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EL carciNoMa PRIMARIO del higado no es un padecimiento frecuente, sin em-

bargo, hay una abundante literatura médica sobre este tema. La opinion
generalmente aceptada es de que en sujetos de raza blanca y en estizos alcanza
una frecuencia aproximada de un caso por 500 autopsias, y de que es mas fre-
cuente en individuos de raza negra y en mongoles.!

No tenemos nada nuevo que agregar a las descripciones que tan repetidamente
sa han hecho, de las caracteristicas macroscépicas y microscépicas de este tumor,
por lo que no discutiremos detalles histologicos o citoldgicos, que séle interesan
al pat6logo. Aceptamos y hemos comprobado gue macroscépicamente este carci-
noma se presenta en forma nodular, en la mayoria de los casos, y también bajo
la forma de una masa tinica rodeada por algunos nédulos, més frecuentemente
en el lébulo derecho (forma maciza), y como una infiltracién difusa o miliar.
Exisien casos excepcionalmente raros de cistadenocarcinomas, de los cuales hemos
tenido la suerte de tener uno.? En este tiltimo, la neoplasia se desarrolla a partir
del epitelio que reviste las cavidades de un higado poliquistico.

Microscépicamente, como todos ustedes saben, se aceptan generalmente tres
tipos: el carcinoma hepatocelular (llamado también hepatoma, aunque este tér-
mino no exprese el cardcter maligno de la neoplasia), el colangiocelular (colan-
gioma) y el mixto, o hepatoganglionar.?

Es indiscutible que en el adulto, el higado en el que se desarrolla un cincer
hepatico primario frecuentemente es un higado cirrético. Se ha calculade que
aproximadamente en las dos terceras partes de los casos de carcinoma hepato-
celular y en la mitad de los colangiocelulares hay una cirrosis asociada; sin em-
bargo, habitualmente se le da tal importancia a esta asociacién, que frecuente-
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mente algunos clinicos descartan el diagnéstico de carcinoma primario si no
existen datos de cirrosis, y atn el patélogo, en presencia de un carcinoma en el
higado, poco diferenciado, no asociado a cirrosis, prefiere hacer el diagnéstico
de “carcinoma secundario del higado, de sitio primario no determinado®.

Par tanto, creemos de interés discutir los siguientes puntos, que trataremos
sucesivamente, después de revisar algunos datos generales.

1. Asociacién de cirrosis y carcinoma primario del higado.

2. Tipo de cirrosis asociada.

3. Importancia que tiene determinar el tipo de cirrosis.

Daros GENErALES
Material. En el Hespital de Enfermedades de la Nutricién hemos tenido en
el curso de casi 15 afios, en una poblacién casi en su totalidad, de mestizos, 36
casos, de los cuales 29 fueron de autopsia y los otros 7 se diagnosticaron por
biopsia. En relacién con el nimero de casos de autonsia, la frecuencia en compa-
racién con la encontrada por otros autores se muestra en ol siguiente cuadro:

Frecuencia pe Ca. Privario per Hicapo

1.1 por 500 autopsias (Hoyne)

1.07 por 500 autopsias (Edmonson )

3. por 500 autopsias {Pérez Tamayo H. G.)
8.4 por 500 autopsias (H, E, N.)

En casi todos nuestros casos pudo investigarse si el cuadro clinico COITespon-
dia ¢ no al de una cirrosis, y las alteraciones funcionales presentes; en los casos
de autopsia, pudo hacerse ademdas el estudio morfolégico satisfactorio de la
glindula, fuera de las zonas carcinomatosas.

Resullados.  En el 66.6% de los casos el carcinoma se encontré en pacientes
de 40 a 60 afios de edad, y tres veces més frecuentemente en hombres que en
mujeres (28.8). Esto concuerda con los hallazgos de autores norteamericanos y
europees;® * @ debe sefalarse que la preponderancia en el sexo masculino, se
refiere a la variedad hepatocelular que es la més frecuente, pues el tino colangio-
celular predomina en la mujer® En el material necrépsico de algunos lugares
predominan los sujetos de sexo masculino, pero, si se hace la correccién estadistica
en relacién con el sexo, como lo han heecho Edmonson v S
es solamente 1:0.6, en favor del sexo masculino.

Daros morrordeicos. En nuestro material de autopsias tuvimos 21 casos
de tipe nodular, 5 del macizo, ? del difuso y un cistadenocarcinoma. Microsco-
picamente 23 cases correspendieron a carcinoma hepatocelular, 3 a colangioce-
lular, 2 a mixto y el caso de cistadenocarcinoma, que es papilar. .

El peso de los higados varié de 1140 a 5550, 11 pesaron menos de 2 kg, el

siner? la proporcién
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peso promedio fue de 2,658 g. por lo que podemos decir que las hepatomegalias
€normes son raras.

ASOCIACION  GIRROSIS-CARCINOMA.  De nuestros 29 casos de autopsia en 20
hubo cirresis; de los 9 sin ella, (35%) en 7 sélo encontramos fibrosis focal de
poca importancia; en uno, higado poliquistico y en el otro, el parénguima era
normal; la asociacién se encontré en el 68.9% de les casos; puesto que la ma-
yorfa (23) de los carcinomas encentrados son hepatocelulares, este por ciento
esta mas ¢ menos de acuerdo con la idea de que aproximadamente las dos ter-
ceras partes de los carcinomas hepatocelulares se asocian a una cirrosis; pero esta
aseveracion se basa principalmente en casos de autopsia, clinicamente no sucede
lo mismo. En nuestro material, incluyendo también los casos de biopsia, sola-
mente en el 38.8% de los pacientes (14) se diagnésticd cirrosis hepatica, basin-
dose principalmente en los siguientes datos:

1. Antecedentes: alccholismo y desnutricién, cuadros de ictericia, contacto
con hepato-téxicos e insuficiencia cardiaca.

2. Manifestaciones de insuficiencia hepatica crénica y de hipertensién por-
tal, y

3. De exploracién fisica: ascitis, ictericia, atrofias musculares, caida del vello
corporal, telangiectasias, “palmas hepaticas” etc. En el 44.4% (16) no se reco-
nocieron datos para hacer ese diagnéstico y en el 16.6% restante (6), el cuadro
elinico solamente sugeria esa posibilidad.

Como se ve, en la mayoria de los casos de carcinoma primario del higado
estudiades en el Hospital, no se presenté el cuadro clinico de cirrosis o éste no
era lo suficientemente claro (16 + 6 — 22 o sea 61%) lo que demuestra que
en el diagnéstico de este tumor, no puede considerarse la existencia de cirrosis
como un dato fundamental, ni descartarse la posibilidad de que exista dicho car-
cinoma, en ausencia de un cuadro clinico de cirrosis.

El diagnéstica clinico de ecarcinoma hepético primario, se hizo sélo en el
27.7%. Al estudiar los expedientes de los 36 enfermos encontramos que los sin-
fomas que se presentaron con mayor frecuencia fueron los siguientes:

12 Ataque al estado general (97.29).

2 Tctericia, generalmente no muy intensa (64.89).

3% Ascitis, edemas, o ambos a la vez (55.5%).

4 Signos de hipertensién portal en 17 enfermos (47.2%), en 10 de los
cuales fue de grado ITI. (En nuestro Hosvital se considera como hipertensién
portal grado I, cuando s6lo hay esplenomegalia; grado IT cuando se demuestran
virices esofigicas y ILL, si éstas han sangrado.

En algunos enfermos se presentaron fiehre, y dolor en cuadrante superior
derecho del abdomen como sintomas sobresalientes.

En cuanto a los caracteres fisicos del higado. se palpé aumentando el volu-
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men en 77.7% de los casos. Se tuvo la impresién de que era nodular en el 55.5%
de los casos y era doloroso en la tercera parte de ellos (33.3%).

La prueba de laboratorio méis persistentemente alterada en nuestros enfermos,
fue la de la fosfatasa alcalina, que se encontré entre 5 a 10 unidades Bodansky
en 14 casos (48.1%), y de 10 a 20, en 10 (27.79%). Esta elevacién observada
hace tiempo por otros autores,’ la confirmamos en el Hospital cuando hicimos
la primera revisién de este terna.® En 47.29% de los enfermos se encontré anemia
normecitica normocrémica. En todos ellos hubo alteracién de las pruebas de
funcionamiento hepitico que habitualmente se modifican en la cirrosis: retencién
de la bromosulfaleina, sercalbiminas y tiempo de protrombina. Basindose en
estas pruebas en el HLE.N. se consideran tres grados de insuficiencia hepética:

‘V’ALOR.‘LGIC‘)N DE LA INSUFICIENCIA HEP;\T[QA POR EL LABORATORIO

Grado I Grado 11 Grado III
Retencidon de la bromosulfaleina 5 a 15 % 16 a 30 % Mais de 30%
Sercalbiminas 35a 3 g 29a 25 g. Menos de 2.5 g.

Tiempo de protrombina 16 a 18" 19 a 20" Mis de 20

En nuestros casos hubo 18 con insuf]

iencia grado I, 12 de grado 11 y 6, de
grade IIT. Esto confirma la idea de que en el carcinoma primario del higado la
regla es encontrar disfuncién hepatica, muchas veces progresiva, y no una evo-
lucién sin cambios funcionales importantes. En los expedientes se consigna muerte
en coma hepitico en el 41.3%. Esto quizd se explique porque el coma se preci-
pitd después de sangrado por ruptura de vérices esofdgicas, pues en 27.5% se
presenté anemia aguda por esta causa.

En los estudios radioldgicos se encontré elevacién del hemidiafragma derecho
en la mitad de los pacientes. Solamente en dos de ellos se hiza esplenoporto-
grafia y en ambos se demostraron defectos de llenado en el parénquima he-
patico.

El cuadro clinico final fue coma hepético en 12 casos (41.3%) anemia aguda
en § (27.59%), bronconeumonia en 4, colapso cardiovascular en 3, coma urémico
en 1 caso y caquexia en el otro.

2. 'Trro pE cmrosis. Se acepta que cualquier tipo de cirrosis puede aso-
ciarse al carcinoma hepatico primarie, principalmente la portal de la hemocro-
matosis, en algunas partes del mundo” y la llamada de Laennec, a la que
Edmenson® agrega el calificative de “avanzada™ cuando la relaciona con el car-
cinoma hepatceelular: pero el término cirrosis da Laennec se aplica a tipos

diferentes de cirrosis; algunoes. patélogos lo usan exclusivamente para las ecirrosis
portales alcoholo-nutricionales: otros designan con él, tanto la clésica cirrosis
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portal del alcohélico y desnutrido, como las post-hepatiticas, llamadas también
toxicas, y post-necrdticas de la variedad granular. Esta falta de acuerdo que
aun existe en la nomenclatura de las cirrosis, es la dificultad mayor, que se
encuentra al revisar la literatura para investigar las alteraciones hepiticas que
se asocian al carcinoma primario del higado. En algunas fomas de cirrosis hay
un acuerdo casi undnime en la nomenclatura, o la sinonimia es de tal manera
obvia que no existe duda del tipo de que se trata. Por ejemplo en la cirrosis
de la hemocromatosis o pigmentaria, en la biliar u obstructiva y en la de la
Enfermedad hepato-lenticular de Wilson. Pero en relacién con el cincer pri-
mario del higado en nuestro medio, no son estas dltimas las que nos interesan,
sing precisamente aquéllas en cuyva nomenclatura no hay acuerdo undnime.

Nosotros consideramos que la cirrosis portal por alcoholismo y desnutricion
y la cirrosis post-hepética son diferentes; aunque esta dltima es también portal,
la distribucién del tejide fibroso y la anchura de sus bandas, son irregulares y
pueden quedar espacios porta indemnes; estos caracteres explican porqué algunos
patélogos la incluyen en el grupo de las post-necréticas, Este dltimo término lo
aplicamos a las cirrosis en las que la fibrosis no tiene relacién constante con nin-
guna de las zonas del lobulillo v en las que frecuentemente se demuestra colapso
del armazén reticular.

De las 20 cirrosis que nosotros encontramos en nuestros 29 casos de antopsia
fueron 12 post-hepaticas v 8 post-necréticas. Hasta ahora no hemos tenido casos
de otros tipos de cirrosis asociados a carcinoma primario.

En nuestro material las cirrosis post-hepdticas y las post-necréticas son las
que se asocian con mayor frecuencia al carcinoma hepatocelular. Esta opinién
es compartida por la mayoria de los patélogos en México, v el heche ha sido
demostrado en la Unidad de Patologia del Hospital General por el Dr. Pérez
Tamayo® y por el Dr. Gall* en Estados Unidos. guien afirma que la coexistencia
del carcinoma hepatacelular y la cirrosis alcoholo-nutricional es extremadamente
rara.

La presencia de fibrosis en forma de bandas irregulares anchas y angostas,
en las cirrosis post-hepatiticas: y en las post-necrdticas, de zonas muy extensas de
teiido conjuntive, por colapso del armazén reticular, probablemente explica que

ICS hayﬂ, Cilllflcﬂd() como CII'IOSIS u\an/'ldas pero estas zonas extensas de
armazon reticular sélo revelan la magnitud de la destruccién del parénquima
hepético. Tampoco puede considerdrselas “avanzadas™ en tiempo, va que el
tejido fibroso encontrade en los higados eirréticos no tiene el aspecto hialinizado
del tejido cicatrizal antiguo. Por dltimo, aungue la hipertensién portal esté pre-
sente en todos los casos v sea muy infensa en la mayoria, tampoco se justifica el
empleo de ese calificativo, ya que el grado de hipertensién en el territorio portal
no depende solamente de la presencia o extensién de la fibrosis. sino también
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de la compresion que ejercen los nédulos de regeneracién sobre los vasos intra-
hepéticos (y de las anastomosis arterio-venosas); la regeneracién que es parti-
cularmente intensa en estos tipos de cirrosis, en los que frecuentemente los nédulos
adquieren el cardcter de hiperplasia regencrativa atipica.

3. IMPORTANCIA DEL TIPO DE CIRROSIS. Las citrosis a que hemos hecho
mencién, son lesiones que se consideran como secuelas de hepatitis. La fibrosis
focal encontrada en 7 de nuestres casos de autopsia puede ser tambifn una
secuela de hepatitis de cualquier tipo, no sélo las virales. El Dr. Jorge Flores
Espinosal® nos presenté hace poco en esta Academia un extenso trabajo sobre
las miltiples causas de hepatitis no virales. Es indiscutible que en los filtimos
afios ha aumentado la frecuencia de algunas de éstas y en particular de las
virales; si esto es asi, deberfamos tener también un aumento de cirrosis post-
hepatiticas, o post-necréticas, y si el carcinoma primario se asocia en nuestro
medio mis {recuentemente a estos tipos de cirrosis, deberfamos tener también un
aumento en la frecuencia de éste.

En nuestro material de cirrosis hemos observado que en los altimos afios ha
habido un aumento en la frecuecia de las cirrosis post-hepatiticas y post-necrética
en relacion con las alcoholo-nutricionales.

FRECUENCIA DE TIPOS DE CIRrRosis EN EL HLEN,

1947 — 1954 — (7) — 261 PN y PH. — 446%
Ale. Nutr, — 32.9%
1954 — 1960 — (6) — 195 BPN. y PH. — 574%
Ale. Nutr, — 21 %

CAncer Primarto per. Hicapo en Cirrosis

Cirrosis Ca. Yo
Blancos 1087 37 3.4
Mestizos 15L & 3

Edmonson

Negros 55 8 14.5
Mongdlicos 24 8 33.3
Dr. Pérez Tamayo 411 20 4.86
H.E.N, 468 29 6.1

También hemos observado un aumento de carcinomas hepdticos primarios,
que hemos comprobado relacionando el nimero de casos con tumor, con el
namero de cirrosis y no con el de autopsias, ya que en ¢l H.E.N. existe concen-
tracién de enfermos con hepatopatias.

Una observacion semejante hizo Mac Donald!! en 1936, en Boston: Notd
aumento de las cirrosis post-necréticas y del carcinoma hepatico primario, hacia
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notar ademds, que este tumor tiende actualmente a presentarse en sujetos sin
cirrosis. La ausencia de cirrosis en algunos casos podria explicar el hecho de que
no en todas partes se registre este aumento en la frecuencia de la neoplasia, ya
que como sefialabamos al principio de este trabajo, el patélogo mismo se resiste
a veces hacer el diagndstico de carcinoma hepatocelular en ausencia de cirrosis
y prefiere calificarlo de metastisico, de sitio primario no determinado.

Es interesante sefialar que aunque tengamos cirrosis post-hepatiticas y post-
necroticas que se consideran secuelas de hepatitis de cualquier tipo, asi como
fibrosis focales que pueden serlo también, solamente se encontrard ictericia en
8 de los 30 casos con estas lesiones, en los que se investigé dicho antecedente.
La explicacién que se suele dar a este hecho es que la hepatitis causante de la
lesién pudo haber sido anictérica; sin embargo esta explicacién parece demasiado
facil y debemos reconocer que no sabemos porqué aun en casos de cirrosis post-
necrdtica, en los que existe la evidencia de una lesién parenquimatosa importante
puede ser negativo dicho antecedente, aunque éste se investicue de manera in-
tencionada.

Por tdltimo no podemos dejar de plantearnos cuando menos los siguientes
problemas:

1. ;Por qué es raro el carcinoma hepatocelular en la cirrosis clasica, del
alcohdlico y desnutrido?

2. ;Por qué en mestizos residentes en los E. U? es menos frecucnte que
enire nosotros?

No tenemos atn las respuestas a cstas cuestiones, pero el hecho es que en
nuestra medio el carcinoma hepitico primario se encuentra con mucho mayor
frecuencia en higados con lesiones post-hepatiticas de grado variable. Esto y la
mayor frecuencia de esta neoplasia en nuestros mestizos podria sugerir entre
otras cosas, la necesidad de mayor vigilancia médica en los sujetos con hepatitis,
aun en aquellos en los que no haya una insuficiencia hepatica aguda y grave.

RESUMEN Y GONCLUSIONES

1. Se revisaron 36 casos de cdncer primario del higado, 29 de autopsias y
el resto, de biopsias.

2. En los cascs de autopsia se encontraron 20 en higados con cirrosis (post-
hepatica 12 y post-necrética 8) : 7 con fibrosis focal, uno en un higado poliquis-
tico y el otro en un érgano normal.

3. En el material de necropsias del H.EN. se ha observado en los tltimos
afios un aumento en la frecuencia de esta neoplasia, asi como de los tipos de
cirrosis a los que se asocia comiinmente en nuestro medio.

4. En nuestros casos incluyendo todas las variedades del tumor primario,
encontramos predominio en hombres en una proporcién de 3:1 y la mayoria
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entre los 40 y 60 afios. Casi todos los tumores fueron de la variedad hepato-
celular,

5. Las cirrosis que se encontraron en estos casos no eran “avanzadas” ni
clinica ni morfolégicamente.

6. En la mayorfa de los casos estudiados no se presenté el cuadro clinico
de cirrosis o éste no era lo suficientemente claro,

7. El antecedente de ictericia no existia en 22 de los 30 casos en los que se
nvestigd.

8. En la mayoria de los casos hubo: atague al estado general, ictericia y
retencién de liquidos, como sintomas principales; ademds, insuficiencia hepética
ligera o mediana, y alteracién de la prueba de la fosfatasa alcalina.

9. Se presentaron signos de hipertensién portal en 17 de los 36 casos, en 10
de los cuales fue de grado méximo.

10. En la mitad de los casos se palpé el higado, duro y nodular, y el estudio
radiolégico mosiré elevacién del hemidiafragma derecho.

11, Se sugiere mayor vigilancia médica en los sujetos con hepatitis, atn en
los que ne haya una insuficiencia aguda y grave, ya que en nuestro medio la
mayoria de los higados con carcinoma primario muestran lesiones que se consi-
deran secuelas de hepatitis.

BIBLIOGRAFIA

1. Minichan D. y col.: Primary Carcinoma of the Liver, Arch, Surgery, Voi, 79: 114-
128, 1959, 4

2. Bepilveda B., Rivera A., Rojas E.: EI Carcinoma del Higado. Rev. Inv. Clin, Vol,
6: 283, 1954,

3. Edmonson H. A., Steiner P. E.: Primary Carcinoma of the Liver. Cancer Vol, 7:
462, 1954.

4. Phillips R., Murikami K.: Primary Neoplasms of the Liver. Cancer, Vol. 13 No, 4:
714, 1960.

5. Edmonson H. A.: Twmors of the Liver. Atlas of Tumor Pathology Fasc, 25
Washington A.F.IP., 1958,

6. Burks, O. J.: Serum Alcaline Phosphatase in Liver Disease. Gastroenterology. Vol.
16: 660, 1950,

7. Warren 8., Drake W.: Primary Carcinoma of the Liver in Hemochromatosis, Am.
J. Path. Vol. XXVII: 573, 1951.

8. Pérez Tamayo R.: Carcinoma Primario del Higado. La Prensa Médica Mexicana.
Vol. XXII. No. 7, julio de 1957.

9. Gall E.: Primary and Metastasic Carcinoma of the Liver. Arch, of Path. Vol 70:
226, 1960.

10. Flores Espinosa J.: Hepatitis no virales. Por publicarse en la Gaceta Médica. (Pre-
sentado el 3 de mayo de 1961, en la Aeademia Nacional de Medicina).

11. Mac Donald R.: Cirrhosis and Primary Carcinoma of the Liver. New Eng. of Med
Vol. 255: 1179, 1956,



Gacera MEbpica pe Mixico
Tomo XCI N* 9
Septiembre de 1961

COMENTARIO AL TRABAJO DEL DR. EDMUNDO ROJAS
SOBRE CARCINOMA PRIMARIO DEL
HIGADO EN ADULTOS

Dr. Joree Frores EspiNosa

E L TRABAJO que nos ha presentado el Dr. E. Rojas, es una excelente contri-
bucién al mejor conocimiento del carcinoma primario del higado en nuestro

medio. Varios hechos merecen destacarse en su exposicién por su importancia:

1. El nfimero de casos estudiades resulta significative para un padecimiento
que se considera poco frecuente y cuyo diagndstico se hace muy rara vez. En
efecto, los clinicos pensamos miés en la hepatitis, la cirrosis o en el carcinoma
metastisico que en ¢l primario. Ya el informe del Dr. Rojas debe ponernos
alertas sobre la mayor frecuencia del proceso v la necesidad de tener siempre
presente su existencia en casos con sinfomatologia que sugiere otro padecimiento
hepético (ictericia, hipertensién porta, coma hepético).

2. La sugestién que hace el Dr. Rojas de la relacién causal de carcinoma
primario del higado y cirrosis de tipo post-hepatitica, me parece muy de tomarse
en cuenta por las razones que €l mismo expone. Si es de atribuirse un aumento
del cancer, en relacién con el aumento demostrado de las cirrosis de determinado
tipo, Sin embargo, no siempre el cuadro clinico orienta hacia la cirrosis, ni se
encuentra un antecedente de ella y gueda la duda de si ambas lesiones evolu-
cionan simultincamente o la cirrosis es asinomitica, en cuyo caso no podemos
decir que esa evolutiva vy la relacién con el carcinoma se hace mis remota.
Quiere ello decir que indudablemente hay casos de cincer primario del higado
que son auténomos y sin relacién de ningin tipo con cirrosis.

3. En la serie presentada, el diagndstico sélo fue establecido en poco mas
de la cuarta parte de los casos, lo cual nos indica de manera precisa la enorme
dificultad para realizarlo, pues hay que tomar en cuenta que se traté de enfermos

Leido en la sesion del 26 de julio de 1961,

[ 769]
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internados en una Institucién especializada y con un excelente equipo humano,
de laboratorio y gabinete. No toca al patdlogo discutir este hecho, pero a los
clinicos si debe preocuparnos tamafio error. 3 de cada 4 enfermos llegaron a la
autopsia sin haber sido diagnosticados correctamente. Tal como lo he venido
sustentando desde 1955 en que presenté a esta docta Academia mi experiencia
sobre biopsia del higado,! erco que este procedimiento es insubstituible para el
diagnéstico. No sélo la biopsia por puncién, sine como lo he recomendado pos-
teriormente, la biopsia por laparotomia. No recomiendo la peritonecscopia por
razones obvias; es mas fdcil en nuestro Hospital hacer laparotomia que permite
una exploracién integral y tcma de fragmento adecuado del higado que ver un
campo limitado a través de un tubo.

4. Lo que mis me ha interesado es la discusién que el Dr. Rojas hace sobre
la clasificacién anatomepatoldgica de las cirrosis v ¢émo se inclina a diferenciar
un grupo particular al que llama de cirrosis post-hepatitica, susceptible de ser
separada de la cirrosis post-necrética. Mi opinién personal es que este punto es
clave, pues creo con el Dr. Rojas que las secuelas de hepatitis deben ser mejor
conocidas y hace poco estudiaba en esta misma Academia, el problema de los
procesos inflamatorics de higade no sélo producidos por virus, sino por otra serie
de factores etiologicos. En ese trabajo sugeria que algunos tipos de cirrosis, como
la lamada intersticial difusa, pueden ser mas bien considerados como hepatitis
crémicas. Su tratamiento debe ser diferente de la cirrosis habitual y genuina. Me
permito preguntar al Dr. Rojas, si le ha sido posible estudiar algiin caso en que
el infiltrado celular permitiera juzgar de actividad inflamatoria, de tino alérgico,
aguda o cronica, pues ese aspecto de la cirresis o de la inflamacién crénica ha
sido motivo de preacujacién para nosotros. Asimismo preguntarle si cree que la
hepatitis por virus pueda ser diagnosticada por examen histolégico, o bien éste
slo revela lesiones inflamatorias que pueden ser provocadas por otros agentes
que no sean virus. En otras palabras, que no existen lesiones especificas, sino que
todos los hallazgos del patélogo dependen de respuestas inespecificas a la agresién.
Incluso en granulomas que orientan hacia tuberculesis, sabemos que pueden ser
también preducides por brucelas o micoesis, incluso por Tosocara catis como nos
lo demostré aqui mismo, el Dr. Manuel Martinez Baez.

5. Si los tipos de fibrosis simple y los de cirrosis posthepatitica pueden ser
identificados como secuelas de hepatitis, entonces nos encontramos con que un
buen porcentaje de los cénceres primarios del higado estuvo precisamente injer-
tado en un proceso de esta naturaleza, justificando asi las conclusiones del Dr.
Rojas en relacién con el mejor diagnéstico y tratamiento de las hepatitis, una
vigilancia prolongada de aquellos sujetos que hayan tenido sintomas de la misma,
especialmente cuando se irata de personas entre los 40 y los 60 afios y del sexo
masculino.
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6. Por dltimo, debo hacer hincapié en que, de acuerdo con el autor, es nece-
sario hacer una clara diferenciacién de los procesos inflamatorios del higado,
para separarlos de los propiamente necréticos, pues indudablemente que el diag-
néstico, la etiologia, la evolucién y el watamiento deberdn ser diferentes seglin
cada caso. Esto me lleva también a insistic en un mejor reconocimiento de los
factores etioldgicos; téxicos, metabdlicos, endocrinos, infecciosos, parasitarios, neo-
plasicos, etc., que permitirin un tratamiento més efectivo cuando esto sea posible
al hacerlo especifico.

Réstame [elicitar muy sinceramente al Dr. Rojas por su presentacién, pues
valiéndose de un material muy valioso de su propia experiencia, nos ha plan-
eado problemas diversos en forma inteligente y original. Y no sélo eso, sino que,
asumiendo la personalidad del patélogo integral, nos hace sugestiones practicas
para tratar de prevenir el cincer del higado, al recomendar tratamiento y vigi-
lancia adecuadas de los pacientes que hayan sufrido hepatitis de cualquier causa.

REFERENCIAS

I. Flores Espinosa J. y Gutiérrez G. Atanasio. Puncion Biopsia del Higado. Gac, Méd.
Méx, LXXXV-4-5. Jul-Ago.-Sep., 1953,





