de tipo difuso. En cuanto a las dificultades
que pueden haber para admitir procesos tumorales a partir de focos de cirrosis, Maier,
de nuevo cree que el area de cirrosis focal, sufre un proceso de hiperplasia. que
poco a poco hace que la masa que se forma se vaya separando del 6rgano madre,
hasta quedar unido a él por un simple pediculo e insiste en que este tumor asi
formado no es por supuesto un hamartoma sino el resultado de la cirrosis.

Hay otros autores por el contrario, que se muestran reacios a admitir la ma-
yor parte de las explicaciones anteriores para esta clase de formaciones tumorales
benignas del higado. Simmonds en 1884 (2) considera que son respuestas peculiares
del higado pero de origen probablemente congénito. Ribbert, Yamagiway Cooper,
opinan en forma similar que son malformaciones congénitas comisenles en la sepa-
racion de un grupo de células del resto del 6rgano, o una dislocacion de los conduc-
tillos biliares. Kay y Talbert (8), tomando partido de una manera decidida contra
b idea de la cirrosis focal y en favor del hamartoma para explicar este tipo de tu-
moraciones. afirman que nunca se han visto casos de cirrosis focal temprana 0 esta-
dos intermediarios que lleven a los tumores tantas veces mencionados; que el esti-
mulo pan la proliferacion no es de tipo toxico o infeccioso (como seria en el caso
de la cirrosis), sino de tipo congénito; que debe rechazarse la idea de que los focos
de cirrosis postnecrotica se formaran en zonas con trastornos en el suministro sangui-
neo ya que experimentalmente se ha comprobado en perros que 'a ligadura de los
vasos correspondientes, no logra producir cambios similares a los apuntados.

Frente a posiciones tan extremas e irreductibles, cabe citar a Hoffman (7),
quién en su caso encontrd la histologia del tumor sumamente obscura y no pudo
llegar a la conclusion de si el proceso se habia formado a expensas de restos celulares
congenitos o si se trataba de una area de cirrosis focal que posteriormente habia dado
lugar a \i formacién de un tumor extrahepatico. Conviene citar el estudio de
Benz y Baggenstoss, quienes en la Clinica Mayo realizaron 344 autopsias
encontrando nodulos hepaticos que no habian tenido manifestacion clinica, en 32 cie
ellas, con tamafos que variaban entre 5.5 cms. de didmetro y U.5 cms. Desde el punto de
vista histologico, los nodulos eran cirrosis focales, pero los autores consideran las
siguientes posibilidades diagnosticas: a) Malformacion congénita. b) Procesos
regenerativos cirrdticos localizados c¢) Procesos reparativos en un higado
predispuesto a aberraciones focales, por existir alteraciones en el suministro
sanguineo o en e! drenaje biliar.

Por ultimo, Popper y Schaffner creen que cuando las formaciones nodulares,
van acompafiadas en el individuo de otras malformaciones romo hemanglomas, por
ejemplo, lo que sucede en el 20% de los casos, pueden ser consideradas posiblemente
como hamartomas; ésto es mas probable sobre todo cuando se trata de tumoraciores
pandes. Las minoraciones pequefias pueden ser tanto cirrosis focales como hamar-
tomas.

RESUMEN

Se presenta un caso de tumor hepatico en un niflo de 4 afios de edad, que
puede aislarse bien en el acto quirurgico, que pesd 500 gramos y que fue seguido de
restablecimiento del paciente. El diagnostico histologico llevado a cabo separada,
mente por cuatro anatomopatdlogos fue diferente para cada uno de ellos: hepatoma
benigno, cirrosis feral postnecrética, coristoma y hamartoma. Se hace una revision
bibliografica de estos tumores, raros en la literatura médica. Se hace una revision de
los conceptos que existen hoy en dia sobre la etiologia de estos tumores, especial-
mente en relacion con las ideas sobre hamartoma y cirrosis focal postnecrotica, de
lo cual se deduce que el problema es ain muy obscuro, por no existir diferencias
claras desde el punto de vista microscopico.
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Se diagnosticaron como apendicitis casos que correspondian 0. obstruccion
intestinal, salpingitis agudas, adenitis mesentéricas, cancer del ciego, rotura del
Foliculo de Graff, aborto incompleto, colecistitis agudas y apéndices normales.

El tiempo de hospitalizacion previa a la apendicectomia fluctué desde una
hora hasta 3 dias, notandose que la mayor tardanza en operar fue por falta de diag-
nostico sobre todo en pacientes de la primera década de la vida o por encima de la
cuarta. El promedio de dias de hospitalizacién en los hospitales particulares fue de
6.5 dias, mientras que subid a 11 dias en el Hospital General.

Obstrucciones Intestinales.—38 casos observados en este tipo de abdomen
agudo quirtrgico fueron obstrucciones intestinales, distribuidos en la forma siguiente:

CUADRO Nv 3

Hernias i et |
Vilvulos : i 10
Bridas o Adherencias

Cancer del Intesting Grueso

I|:1.'a.gi:1.-,; ilrlll |||'1l |'.'.l|

No determinado 2

Las hernias fueron: 9 inguinales, 3 crurales y una umbilical; 2 casos de VvOl-
vulos fueron debidos a presencia de gran cantidad de ascarides.

El paciente de menor edad fue de 30 dias de nacido con hernia inguinal es-
trangulada, los de mayor edad fueron de 83 y 85 anos con carcinomas del intestino
grueso, los dos tercios de los restantes 35 casos se presentaron entre lo; 20 y 4-0 afios.
El sexo fue predominantemente masculino, 30 varones y 8 mujeres.

La fiebre en la mayoria de los casos se redujo a algunas décimas, s6lo en
dos casos la temperatura lleg0 a 38", a pesar de ello, en el 80% de los casos el pulso de
registrd sobre 90 pm. El recuento de gldbulos blancos y la Formula Leucocitaria varid
conforme a las causas y a 1J* lesiones presentadas sobre el intestino. Solamente el
60% de los casos ameritd estudios radioldgicos; sin embargo, hay que mencionar que
en los hospitales privados a todos ellos se tomaron radiografias. El promedio de dias
de hospitalizacion fue de 11.

Se registraron 4 muertes debidas: a hernia crural estrangulada, vélvulo.
hernia inguinal estrangulada e invaginacion ileocecal, haciendo un porcentaje de
10.5% de mortalidad.

Colecistitis Agudas.—12 casos de colecistitis agudas se presentaron, de los
cuales la mitad correspondio a la tercera década de la vida, la menor fue de 20 afios
y la mayor de 55. La relacion de sexo correspondido a dos mujeres por un varén. La
leucocitosis y la neutrofilia fue la regla y en todos los casos hubo necesidad de valerse
de los Rayos X para su diagnostico.

El promedio de horas de hospitalizaciéon previa a la intervencion resultoé de
38 y el total de dias que estuvieron en el hospital fue de un promedio de 13.5 dias.
No se registré mortalidad. En todos los casos la calculosis fue la causa, excepto en
uno en que fue provocada por la presencia de vermes intestinales en las vias biliares.
So6lo un caso se complicd con acidosis.

Perforaciones Gastro-Intestinales,—A 9 lleg6 el ntmero de perforaciones
gastrointestinales distribuidas como sigue:
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CUADRO N* 4
N» CASOS
Estdmago por CANCer........cccveeevieiieeeieeeieeeenenn e —————— e 1
Duodeno por Ulcera..................... R |
Intestino Delgado por Tifoidea.........ccoeeeevieveiieeciieicieeeiiecieee, -.. 5
Intestino Delgado por ASCAridesS......ccccevievveeeiieniieiieecie e 1
Intestino Grueso por Colitis Ulcerosa .......cccevveverienncnnne. e 1

Mas del 50% de los casos fueron perforacion de intestino delgado por tifoidea,
siendo su frecuencia en pacientes jovenes, el de menor edad de 5 afios que fallecid
y el mayor de 24 afos. En 3 de estos casos el recuento leucocitario y la formula se
informaron dentro de los limites rie la normalidad. 7 del total requirieron placas
radiologicas. El promedio de hospitalizacion fue de 14 dias. Se registraron 2 muertes,
una producida por la perforacion tifoédica y la otra por perforacion del colon debido
a una colitis ulcerosa.

El diagnostico del abdomen agudo debe ser hecho lo mas pronto posible,
aunque los examenes auxiliares son una gran ayuda, es peligroso confiar demasiado
en ellos que en el buen y detenido examen clinico. Muchas veces lo importante,
mas que el diagnostico, es determinar si es o no quirurgico el abdomen. Si el cirujano
puede decidir en poco tiempo si la operacion es necesaria 0 no, creemos que se ha
salvado gran parte del problema, desgraciadamente la sintomatologia y signologia
que presentan los abdomenes agudos médicos son bastante parecidas, es imperativo
hacer un recuento de estas causas y evitar asi el error de una laparotomia innecesaria
en casos debidos a enfermedades generales o a extra-abdominales.

Haciendo un analisis de las estadisticas presentadas, observamos positivamente
que mas de los dos tercios de las emergencias quirargicas son d-ebldas. al apéndice.
Aunque el diagnéstico de la apendicitis resultd sencillo, en la mayoria de los casos
se observaron, problemas diagnosticos en nifios y ancianos, se demostré la frecuencia
de la apendicitis en los adultos jovenes. Longo (7) de Argentina, inform6 que el
80% -de los casos de apendicitis agudas retrocecales tienen globulos rojos en la orina,
nosotros en todos los casos, encontramos este hallazgo en el 50%, detalle que muchas
veces puede confundir y desviar el diagndstico a' aparato urinario.

Hay que hacer mencién especial a la apendicitis aguda en un mufién residual.
Los errores de diagnostico cometidos por nosotros son mas o menos iguales a los in-
formados en la literatura, Ficarra (3) menciona: Adenitis mesenterica, incluyendo
dos Hodgkin, calculosis renal, diverticulitis de Meckel, carcinoma del ciego, ileitis
regional, enfermedades ginecoldgicas como cuerpo amarillo roto, embarazo ectopico,
fibroma u ovario retorcido.

Debido al poco tiempo tomado (dos afios) en nuestra estadistica, la morta-
lidad fue nula; en Norte América se informa que todavia en 1957 murieron 5-000
personas de apendicitis perforadas, cuando la apendicectomia se hace antes de rom-
perse, la mortalidad es de 0.3%, incluyendo por supuesto las muertes incidentales
o por complicaciones.

Las obstrucciones intestinales, ocurrieron con un mayor porcentaje. Las causas
comunes de obstrucciones intestinales son: al Hernias estranguladas externas e in-
ternas, b) Adherencias o bridas, ¢c) Tumores malignos o benignos, d) Cuerpos extra-
fios alimenticios, ¢) Calculos biliares, f) Anomalias congénitas. g) Volvulos. h) In-
vaginaciones, i) Rolo fecal.

No se encontré todas las causas mencionadas. Comparando literatura se coin-
cide en que las hernias es la causa mas frecuente de obstruccion intestinal, cabe men-
cionar que los vermes intestinales tomaron parte en la causa de obstruccion. La mor-
talidad aumenta conforme al tiempo de evolucidon de la enfermedad.

Las colecistitis agudas resultaron ser aparentemente mas frecuentes. Es notorio
el aumento de calculosis biliar que observamos en nuestro medio, ésto repercute Mi
un aumento de los casos agudos da infecciones de la vesicula biliar, siendo su fre-
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cuencia mayor en el sexo femenino y la edad en la 3* década de la vida. La inter-
vencion quirdrgica se consideré dentro de las primeras 38 horas como promedio, al
respecto Ficarra (3) dice: "En cj 71.7% de los casos de colecistitis agudas la ope-
racion inmediata se considerd dentro de las primeras 24 horas, de las cuales el 25%
fueron informadas como gangrena de la vesicula biliar". Nuevamente los vermes
intestinales tomaron participacion en esta patologia.

Las perforaciones gastrointestinales nos resultaron en menor proporcion, de-
bido a la frecuencia en otros paises de las perforaciones ocasionadas por ulceras pép-
ticas gastrointestinales. En nuestro informe los dos tercios de los casos presentados
fueron debidos a tifoidea y a vermes intestinales, causas que en paises "Desarrollados"
han quedado completamente erradicadas.

En las estadisticas de Binks, el 97% de los casos de perforaciones gastrointes-
tinales fueron debidas a ulceras pépticas mientras que en los nuestros 50% fueron
debidas a complicaciones tifodicas. Es de notar que a pesar de la frecuencia con
que vemos ulceras pépticas, las perforaciones no se verifican a menudo.

Aunque el Abdomen Agudo Quirurgico de origen vascular es raro en com-
paracion a la apendicitis y a las colecistitis agudas, parece que en los paises anglosa-
jones la frecuencia de las lesiones vasculares intra-abdominales, van siendo mayor
en proporcién con e] aumento de la poblacion. No encontramos ninguno de estos
casos en nuestra revision.

SUMARIO

Se hace un analisis de la estadistica de dos afios de abdomen agudo quirurgico
en los Hospitales privados La Policlinica y Centro Médico Hondurefio y el Hospital
del Estado "San Felipe"; se tabulan 220 casos, de los cuales 219 correspondieron a
4 enfermedades: Apendicitis agudas, Obstrucciones Intestinales, Colecistitis Agudas
y Perforaciones Gastrointestinales. Se hacen comparaciones con las estadisticas de
otros paises.

Se comprueba que la apendicitis aguda es la enfermedad mas frecuente. Se
nota un mayor porcentaje de colecistitis agudas, de perforaciones intestinales por
tifoidea y del papel que desempefian los ascarides en la produccién del abdomen
agudo quirargico.

Se hacen por separado analisis sobre la edad, sexo, temperatura, pulso, re-
cuento globular de blancos, féormula leucocitaria, presencia de glébulos rojos en la
orina, Rayos X, embarazo, horas de hospitalizacion previa a la intervenciéon quirtr-
gica, promedio de dias de hospitalizaciéon, y mortalidad, ademés se mencionan los
errores de diagnostico mas frecuentes.
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