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INTRODUCCION

Presento, como contribucién, este trabajo sobre un capitulo de tanto interés en
la practica médica.

Ictericia y Hepatopatias. Como si se dijera: Albuminuria y Nefropatia. La
semejanza es exacta.

La Ictericia es un problema multiforme. Desde Claudio Bernard, a quien se debe
la aclaracion de muchos problemas de Fisiologia y la sucesion de experimentadores
como Ha- not, Gilbert, Chauffard, Widal. Lancereaux, Roger, Brulé, Abrami, Naunyn,
Minkowsky, Mann, Magath, Eppinger, Watzel y otros, después de mas de 50 afios de
obrerismo cientifico, por fin, podemos decir que se ha llegado a la meta en lo que
concierne al estudio de las Ictericias y todavia hay puntos sobre los cuales no hay
uniformidad de criterios.

Se pretende a llegar una clasificacién de las enfermedades del Higado tomando
como base la Anatomia Patolégica, tal como se ha hecho con las Nefropatias. Esta
clasificacion estd aun en embrion. El cuadro clinico de las Hepatitis, He- patosclerosis
y Hepatosis no esta bien definido. Falta preci- cisién en los detalles. La exploracién
de las funciones hepéaticas es dificil y complicada, por lo cual el problema se hace
mas delicado. Adn mas, es costosa, exige mucha paciencia y, especialmente,
mayores conocimientos

Todo esto implica mayores dificultades para, hacer clinica de las enfermedades
del Higado, tanto en los hospitales como en la clientela particular.

Empiezo por el estudio de la Ictericia.

Describo la Insuficiencia Hepatica experimental y la comparo con aquélla que
encontramos en el enfermo. Inicio una nueva clasificacion de las Insuficiencias
Hepaticas, procurando
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que sea de utilidad diagnostica y pronostica y, sobre todo, eminentemente practica.
Presento el cuadro sintomatolégico de las tres formas de Ictericia: Hemolitica,
Obstructiva y Paren- quimatosa. Entre estas Ultimas, que son las que se acompafian
de verdadera Insuficiencia Hepaticas describo el cuadro sintoméatico de las Hepatitis,
Hepatosclerosis y Hepatosis que probablemente es nuevo en Hepatologia.

No lo he hecho con el afan de exposicién, que no puede pertenecerme. He
emprendido la tarea con entusiasmo, con el deseo de colocar mi humilde 6bolo en el
Libro de la Medicina Ecuatoriana.

Cumplo, al mismo tiempo, con la disposicion del Sr. Decano de la Facultad de
Ciencias Médicas, Dr. Pablo Arturo Suarez, de presentar, como Profesor Auxiliar de
la Universidad Central en la Catedra de Clinica Interna, un trabajo, fruto de las
investigaciones y estudios verificados durante el curso i93 i -1932.
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PARTE PRIMERA

Ictericias.—Falsas Ictericias.—Metabolismo Pigmentario:—
Investigaciones de Laboratorio.—Clasificacion de las Icte-
ricias.

Como es sabido, la Ictericia es el color amarillo de la piel y de las mucosas por
su impregnacién en pigmentos biliares. Su punto de observacién mas comun es en la
Conjuntiva.

Existen falsas Ictericias:

1°. El color amarillo debido a la intoxicacién por el acido picrico, sin dejar de
desconocer que este acido puede ocasionar una verdadera Ictericia por lesion
Hepatica.

2°. En ciertos enfermos, sujetos a régimen vegetariano, con insuficiencia
digestiva para las grasas, aparece el color ictérico por el paso a la sangre de la
sustancia colorante vegetal, que ha sido solubilizada en el Intestino por la grasa no
digerida.

3°. En los alcohdlicos y caquécticos, aparecen en la conjuntiva depoésitos de
grasa que toman color amarillento. Un observador poco atento, puede asegurar que
existe Ictericia. La desigual reparticion de estos montones de grasa, impide la
confusion.

Estudiemos ahora el Metabolismo Pigmentario, es decir, de dénde proceden,
como se forman y coémo se destruyen los pigmentos biliares.

Los Pigmentos Biliares proceden de la Hemoglobina destruida, destrucciéon que
se hace constantemente. Por tanto, el proceso de producciéon de Pigmentos se hace
sin descanso. Cabe pues, estudiar donde se hace la destruccion de la Hemoglobina,
es decir, la Hemocateresis. Normalmente, en el Bazo. De la siguiente manera: Células
sin nlcleo aparente como el hematie, no pueden ser muy longevas; su
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fragilidad es marcada. Basta el trajin de la circulacion para fragmentarlas, el choque
contra los recodos vasculares, las desgasta.

La viscosidad del plasma sanguineo, gran protectora del eritrocito, diaria y
constantemente se vé sujeta a variaciones mil; y esta variacion motiva el choque de
un eritrocito contra otro; el choque ocasiona la fragmentacion. Y no mencionemos las
mil noxas externas como el frio, el calor, y noxas patolégicas que de una u otra
manera, conducen al hematie, elemento primordial de toda vida, a su destruccién, a
su fragmentacion. Y estos fragmentos, siguiendo su destino, se acantonan en el Bazo,
donde son presa de los fagocitos.

Hay, pues, causas fisiolégicas, normales, que ayudan a la hemocateresis. Pero,
hay causas que, sobrecargando a los hematies, los deterioran, los destruyen, y
aumentan asi el proceso de hemocateresis: causas téxicas, infecciosas, etc.

Aumentada la hemocateresis, tendriamos como consecuencia una
hiperproduccién de pigmentos por una hiper- destrucciéon de hemoglobina.

Debemos fijar la cantidad de Hemoglobina destruida diariamente. No tenemos
todavia un método exacto para hacerlo. Esta cantidad se calcula por la de Bilirrubina
contenida en la Bilis. Esto equivale a asegurar que: toda la hemoglobina liberada en
la hemocateresis se transforma en bilirrubina; y que toda 1a bilirrubina producida
debe encontrarse en la Bilis. Conclusiones erréneas; su flaqueza salta a la vista. Asi,
pues, estamos privados de calcular la cantidad de hemoglobina diariamente destruida.
Acatemos la autoridad de Chamas, Eppinger y Whippel, que aseguran que en un dia,
normalmente, se destruye un 3°/o del total de eritrocitos, con una renovacién
procentual igual. Vale decir: en un mes habriamos destruido nuestros hematies por
completo y habriamos edificado otros nuevos.

Entremos propiamente al estudio del Metabolismo Pigmentario, someramente.

Reconstruyamos la molécula de Hemoglobina.

Todos los compuestos Proteicos que contengan el grupo Pirrélico en su
estructura, pueden dar lugar a la Hemoglobina. Del Pirro! deriva la Porfirina, de la
cual hay varios isomeros. El mas importante es la Protoporfirina. Adicionada ésta de
Un atomo de Hierro, constituye lo que Anson y Mirsky,
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han denominado Hem. Existen tantos Hemes como Pro- toporfirinas les hayan dado
lugar. Los Hemes con los compuestos Nitrogenados, originan combinaciones
llamadas Hemocromégenos. Por tanto, existen varias clases de Hemo- cromégenos:
uno de ellos, el Globinhemocromégeno o Hemo- cromégeno de la Hemoglobina. La
unién del Globinhemocromégeno con una fraccién albuminosa, la Globina, engendra
un Cromoproteido: la Hemoglobina.

De la Hemoglobina, provienene la Bilirrubina. Solamente las dos terceras
partes de la Hemoglobina destruida, son tras- formadas en Bilirrubina. Pero esta
transformacion no es inmediata. La tercera parte de la hemglobina liberada, no se
desperdicia; probablemente entra a formar parte de nuevas moléculas
hemoglobinicas.

La Bilirrubina puede no depender de la Hemoglobina destruida?
Indudablemente que si. Experimentando Whippel en perros esplenectomizados,
observa crisis normoblasticas, de regeneracién sanguinea, con aumento del total de
eritrocitos, con aumento de la cantidad de Hemoglobina y con aumento del Valor
Globular; y, conjuntamente, un gran aumento de excrecion de Bilirrubina. O sea:
hiperproduccién de Hemoglobina con hiperproduccion de Bilirrubina sin fen6menos
de hemolisis.

Por otra parte, en la Ictericia Hemolitica y en la Anemia Perniciosa,
enfermedades icterigenas ambas, la Bilirrubina excretada alcanza hasta 30 veces lo
normal. Es decir, que la hemocateresis vendria a ser 30 veces mayor. Y, si
diariamente sélo se destruyen las 3 centésimas del total de hematies, cabe decir que
en un dia se destruirian las 90 centésimas, fendmeno incompatible con la vida. Por
las dos pruebas aducidas, hay que admitir que, en ocasiones, en estados patolégicos,
no toda la Hemoglobina proviene de la Hemoglobina destruida; es decir, del
Globinhemocromégeno. Existiria, pues, un trastorno del Metabolismo Pigmentario por
el cual la Bilirrubina puede provenir de Hemocromégenos que no han llegado a
completar la molécula de Hemoglobina.

Donde se produce la Bilirrubina?

No mencionaré los experimentos de Naunyn y de Min- kowsky, porque con ellos
no se lleg6 a conclusiones definitivas. Mencionaré el célebre experimento de Mann y
Ma- gath: anastomosis de la Cava Inferior a la Porta (Fistula de Eck invertida). Como
consecuencia, Hipertension Portal que
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acarrea el desarrollo de red venosa colateral. Ligadura de la Porta por encima de la
anastomosis. Por, tltimo exclusion completa del Higado.

EFecTOS: Posibilidad de estudiar los fendmenos de Insuficiencia total hepética,
representada por la ausencia de este 6rgano. Colemia creciente que se acentuaba
por causas téxicas sobre todo, hemolizantes, ictericia intensa, fenomenos de Acidosis
y muerte.

CONCLUSIONES

Segun Naunyn, Minkowsky, Rice y otros, la bilirrubina se forma en el Higado.
Se forma en él, pero no de una manera absoluta, exclusiva.

Segln Mann y Magath, la bilirrubina no se forma exclusivamente en el Higado.
Sin Higado se forma Bilirrubina. Luego, existe algo comun entre el Higado y los otros
organos de la economia, que tiene la facultad de formar Bilirrubina. Y, ese algo de
comun entre todos los 6rganos, es el tejido conectivo; o, mejor dicho: el sistema
Reticulo En- dotelial, representado en el Higado, por las células de Kupp- fer. Asi
pues, podemos dejar establecido que, en estado normal es el Higado el encargado de
formar bilirrubina, mediante su Sistema Reticulo Endotelial. Y que, en estado pa-
tolégico, todos los 6rganos de la economia, especialmente, Bazo, Piel y Médula,
pueden formar y forman Bilirrubina, gracias al mismo sistema en ellos contenido. La
vena esplénica, contiene mas Bilirrubina que la arteria. Las variaciones de color de
una equimosis, que corresponden a la transformacion de la hemoglobina hasta llegar
a dar Bilirrubina, quimicamente comprobada, demuestran que la piel es un 6rgano
formador de ese pigmento.

Existe una prueba debida a Burgsh, sumamente demostrativa: en un caso de
Ictericia Mecéanica prolongada o de Ictericia Hemolitica, inyectemos en pleno dermis
unas pocas gotas de solucion de Ferricianuro de Potasio al J °/o* Después de 3 a 4
horas la piel tomara coloraciéon azulada: se ha formado con el hierro existente en la
piel, azul de Prusia, que da el color azul.

Se dira que las células del parenquima hepatico son las encargadas de formar
Bilirrubina, en vez de las células de
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Kuppfer. Un hecho clinico basta para probar lo contrario: en las Hepatosis, por
ejemplo, Atrofia Hepatica, la bilirrubi- nemia es acentuadisima, lo cual no puede
concebirse estando degeneradas las células hepéaticas, suponiendo que estas sean
las encargadas de formar bilirrubina. Se debe, pues, afirmar que la Bilirrubina no se
forma en la célula hepatica, y siendo la bilirrubinemia en ese caso un hecho
indiscutible, hay que admitir que la bilirrubinemia se produce porque la bilirrubina
tiene impedido el paso al canal biliar, impedimento que reside en la célula misma.

He aqui, pues, una clase de Ictericia: por alteracién paren- quimatosa.

Hay obstruccién del canal biliar. La bilis no puede desaguar. Busca la
derivacion. La célula hepatica estd permeable. La bilis penetra al capilar sanguineo.
Hay bilirrubinemia e Ictericia.

He aqui otra clase de Ictericia: mecanica, obstructiva.

El sistema Reticulo Endotelial estd en hiperfuncionamien- to. Hay
hiperproduccién de bilirrubina. Esta busca salida por la via natural, por el canal biliar.

La célula hepatica funciona al maxmo. Hay hiperexcre- cién de bilirrubina, pero
no toda la bil rubina pasa al canal biliar. Parte refluye a la sangre: hay .ctericia.

He aqui otra clase de Ictericia claramente hematdgena: la Ictericia Hemolitica.

Asi, pues, la célula hepéatica es un simple filtro que separa el capilar sanguineo
del capilar biliar.

Claudica el filtro y tenemos la Ictericia paranquimatosa. Se tapona el canal
biliar y tenemos la Ictericia obstructiva. Hiperfunciona el Sistema Reticulo Endotelial
y tenemos la Ictericia Hemolitica.

En cualesquiera de los casos la Bilirrubina debe hallarse: en la sangre, en la
orina, en el Jugo Duodenal, y en las heces.

EN LA SANGRE: El procedimiento mejor, por sencillo y preciso, es el de Heymans
van den Bergh, aplicacion del Diazorreactivo de Erlich a la sangre. Se compone del
reactivo A, que contiene acido Sulfanilico; y del reactivo B, que contiene nitrito de
sodio, con &cido clorhidrico en solucién acuosa.

La Bilirrubina se encuentra en el suero del 1 :400.000 al 1 :800.000. Llamase
unidad a la proporcién i: 200.000. Normalmente hay, pues, de Y a Y» unidad.
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ESQUEMA DE LA CONSTITUCION ELEMENTAL DEL BAZO,
SEGUN EPP1NGER

ESQUEMA DEL LOBULILLO HEPATICO, SE6UN EPPINGER
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Cuando la proporcién alcanza del i : 60.000, de 3 '/; unidades, medidas en el
Calorimetro de Hellige, la Bilirrubina pasa a la orina: hay Coluria.

La reaccién de H. Van den Bergh, puede ser directa o indirecta. La primera se
busca mezclando directamente el suero sanguineo con el reactivo; la aparicion
inmediata de un hermoso color rubi, indica la positividad de la reacciéon. En la
segunda, es preciso asociar alcohol de 100.00 al suero; se centrifuga y, en el liquido
que se decanta, se hace la reaccion, afiadiendo el diazo reactivo. Al cabo de 2 hasta
[0 minutos. aparece un tinte rosado, mas o menos intenso, que indica la positividad
de la prueba.

Segln H. Van den Bergh, la prueba directa es propia de la Bilirrubina que ya
ha tomado contacto con la célula hepatica y con el canal biliar: esta prueba es
Gnicamente positiva en las ictericias por Obstruccién. Segun el mi®mo autor, la prueba
indirecta es propia de la Bilirrubina que no se ha puesto en contacto con la célula
hepatica; pasa directamente a la sangre, por dafio del trasegador, del filtro, y en ella
se enmascara con una Globulina que es precipitada por el alcohol de 100.00: esta
prueba es positiva Unicamente en las Ictericias Parenquimatosas.

A mi parecer y en contra de la opinién de algunos autores, la Ictericia
Hemolitica daria ambas pruebas positivas. Daré la razon: hay hiperproducciéon de
Bilirrubina. Gran parte pasa por el tamiz de la célula Hepatica; rellena los ca- niculos
biliares que no pueden vaciar al Duodeno toda la Bi- lirrubina en ellos contenida y
que, por la misma razon, siguiendo un trayecto retrégrado, afluye de nuevo al capilar
sanguineo: la prueba directa es positiva. Por otra parte, no toda la Bilirrubina
producida en exceso puede ser filtrada por la célula hepética y, en estas condiciones,
pasa directamente a la sangre: la prueba indirecta es positiva.

En el Jugo Duodenal basta el color para juzgar de su contenido en Bilirrubina.

En LA ORINA: la reaccion de Grimbert da un color verde caracteristico.

En LAS HECES: la reaccion de Triboulet da coloracion verdosa.

Consultense las obras de técnica de Laboratorio para estas reacciones.
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La Bilirrubina, ya en el Duodeno, pasando por procesos reductores y merced a
la accién de la flora microbiana, es tras- formada en Urobilina. En el colén, la Urobilina
toma el nombre de Estercobilina.

Parte de la Urobilina es absorbida por las raicillas portales y conducida al
Higado. Si éste es suficiente, nuevamente es trasformada en Bilirrubina y adn en
Hemoglobina. Si el Higado es insuficiente, la Urobilina pasa a la sangre y, alcanzando
cierta tasa, se elimina por la orina. La Urobili- nuria es, pues, un signo capital de
Insuficiencia Hepéatica. Segun Chauffard «la Urobilina es el Pigmento del Higado en-
fermox».

Ademas, en las Ictericias Hemoliticas, la Urobilinuria es la regla y, sin embai
go, no hay Insuficiencia Hepatica. Es un hecho clinico indiscutible. Para explicarla,
debemos admitir con Widal, en el origen hematégeno de esta urobilina. O bien,
suponer el siguiente proceso, bastante factible, légico y que se basa en hechos
indiscutibles: hiperproduccién de Bilirrubina; hiperexcrecion de la misma;
capacidades reducto- ras inagotables en el intestino y, por tanto, hiperproducciéon de
Urobilina. Las raicillas portales conducen al Higado gran cantidad de este pigmento;
el Higado, por mas suficiente que sea, a su vez, no puede trasformar toda la urobilina
que a él llega, en Bilirrubina; aquélla pasa a la sangre y, de este vehiculo, a la orina.
De esta manera me parece pueda explicarse la Urobilinuria de la Ictericia Hemolitica.

La Urobilina se investiga en la orina, sangre y heces. Pero no aparece en ellos
como tal, sino, en gran parte, bajo la forma de un cromégeno especial: el
Urobilinégeno. De donde se impone la necesidad de investigar esta sustancia. El
material debe ser fresco, recientemente emitido.

Para la Urobilina se usa el Reactivo de Schlessinger. Para el Urobilin6geno, el
reactivo de Erlich.

Con el primero se obtiene un color verdoso por refraccién. Con el segundo un
hermoso color rojo.

En LA ORINA: sSu aparicion indica Insuficiencia Hepatica (Ictericia
Parenquimatosa) o Ictericia Hemolitica. Si no existe Urobilinuria, ni estercobilina en
las heces, habiendo Ictericia marcada, el proceso se debe a una oclusién de las vias
biliares. Si habiendo obstruccién incompleta con Ictericia y Urobilinuria, el proceso
ictérico es mixto: Parenquimatoso y oclusivo, lo que es de una frecuencia enorme
entre nosotros.
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EN LAS HECES: el reactivo de Triboulet, da color rosado mas o menos intenso.
La positividad de la reaccién en el curso de una Ictericia Mecanica, habla a favor de
la permeabilidad del conducto obstruido. Si la reaccién es positiva, fuertemente
positiva, no habiendo Ictericia, debe pensarse en un transito intestinal acelerado o
quizas, en una alteracion de los procesos de reduccion intestinal.

En LA SANGRE: la Urobilinemia precede a la Urobilinuria y coincide con ésta. Su
significacién es exactamente igual que para la Urobilinuria.

Hemos hablado de la Bilirrubina, componente esencial de la Bilis, y de un
derivado, la Urobilina.

Otro de los elementos de la Bilis, cuyo estudio no debemos dejar pasar por alto,
son las Sales Biliares.

Someramente me ocuparé de su formacién, su papel en el organismo y del
destino que siguen.

La molécula albuminoidea al desintegrarse, llega en una desUs fases a
trasformarse en acidos aminados: la Taurina y la Glicocola, entre ellos. En el
organismo, existe un compuesto de intimo parentesco con la Colesterina: el acido Co-
lalico. La combinacién de este acido con la Taurina, da un un nuevo &acido: el 4cido
Taurocélico. Y si se combina con la Glicocola, tendremos otro &cido: el &cido
Glicocélico. Combinandose ambos con el ion Na., dan origen a nuevos compuestos,
las sales biliares: Taurocolato y Glicocolato de Sodio. Estos procesos quimicos tienen
lugar en la misma célula hepéatica, a mi parecer, como una de las fases de la funcién
proteolitica del Higado. Vertidos en el Duodeno, sirven para la digestion de las grasas:
se combinan con los acidos grasos (producidos por la accién de la Lipasa Pancreatica
sobre la grasa), dando Jabones de acidos grasos. Parte de las Sales Biliares se pierde
en el contenido duodenal; parte, es conducida por la Porta al Higado y vertida de
nuevo por la Bilis y, quizas, llegan a formar, en alguna proporcién, parte integral de
nuevas moléculas albumindéideas.

Se los investiga en la Sangre y en la Orina.

EN LA SANGRE: la prueba de las Hemoconias es decisiva.

Si no existen hemoconias en la sangre habiendo Ictericia, tratase
indudablemente de una Ictericia Obstructiva: no pasan sales biliares al Intestino.

En la Orina, disminuye la tensidon superficial de este liquido: la prueba del
Azufre de Hay es positiva.
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Siendo positiva esta prueba, habiendo Ictericia, probablemente se trata de una
Ictericia Obstructiva.

No pretendo entrar en el estudio de las llamadas Ictericias Disociadas, porque
éstas pueden incluirse en uno de los tres cuadros que dejamos mencionados. Lo que
si hay que admitir, es una polaridad especial de las células hepaticas, cuya causa es
una incdgnita: en ocasiones, la Bilirrubina pasa al Duodeno, sin que lo hagan las
Sales Biliares que pasan a la sangre y a la orina; y, a la inversa, las Sales Biliares
pasan al Duodeno y se retiene la Bilirrubina, dando, primero, bilirrubinemia, vy,
después, bilirrubinuria.

Al contrario de la Bilirrubina que no es toxica, las Sales Biliares lo son
eminentemente.

En el Aparato Circulatorio producen: hipotension arterial; bradicardia con
bradisfigmia, soplos valvulares por paresia de los musculos papilares del corazon.

En LA SANGRE: paquidermia de los eritrocitos con aumento de la Resistencia
Globular, que es la regla en las Ictericias Obstructivas.

Por parte del Sistema Nervioso: astenia, hiporreflexia tendinosa.

Por parte de los 6rganos Sensoriales: hemeralopia y Xantopsia, sintoma
ficticio, creado a priori, y que arrastra su existencia de texto en texto, sin que se lo
encuentre en el enfermo.

En el aparato respiratorio: taquipnea.

En LA PIEL: prurito tenaz, insoportable; el enfermo escoria su piel que se llena
de cicatrices. El picor es tan fuerte, que no cede a ningln tratamiento y, muchas
veces, impele al suicidio. En los casos de Ictericia Obstructiva de origen canceroso,
el prurito reviste la mayor tenacidad. Eppinger le da gran valor diagnéstico; y yo he
tenido la suerte de comprobarlo en un caso de Cancer de la Cabeza del Pancreas con
metastasis nodulares en el Higado, ictericia de tonos oscuros, y muerte con signos de
hemodiscracia. Y precisamente en los casos de Ictericia por obstruccion cancerosa,
es cuando la ictericia toma tonos bronceados, melanicos. El enfermo parece que fuera
un Adisoniano, o que estuviese afecto de Diabetes Bronceada.

No quiero prolongarme en el estudio de los otros elementos constitutivos de la
Bilis, porque son de menos importancia y no nos interesan de manera especial en este
capitulo.



— 163

PARTE SEGUNDA

Funciones encomendadas al Higado.—Insuficiencia experi-
mental.—Insuficiencia en las Hepatopatias.—Pruebas de la
insuficiencia Hepéatica.—Tentativa de clasificacién de la In-
suficiencia Hepatica.

Al higado estan encomendadas multiples funciones. Cito Unicamente las mas
importantes: funcion biliar que queda ya estudiada; funcidén glucorreguladora, la
primordial, la importante sobre todas las otras funciones: la analizaré detenidamente;
funcién proteica, la segunda en importancia: representa una fase del metabolismo
albumindideo; funcion hidro- reguladora, que con el corazén y vasos, interviene en la
dindmica circulatoria; y funciéon hemocrasica, aquélla que al claudicar significa el
desenlace fatal, que todas las otras funciones estan perdidas, que no hay ni puede
haber reaccion.

No vale la pena complicar el estudio con el anédlisis de funciones secundarias,
dependientes de las ya enunciadas y, que son: funcién nucleotitica, funcion grasa,
funcién antitoxi- ca, funcién térmica. Asi pues, no tomaré en cuenta estas cuatro
tltimas.

Suponer que las cuatro funciones principales son exclusivamente de pendientes
del Higado, seria suponer sobre bases falsas, seria desconocer los sabios procesos
sinérgicos que se realizan en todos los actos fisico-quimicos del organismo.

La Insuficiencia Hepética, experimentalmente y de una manera total, se ha
verificado con la extirpacién del Higado de aves; y, también, en los perros (Mann y
Magaht).

En las aves, la extirpacién del higado produce:

Hipoglucemia. Hipouricemia. Hiperlactacidemia. Hi- perlactaciduria. Pero el
metabolismo en las aves, es muy distinto del de los mamiferos: en aquéllas, el &cido

Urico re
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presenta el término del metabolismo de los proteicos. También se produce Urea. El
acido lactico dependiente de la actividad muscular, en el higado mismo se une a la
Urea y da acido Urico. La extirpacién del higado no permite verificar esta sintesis:
aumenta el &cido lactico; no se produce &acido urico; pero queda claramente
demostrado el papel del 6rgano en la gluco- rregulacion: su ausencia produce
hipoglucemia.

Veamos qué fendmenos se presentan en el experimento de Mann y Magath. Se
recupera el perro de la anestesia cloroférmica y aparenta estar bien. Cinco a ocho
horas después, pierde su vivacidad, se arrincona, entristece, se pone dis- neico,
apatico, eshoza una que otra convulsiéon y entra en coma. Se le inyecta suero
glucosado y vuelve al anterior estado de aparente salud. Vuelven a repetirse los
fendmenos, se le inyecta suero glucosado, hasta que a la cuarta o quinta vez, ya no
reacciona.

Por fin, muere.

Este hecho experimental nos informa: 1°. de la predominancia de la funcién
glucorreguladora; 2°. de la posibilidad de luchar contra los accidentes graves de la
Insuficiencia hepatica, por medio de inyecciones glucosadas.

La prolongacion de la vida de estos animales hepatecto- mizados, nos permite
conocer y estudiar varios fenémenos:

1°. La Hipoglucemia se mantiene constante; es la regla.

2° Latasa de la Urea sanguinea y urinaria decrece paulatinamente, no porque
la drea no puede eliminarse, sino por que no se produce. A un animal hepatectomizado
la ligadura de los ureteres, conduce a la muerte con Hipoazotemia. Lo contrario
sucede en el animal con Higado y con ligadura de los ureteres: la muerte acontece
pero con Hiperazotemia. Asi pues la Urea se produciria en el Higado.

3°. Esta Hipoazoemia coincide con una Aminoacide- mia. Esto explicaria en
parte, los sintomas de Acidosis tan frecuentes en los Insuficientes Hepaticos. A la
Aminoacide- mia sigue Aminoaciduria. A la vez, existe Amoniohemia con Amoniouria.
La amoniohemia y la amoniouria se deben al papel amoniopoyético del rifién: este
forma Amoniaco para luchar contra la Acidosis, manteniendo o tratando de mantener
el equilibrio del Ph sanguineo, tentativa que algunas veces resulta infructuosa; el
Amoniaco se escapa por la orinay, la Amoniuria tendria un mal significado pronéstico.
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4°, El Nitrogeno Total sanguineo total se mantiene en limites normales si el
animal es alimentado.

Por descenso de la Urea sanguinea, desciende parala- lamente el Nitrégeno
Ureico.

El Nitroégeno residual aumenta por el hecho de que hay compuestos proteicos,
que no han llegado a formar Urea.

La relacion Azotdrica del suero sanguineo, el N. Ureico se halla excesivamente
bajo, por la misma razén.

Por causa de la Amoniohemia con Hipoazotemia, la relacion Amoniaco sobre
Nitrogeno Ureico, se halla sumamente alta.

5° La Lactacidemia, al igual que en las aves, se presenta en el perro
hepatectomizado. El Acido Lactico pasa a la orina dando Lactaciduria, que es muy
raro. He aqui otro factor mas que explique los fendmenos de acidosis en los
Insuficientes Hepaticos.

6°. En el perro, extirpado el Higado, aumenta la cantidad de Acido Urico en la
sangre y en la orina: hay Hiperuri- cemia e Hiperuricuria. El Acido Urico representa
el final de la transformacién de los cuerpos puricos. De la Uricogenia estan
encargados todos los tejidos; de la Uricolisis, el Higado. Faltando este, lo logico es
que exista Hiperuricemia e Hiperuricuria.

En RESUMEN: experimentalmente se ha llegado a comprobar que, la extirpacion
del Higado produce:

Hipoglucemia. Hipouremia con Hipoureuria. Aminoa- cidemia con
Aminoaciduria. Amoniohemia con Amoniuria. Aumento del Nitrégeno Residual
sanguineo. Descenso de la Relacién Azotlrica, en el suero y en la orina. Alza de la
relacion Amoniaco sobre Nitrégeno Ureico. Lactacidemia con Lactaciduria. E.
Hiperuricemia con Hiperuricuria.

Estos fendmenos se explican por la insuficiencia total, completa del Higado,
representada por su extirpacion.

Existe este complejo de Insuficiencia Funcional en la practica Clinica?

Examinemos dos Hepatopatias, profunda y rapidamente degenerativas, dos
Hepatosis: la Atrofia Hepética Aguda y la Ictericia Grave, que siempre conducen a la
muerte, fatalmente, por pérdida final de la Funcién Coaguladora del Higado. En primer
lugar, la Insuficiencia Hepatica que observamos en el enfermo no es brusca, es
paulatina; y, debemos recordar que el Higado es el organo que se regenera mas
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completa y rapidamente; y, que, sus porciones indemnes tienen un gran poder de
suplencia.

Whippel ha logrado extirpar los ~/s de la glandula sin que se presenten los
fendbmenos de Insuficiencia. Unicamente, pues, en la fase terminal de estas
Hepatopatias, Hepatosis como las denomina Geronne, encontraremos todos los
signos de la Insuficiencia Hepatica total que ya hemos descrito. A pesar de esto,
quiero hacer observar que, en un enfermo que falleci6 de Ictericia Grave, con
sindrome de hemorragias multiples, delirio, hipotermia, ictericia, etc., encontré una
tasa de Urea sanguinea de 1,27 X (000, que se aparta de la Hipou remia observada
en estos casos. La autohistolisis hepatica es indudable en estos casos; estos
productos liticos son eminentemente téxicos para el Rifién. Y conjuntamente con el
sindrome de Ictericia Grave o de Atrofia Hepatica Aguda, se encuentran sintomas de
Glomérulonefritis Difusa Aguda, a la cual se puede atribuir la Hiperuremia.

Este modo de pensar nos conduce a aceptar la existencia de un Sindrome
Hepatorrenal, consecutivo a una Hepatosis. Realmente puede existir hipouremia,
pero la Urea producida en cantidad pequefia no puede eliminarse; se retiene en la
sangre y da Hiperuremia, que hace creer que, puedan existir Insuficiencias Hepaticas
Totales con Hiperazotemia. El estudio de las funciones renales nos impedira caer en
un error. A mi modo de ver, y por la explicacién que he dado, en contra del parecer
del Profesor Jiménez Diaz, creo que la Hipouremia es un signo constante en la
Insuficiencia Hepatica.

Y si aceptamos este signo como constante, debemos aceptar los otros signos
dependientes del desequilibrio en el metabolismo de las sustancias proteicas.

Llama la atencion que en lesiones groseras del Higado, como el Absceso, el
Cancer, el Quiste, no se encnentren los signos de Insuficiencia y, con grandisima
frecuencia, ni siquiera Ictericia. He observado casos bien demostrativos. En cambio,
existen lesiones no descubribies por los medios de exploracion, pero que, al estudio
de las funciones, han revelado una alteracién profunda en una o varias de ellas. Esto
nos lleva a la conclusion de que la Insuficiencia debe acompafarse de lesiones
difusas, y mas que todo, de lesiones que alteren la nutriciéon de la célula hepatica; vy,
guimicamente, en estos procesos, se ha demostrado la disminucién y audn la
desaparicion del Glucogeno hepatico; y, también, una incapacidad de re
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tener y formar glucégeno. De donde, la disminucién de la glicemia: la Hipoglucemia.

La funcion Glucorreguladora del Higado es la primordial, la esencial y depende
de la integridad histoanatémica de la célula; esta integridad depende a su vez, de su
contenido en Gluc6geno. Cualquier alteracion, desde la simple tumefaccion turbia,
hasta la degeneracion grasa y la necrosis celular, se hacen porque hay disminucion
del Glucégeno intracelular.

Esta disminucién, produce un desequilibrio de los coloides del plasma celular
hepéatico; y, segun la potencia de este desequilibrio, se producird la tumefaccion
turbia, la degeneracién grasa y, aun, la necrosis.

La restriccion de hidrocarbonados durante la guerra, en Alemania, lo dice
Umber, producia en los individuos un déficit hepatico muy marcado; las reservas
glucogénicas eran minimas; y, era mu/ frecuente ver casos de Hepatitis, terminar en
Hepatosis: Atrofia Hepatica Aguda o Subaguda.

Parece que, la abundancia de Hidrocarbonados en la alimentacién produce una
especie de entrenamiento, un aumento de glucégeno intracelular, haciendo al 6rgano
mas resistente a los agentes téxico-infecciosos.

Y parece paradojal, que el aprovechamiento de los hidrocarbonados,
dependa a su vez, de la cuantia del glucdgeno hepético. Y esto se prueba, porque se
necesita dar mas azlcar, para que aparezca Glucosuria, a un sujeto alimentado con
hidrocarbonados, que otro que ha estado sujeto a dieta de hidrocarbonados. Un
organismo con ayuno de hidrocarbonados hace que el Higado responda como si es-
tuviera Insuficiente.

Por tanto, podemos concluir que, la cuantia de Glucégeno hepético, y quizas
su calidad, presidan el funcionamiento, la constitucién anatémica y quimica de la
célula hepatica.

En Clinica, el estudio de la Funcién Glucorreguladora se hace: por la
Hipoglicemia por la Glucosuria provocada; o por la Galactosuria o Levulosuria
provocada, por la curva de Glicemia, de recuperacién tardia, curva de tipo prolongado,
en la cual la glicemia tarda en volver a la cifra basal: la curva es Diabetoide. Esto nos
hace comprender el porque del término Diabetes Hepatica.

Paradoja! parece que, la Insulina y la glucosa, usadas casi simultaneamente,
reduzcan los estados de Insuficiencia Glucorreguladora: parece que la Insulina
favorece la transfor
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macion de la Glucosa en Glucdgeno, la fija en el Higado; y aumentando la cantidad
de Glucogeno, hace desaparecer los sintomas de esta Insuficiencia. He aqui, el por
qué del tratamiento Insulina-Glucosa, recientemente preconizado, en las
Insuficiencias hepaticas graves a leves, parciales o totales.

Y vuelvo a recordar, que la Funcién Glucorreguladora al regenerarse,
regenera a las otras funciones.

Asi pues, en Clinica la Insuficiencia Glucorreguladora se traduce por:
Hipoglucemia con curva de Glicemia de recuperacion tardia. Glucosuria, levulosuria
0 galactosuria provocada. Mas raramente por Lactacidemia y Lactaciduria.

Respecto de la funcién proteica, la Hipouremia es un dato esencialmente
interesante, salvo la existencia de una lesién renal, puesto que la formacién de Urea
se hace en el Higado; y, conjuntamente, tendremos: Aminoacidemia, Ami- noaciduria
(Acidosis Hepatica, aparicion de cristales de acidos animados en la orina, como la
Leucinay la Tirosina, descubribles por lareaccién de Millén (reactivo de nitrato nitroso
de mercurio).

Sea lo que fuere, he encontrado constantemente elevado el amoniaco urinario,
debiendo estarlo el amoniaco sanguineo: Amoniouria y-Amoniohemia, que
representan la lucha contra la acidosis, el esfuerzo para mantener equilibrado el PH
sanguineo.

Como significadores de Insuficiencia Proteica, debemos tener muy presente la
disminucion del Coeficiente Azotlrico tanto en el suero como en la orina, porque el
Nitrégeno ureico se halla muy bajo.

La relacién Amoniaco sobre Nitrégeno total se halla elevada por cuanto la
cantidad de Amoniaco sobrepasa la tasa normal.

La funcién proteica se investiga por el choque Hemo- clasico de Widal: la
ingestion de 200 grs. de leche, provoca Hipoleucocitosis en vez de Hiperleucocitosis;
hipotension arterial en vez de hipertension; aumento de mononucleados en vez de los
polinucleados.

Basta hacer el recuento globular, segun indica la técnica, para fijar la
positividad o negatividad de la prueba.

Esta experimentacién comprueba una vez mas, la sinergia que existe entre el
Bazo, Higado y sangre.

Como hemos visto, no hay diferencia apreciable entre la Insuficiencia
provocada en el animal de aquella que encon
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tramos en el enfermo. Pero las diferencias empiezan a hacerse notables, cuando se
estudian las demas funciones hepéticas.

La Funcién Hidrorreguladora se prueba clinicamente. Conocemos las
varicosidades de las mejillas que se desarrollan en los Hepatosclerosicos; las
esofagorragias y nasorragias de los mismos. Las hemorroides para algunos,
reconocen una hipertensiéon portal si las varicosidades radican en los grupos
hemorroidarios medio e inferior. No quiero omitir los edemas de Ilos
hepatosclerosicos, ni la Ascitis con desarrollo de red venosa. Todos estos fenémenos
nos indican el importante papel que tiene el Higado en la hidratlica circulatoria. Y no
puede ser de otra manera, por su situacion especial, ocupando el centro de las dos
circulaciones: la Mayor y la Menor. Para mi, la disfunciéon hidrorreguladora, se
manifiesta por Hipertension Venosa con Hipotension arterial, sobretodo en las
Hepatosclerosis.

Clinicamente, esta funcién alterada se manifiesta por descenso de la presién
arterial maxima y por opsiuria, es decir, por retardo, de la eliminacién del agua,
eliminacion que se hace tardia e irregularmente, sin que exista alteracion de los
Rifiones.

Y, por fin, tenemos, la Funcién hemocrasica del Higado, cuyo estudio no ha
podido hacerse con el experimento de Mann y Magath. Un hepatico sangra facilmente,
no ya por alteracion en la funcién hidrorreguladora, sino por verdadera alteracién de
la composicién de la sangre. El Higado interviene en la formacién del Fibrinégeno,
sustancia coagulante. La disminucién del Fibrinégeno es constante en los hepaticos.

Clinicamente la alteracion de la funcion hemocrésica se manifiesta por:

Prolongacién del tiempo de la hemorragia: 5, 8, 10 mints.

Falta de retracién del coagulo, y desmenuzamiento espontaneo del mismo.

Autoaglutinacion de los hematies.

Y, hasta, fendmenos de parpura provocados por la ligadura del brazo: signo de
Rumpeel Leede.

Y, en ocasiones, disminucién del numero de plaguetas.

En clinica, este sindrome de Insuficiencia Total, que compromete a las
funciones todas del Higado, lo encontramos solamente en la Atrofia Hepéatica Aguda
y en la Ictericia Grave, y esto Gnicamente en sus fases finales evolutivas.
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El Higado tiene un poder de regeneracién enorme; sus partes sanas suplen a
las enfermas, facil y rapidamente. Asi se explica que lesiones groseras y circunscritas,
como el Absceso, el Quiste, el Cancer Nodular, no den Insuficiencia Hepatica. A la
inversa, no hay ni siquiera lesiones sospechables y, en cambio sorprende encontrar
signos manifiestos de Insuficiencia Hepatica. Esto nos conduce al concepto de
Hepatopatias sin Insuficiencia. Ademas, en los casos de He- patoinsuficiencia, salvo
en la Atrofia hepéatica Aguda y en la Ictericia Grave, la insuficiencia no es global: ataca
a una, dos o tres funciones, pero no a todas de una manera simultanea. Tratase
entonces de una Insuficiencia Parcial. Por otra parte, esta Insuficiencia Parcial puede
ser temporal o permanente, segln que la causa actle pasajera o constantemente para
provocar la Insuficiencia. No hay duda que una Insuficiencia Parcial Permanente
acabe en Insuficiencia Total, con la cual no hay sobrevivencia posible. La Insuficiencia
hepéatica puede dividirse asi:

Total
INSUFICIENCIA\ n f
(i emporal
HEPATICA | parc.a,
Permanente

Salta a la vista la importancia del diagnéstico de tal o cual clase de
insuficiencia. Ademéas de ello nace el pronéstico de la enfermedad. Fatal,
ineludiblemente, en la Insuficiencia Total, reservado en la Insuficiencia Parcial
Permanente; benigno en la Insuficiencia Parcial Temporal.

No admito que puedan existir insuficiencia sin lesion; siempre requiere la
alteracion histoanatémica.

El esfuerzo clinico debe tender a establecer este diagnéstico diferencial.

Hemos estudiado ya la Insuficiencia total.

Qué disfunciones hepaticas pueden guiarnos en el diagnéstico de una
Insuficiencia parcial?

En primer lugar, la elevacién y la prolongacién de la curva de la glicemia, que
toma el tipo diabetoide.

La funcion glucorreguladora es la primera en alterarse.

Sin desconocer el importante papel del Pancreas, Tiroides, Suprarrenales, etc.,
en la glicolisis, debemos confiar en
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la sensibilidad de esta prueba para juzgar de la Insuficiencia hepéatica. Por decirlo asf,
es la funcion guia en el diagnoéstico de la Insuficiencia parcial temporal o permanente.

En la primera, encontramos la caracteristica de una dis- funcién aislada, bien
la glucorreguladora, la proteica con mayor frecuencia; la hidrorreguladora o la
hemocrésica, con menor frecuencia.

Lo mas comun es que el insuficiente parcial temporal sea un hipoglucémico,
con curva de glicemia alta y de tardia recuperacion. He observado un caso muy
demostrativo de esta clase de insuficiencia durante el embarazo. O presenta Uni-
camente alteracién en la funcién proteica: los choques anafi- lacticos alimenticios, por
todos conocidos, son el ejemplo mas vivo y demostrativo. Son los enfermos que se
guejan de los mas variados trastornos: anorexia, eructos acidos, vémitos
mucobiliosos, enterocolia, constipacion, crisis diarreicas post- prandiales, etc. Son
los enfermos que mis dan que hacer al médico, que rara vez se da cuenta exacta de
la verdadera causa de los trastornos. El Laboratorio nos demostraréa la existencia de
en coeficiente Azoturico bajo en la sangre y en la orina; la relacion amoniaco sobre
nitrégeno ureico, alta; la aminoaciduria es casi la regla; de vez en cuando, se
encuentran cristales de Leucina y Tirosina en el sedimento urinario. Esta disfuncion
se presenta temporalmente, pero tiene tendencia a la cronicidad.

O bien la funcién hemocréasica esta alterada: llevo algunos casos observados
en paltudicos y neuménicos con epistaxis y manchas purpuricas. En unos y otros, la
Hepatome- galia con la reaccién de Heymans van den Bergh indirecta positiva, me
hallaban a favor de una insuficiencia hepatica,, tanto mas cuanto que, la ictericia no
ha faltado en los enfermos que menciono. Desaparecia la causa, desaparecian la
ictericia la hepatomegalia y la reaccion de Heymans van den Bergh indirecta volvia a
ser negativa. Para mi las epistaxis y el purpura de ciertas pirexias reconocen su origen
en una alteracion de la funcién hemocréasica del higado.

Asi pues, la insuficiencia parcial temporal se manifiesta por la claudicacion de
una de las funciones descritas, pudiendo en ocasiones claudicar conjuntamente la
funcion proteica y la glucorreguladora.

Su caracteristica es ser transitoria; recidivando pueden conducir a la
insuficiencia parcial permanente.
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Estos enfermos son los eternos clientes de los médicos, y, en los que,
frecuentemente, al proceso hepético se halla aunado un proceso de Pancreatitis
Cronica esclerosa. Son enfermos de 30 a 40 afios, alcohdlicos, intoxicados. La
secrecion pancredatica externa y la insular estan alteradas. Son los falsos diabéticos.
La curva de glicemia es altay prolongada, pero, la glicemia en ayunas es casi normal,
a lo sumo, un poco por debajo de la normal. Presentan sintomas de acidosis, pero de
un modo transitorio, y, también brotes de acetonuria, de prondstico cercano benigno;
lejano siempre fatal. En presencia de estos falsos diabéticos con sintomas de
acidosis, nos alarmamos, restringimos los hidrocarbonados de la alimentacion vy,
conducimos rapidamente al enfermo a un desenlace fatal. Una terapéutica contraria,
mejora el paciente. La funcion hemocréasica raramente se encuentra alterada en estos
sujetos.

La Insuficiencia parcial permanente puede pasar a la Insuficiencia total;
entonces, cerca del final, aparecen los trastornos hemodiscrasicos graves.

Con mas frecuencia, el Insuficiente Hepatico parcial permanente fallece por
una enfermedad intercurrente, que muchas veces, pone el puente que unira la
Insuficiencia parcial a la total. O bien, sin que esta llegue a producirse, el enfermo
muere por la virulencia de la infeccion,, desde luego que se encuentra con un higado
sin defensas, sin reservas glucogéni- cas. En un individuo con antecedentes
hepaticos, racional me parece el empleo de inyecciones glucosadas durante el curso
de una infeccién, con el objeto de excitar la funcién glucorreguladora, aumentando
las reservas de glucégeno y conservando asi la integridad de la célula hepatica.

Asi pues, antes de esforzarnos en precisar el cuadro noso- légico, que a nada
conduce, debemos tender a fijar el grado de suficiencia o de insuficiencia del 6rgano,
por el estudio sistematico de las funciones del higado. Por desgracia, la investigacion
de estas funciones es completamente descuidada entre nosotros. Nuestro lujo clinico
consiste en dar el nombre a la hepatopatia: Ictericia Catarral, Abceso Amebiar.o,
Angiocolitis, Cirrosis Atrofica o Hipertréfica, etc.

Insisto en que el estudio de las funciones debe ocupar toda nuestra atencion
clinica. De esta manera el tratamiento se hace mas racionalmente y podemos
pronosticar con precisién.

No quiero entrar en mayores detalles para no alargarme, y dedicar unas
paginas al estudio de las Ictericias.






Curva en perro alimentado
con hidratos de carbono.

3

Curva en perro después de
la anestesia cloroférmica:
alta

5

Curva en una cirrosis (He-
patosclerosis). Empieza
con glicemia normal, pero
es alta, prolongada y no
recupera la cifra de partida.
Compérese con la curva 6.

7

Curva en la Atrofia Hepa-
tica aguda (Hepatosis): ra-
pidamente alta y prolonga-
da sin recuperar la cifra de
partida.

Curva en una Cirrosis difu-
sa Hepatomegalica (Hepa~
tosclerosis maligna, con fe-
némenos hemorragicos
intensos).

(EXPLICACION DE LA LAMINA DE LAS CURVAS DE 6LICEMIA)

Curva en perro a dieta de
hidrocarbonados: alta y
prolongada.

4

Curva en perro después
de varias anestesias
cloroformizas. Muerte con
acidosis. En la autopsia

degeneracion grasa
(Henatngic)

6

Curva de un Diabético ge-
nuino. Empieza con hiper-
glicemia; es alta, prolonga-
day no recupera la cifrade
partida (Segun Umber).

8

Curva en la Ictericia Grave
(Hepatosis) semejante a la
curva 7.

10

Curva obtenida por mi en
una Hepatosclerosis Benig-
na (Cirrosis Icterigena).
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PARTE TERCERA

Las Ictericias. —La Ictericia Hemolitica. —La Ictericia Meca-
nica.—La Ictericia Parenquimatosa: Hepatitis, Hepatoscle-
rosis y Hepatosis.—Somero estudio clinico de cada una de
las variedades.

Hemos visto que las Ictericias se clasificaban en tres grandes grupos, a saber:
Hemoliticas, Mecanicas y Parenqui- matosas, clasificaciéon que se debe al patélogo
vienes Whip- pel. En el cuadro adjunto, y de un sélo golpe de vista podria el lector
conocer la clasificacion y las subvariedades de las Ictericias.

Entro en materia empezando por la

ICTERICIA HEMOLITICA

Se define por el aumento de hemocateresis con hiper- produccion de
bilirrubina, anemia y ciertos signos hematicos.

Existen dos formas: La congénita y la adquirida.

En la primera, la disposicién hereditaria, constitucional es el caracter
predominante. Puede presentarse pocos dias despues del nacimiento: Ictericia del
Recién Nacido, tempranamente. O, tardiamente, en la pubertad: Colemia Familiar de
Gilbert, en la cual existe siempre el factor hereditario.

Como causa ocasional, coadyuvante: tuberculosis y sifilis.

En la segunda, consultese el cuadro adjunto: Anemias, infecciones, venenos
hemoliticos, etc., etc., son los causantes de esta variedad de Ictericia Hemolitica.

SINTOMATOLOGIA DE CONJUNTO.—Anemia con caracteres plasticos. Ictericia
que colorea las deposiciones, la orina, la sangre y las mucosas y humores, fiebre,
alteraciones he-
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maticas y esplenomegalia, sintomas que se presentan con exacerbaciones.

La ictericia es poco marcada en la forma adquirida; es intensa en la forma
congénita, de tinte verdoso mas que amarillo. Se acompafia de pleiocromia fecal. Por
el Triboulet se encuentra bilirrubina y estercobilina en exceso; las heces son rojizas.
En la orina: urobilinuria y urobiligenuria; no hay sales biliares; muy poca bilirrubina.

Carencia absoluta de los signos de Insuficiencia Hepatica.

En LA SANGRE: Reaccién de Heymans van den Bergh, directa positiva
retardada; prueba indirecta fuertemente positiva. Disminucion del namero de
hematies. Esta disminucion es mas marcada en las formas adquiridas, que en las
congénitas. Chauffard decia de los Ictéricos hemoliticos adquiridos «son mas
anémicos que ictéricos». Leucocitosis normal o ligeramente aumentada; en las formas
congénitas el Valor Globular supera en la unidad, porque los hematies son
esferoidales y contiene més hemoglobina que en estado normal. Existen reticulocitos.
Anisocitosis y Poiquilocitosis. No hay trombopenia. Raramente aparecen
normoblastos y nunca megalobastos, Aparecen mielocitos, mielobastos en la sangre
circulante. EI Hemograma de Schilling est4d desviado hacia arriba, es decir, a la
izquierda, con tendencia al cuadro mieloideo.

DISMINUCION DE LA RESISTENCIA GLOBULAR, que se aprecia sobre todo en las
exacerbaciones febriles con brotes he- patoesplenomégalicos; algunas veces puede
faltar en las Ictericias hemoliticas adquiridas, pero siempre se hace manifiesta si se
opera con hematies desplasmatizados. En la forma adquirida, hay aglutinacién de los
hematies por si mismos y predominio de la Anemia sobre la Ictericia.

Hepatomegalia y Esplenomegalia, esta uUltima muy constante, que aumentan
durante los brotes febriles, y se acom- fian de dolor esplénico y hepético, sobre todo,
en la regién vesicular. Estos accesos dolorosos se confunden y diagnostican de
Litiasis Biliar. La fiebre se hace por brotes. Fuera de los brotes, la
hepatoesplenomegalia es moderada y no existe dolor. No existen alteraciones
digestivos.

DIAGNOSTICO: con la Anemia Perniciosa de Biermer, con la Hepatosclerosis
descrita por Hanot y con cierta Anemias eSplénicas, que no son mas que Anemias
Perniciosas



CUADRO SINOPTICO DE LAS ICTERICIAS

— 177 —

\Con esplenomegalia

Congeénita "Sin esplenomegalia: Colemia de Gilbert
c
Algunas  Anemias i
i Estasis Cardiaco
< 'infarto pulmonar
§ / Adquirida i Embarazo extrauterino con ruptura 'Venenos
hemoliticos Infecciones
Litiasis Biliar
Cancer de la ampolla de Water i Cancer de
la cabeza del Pancreo | Pancreatitis Cronica Obstruccién 'Ulcera
Duodenal (completa jPeriduodenitis
; (Hipertrofia de los Ganglios del Hilio H, |
=) ~Aneurismas de la Arteria Hepatica
B Parasitos enclavados en el Colédoco Espasmo
a; intenso de las vias biliares
m
m
(@]

Obstruccion \ Litiasis Biliar
incompleta "Espasmo de las vias biliares

Catarro simple Con Insuficien-
Hepatitis Angiocolitis cia parcial tem-
Enfermedad de Weill poral

Hepatosclerosis'A’* {“°" PAcial
N t Maligna f permanente

AAtrofia Aguda
Hepatosis .Ictericia Grave
(Fiebre amarilla).

I Con insuficiencia
\total



— 178 —

TRATAMIENTO: Esplenectomia. Combatir la Anemia.
A Con esplenomegalia

Congénita I Sin esplenomegalia:
V Colemia de Gilbert.

Algunas anemias
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Hepatosclerosis, agrava el prondstico y, muchas veces, hace fracasar los mejores
tratamientos unilaterales dedicados al Higado.

4°. Las bridas fibrosas existentes al rededor de una vesicula calculosa, de un
Colédoco cronicamente inflamado y, las que dependen de un proceso de
Periduodenitis, pueden ser un obstaculo para la excresién de la bilis, ocasionando
retenciones transitorias y, por lo tanto, ictericia.

Puedo referir un caso de estos ultimos en una enferma, litidsica antigua, con
antecedentes de Colicos hepaticos evidentes, afecta de oclusion intestinal parcial y
de Esclerosis Pleuropulmonar, que ingresé al Hospital con sintomas muy claros de
Ictericia Mecénica, sin que la coloracién ictérica hubiese sido precedida de accesos
dolorosos.

5°. Mas raramente: parasitos enclavados en el Colédoco; aneurismas de la
Arteria Hepatica; hipertrofia de los Ganglios del Hilio Hepatico en casos de
Enfermedad de Hodgking (Linfogranuloma Maligno), Leucemia, Linfosarcoma, etc.; vy,
un espasmo intenso de las vias biliares gruesas, pueden producir una Ictericia
Mecénica. La causa espastica, salvo los casos de espasmo esencialmente primario,
esta ligada a otros factores: la inflamaciéon del conducto biliar puede producir el
espasmo; y, a su vez, la inflamacién puede depender de un calculo enclavado; o, este
céalculo, sin que haya fenémenos inflamatorios, puede engendrar espasmo.

Como causas de la oclusién incompleta de las vias biliares podemos considerar
el enclavamiento de un célculo en el Colédoco, que no lo tapone completamente; y el
espasmo de las vias biliares.

La etiologia, es pues, variada. La sintomatologia de fondo, depende de la
causa. Pero las manifestaciones consecutivas a la obstruccién del Colédoco, son
siempre idénticas. Basta, pues, conocer estas manifestaciones para hacer el diag»
nostico de Ictericia Mecénica.

Para el diagnéstico etiolégico que reviste mayores dificultades, se tendran en
cuenta los antecedentes, la edad, el sexo, los sintomas de comienzo, los signos
encontrados en el examen clinico y, la evolucidn de la enfermedad.

Toda Ictericia Mecéanica por Obstruccion completa del Colédoco, se
caracterizara por:

1°. El color ictérico es muy intenso, los tonos oscuros predominan; y cuando, el
obstaculo a la salida de la
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bilis es una Neoplasia, la ictericia toma tintes oscuros, negruzcos: se habla entonces
de Ictericia Mecéanica o Ictericia Negra. He observado un caso de Ictericia Mecanica
por Céancer de la Cabeza del Pancreas, eri que el enfermo parecia un Adisoniané.

La Ictericia se debe al paso a la sangre de Bilirrubina; y, con ella, pasan
también las Sales Biliares. La Bilirrubina no es toxica, pero a pesar que pasan las
sales a la sangre, que son toxicas, como ya dijimos, raramente observamos el cuadro
sindrémico de aquella intoxicacién. Como después veremos, sorprende encontrar en
las orinas escasa cantidad de sales biliares. Probablemente existe un reflejo inhibidor
de la formacion de dichas sales, reflejo provocado por el éstasis biliar. De esta manera
el organismo se defiende contra la intoxicacion. La xautopsia no se encuentra. El pru-
rito es mas constante; y, es intensisimo en los casos de obstruccion cancerosa. La
Bradisfigmia es algo frecuente. De los otros sintomas no hablaré, porque raramente
se los encuentra.

2°. EN las heces: Acolia. Son heces blancas, de color de 'cal mojada, de
consistencia dura o pastosa, de olor soso. La reaccién de Triboulet es negativa: indica
la ausencia de bilirrubina y de estercobilina, salvo si la reaccion se practica en los
dos primeros dias consecutivos a la obstruccion, pu- diendo obtenerse entonces una
reaccion parcialmente positiva, facilmente explicables por los residuos de estos
pigmentos en el Intestino.

En las heces existen abundantes cristales de acidos grasos; la existencia de
grasa neutra aboga a favor de una Insuficiencia Pancréatica Externa asociada,
asociacién que es de lo mas frecuente. Esta pérdida de grasa de la alimentacion,
explica el enflaquecimiento de estos enfermos, ya que la grasa es un alimento plastico
y termégeno.

EN la orina: coluria marcada. Existen pigmentos y sales biliares en cantidad
apreciable. Urobilina y Urobiliné- geno no existen. Como frecuentemente junto con la
Ictericia Mecanica se ha establecido una Ictericia Parenquimatosa dependiente del
estasis biliar, el paso de la bilis al Intestino se anuncia por la aparicion de
Urobiligenaria. La Urobilina es el pigmento del Higado enfermo.

EN la sangre: Paquidermia de los eritrocitos: por tanto, aumento de la
Resistencia Globular. Prueba de las Hemoco-
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nias, negativa. La reaccién de Heymans van den Bergh directa es fuertemente positiva.

En la Litiasis Biliar con obstruccion Calculosa siempre se encuentran signos de
Insuficiencia Hepética, que se hace aparente cuando el estasis biliar provoca la
alteracion de los capiliares biliares, cuyas paredes estan formadas por las mismas
células hepaticas: célula Hepatica alterada indica insuficiencia hepatica. En estos
casos, frecuentemente, la reaccion de Heymans van den Bergh, la directa y la
indirecta son positivas. Y aln, fuera de la obstruccion calculosa, la reaccién indirecta
en la Litiasis Biliar es positiva, lo cual me llega a hacer suponer que la Litiasis Biliar
siempre se acompafia de un proceso de alteracion parenquimatosa del Higado, es
decir, de insuficiencia hepética.

Siel diagnostico de la Oclusion Completa de las vias biliares es facil, en cambio
el diagnostico de Ictericia Mecanica por oclusién incompleta, es bastante dificil en
ocasiones. Por lo general, la obstruccién calculosa incompleta se diagnostica
facilmente por el sindrome doloroso que precede a la Ictericia. Todas las otras causas
capaces de producir una obstruccion completa, antes de llegar a ello, originan una
obstruccién incompleta que, como terminal, engendran el cierre total de las vias
biliares eferentes. Solamente el conocimiento preciso de los antecedentes del
enfermo y el examen somatico minucioso, acompafiados de las investigaciones de
Laboratorio necesarias, nos conduciran al diagndstico de la clase de ictericia y de su
causa.

Vuelvo a repetir, la Ictericia Mecéanica pura es rara. Su asociacion co.n la
Ictericia Parenquimatosa es casi la regla; Asi pues* no debe llamarnos la atencién
encontrar los signos de insuficiencia hepatica, entre ellos como el mas frecuente, los
trastornos hemodiscrasicos ligeros y de la funcién hidrorre- guladora (epistaxis,
purpuras, etc.) durante la evolucién de las ictericias mecéanicas, especialmente en las
gue son de origen calculoso. Ademas, la esplenomegalia observada durante las
ictericias obstructivas, descartando toda alteraciéon hematica, es una prueba mas de
la asociacion con la alteracién parenquimatosa del érgano. El pronéstico, se hace
reservado en estas condiciones.
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Litiasis Biliar

Cancer de la Ampolla de Water Céancer de la
Cabeza del Pancreas Pancreatitis crénica
Ulcera Duodenal Periduodenitis

Hipertrofia de los ganglios del Hi- lio

Hepatico
Obstruccion Aneurismas de la Arteria Hepatica
Completa Parasitos enclavados en el Colédoco
ICTERICIAS . p -
MECANICAS Espasmo intenso de las vias biliares.

Obstruccion \ Litiasis Biliar
Incompleta ! Espasmo de las vias Biliares.

ICTERICIAS PARENQUIMATOSAS

Se definen por la alteracion histoquimica de la célula hepética; y clinicamente,
por la positividad de los signos de Insuficiencia Hepatica, sea total o parcial, temporal
0 permanente.

Constituyen el 85% de las Ictericias hepatopaticas. Repito, existen hepatopatias
sin ictericia. Y al grupo de las alteraciones parenquimatosas pertenecen el 90°/; de las
enfermedades del Higado.

Las ictericias Parenquimatosas son multiformes en su sintomatologia. En
cambio, solo a dos factores basicos, deben su Etiologia: factores infecciosos y
factores toxicos. Por lo demés, infecciones y toxinas estan intimamente ligadas entre
si. Su separacion sélo puede hacerse en condiciones especiales, que siempre resaltan
en el examen clinico anamnésico.

Dejando aparte las afecciones sistematizadas del Higado que nunca conducen*
a la Insuficiencia, salvo cuando se asocian con lesiones Parenquimatosas difusas,
tales como Absceso, el Quiste, el Cancer Noduloso; y, dejando aparte a la Litiasias
Biliar considerada como dependiente de una alteracién metabdlica general pero que
engendra secundariamente
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trastornos disquinésicos de las vias biliares gruesas, alteraciones inflamatorias de las
mismas células hepaticas, las he- patopatias, que se acompafian de insuficiencia al
igual que las Nefropatias, las he dividido en:

a).—Hepatitis.

b) .—Hepatosclerosis; Y,

¢) .—Hepatosis.

Es una clasificacion que recién nace. Sus fundamentos anatomopatolégicos no
estan bien precisados todavia. El sindrome que a cada una de ellas perteneceria no
esta aun bien delimitado; menos pues, los signos de Insuficiencia Hepatica
correspondiente a cada una de ellas. Por otro lado, la exploracién funcional del
Higado, por sus multiples capacidades es mas dificil que la del riidn. Pretender hacer
una comparacion exacta entre la del Nefro y Hepatopatias, comparando lesiones y
cuadros sintématolégicos, es imposible, por cuanto no se puede obtener una
semejanza exacta.

Noboa Santos, esboza la clasificacion: parte de bases anatomopatolégicas, se
hace la clasificacion clinica, explicando los sintomas por las lesiones encontradas.

Sin pretender ser un renovador, daré a conocer, sucintamente, el cuadro
anatomico, el etiopatogénico, sintomatolégico incluyendo la evolucién, prondstico y
tratamiento de cada una de las variedades de Ictericias parenquimatosas; Hepatitis,
He- patosclerosis y Hepatosis.

A. Hepatitis

Histoanatémicamente se caracterizan por la presencia de células redondas que
infiltran el tejido conjuntivo inter o in- tralobulillar, por ingurgitacion sanguinea y
cambios estructurales de la célula, cuyo grado mas avanzado esta representado por
la degeneraciéon granulosa.

Etio-patogenia.—La localizacion hepética del agente vulnerante se hace por
tres vias: i°. Sanguinea; arterial y venosa; 2°. Linfatica y, 3°. Coledociana.

La via sanguinea es la méas importante; el envio portal es el mas frecuente.

Pero la porta se reparte desigualmente en el Higado. Podemos hablar de
«lineas de corriente», indicando asi que la
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sangre venosa procedente de determinados érganos del abdomen se encausa hacia
determinados segmentos del higado, La «Linea de corriente derecha», Entero-
pancreo-hepética, asocia: intestino delgado, colon ascendente y parte del transverso
y el pancreas con el I6bulo derecho del Higado. «Linea de corriente izquierda», Gastro-
esplénico-hepatica, asocia: el resto del colon, estémago y bazo con el I6bulo izquierdo
del Higado. Para algunos autores, existe una «Linea de corriente media», Colo-
hepatica, que asociaria el colon tranver- so con el lI6bulo de Spigelio o central del
Higado.

Debe admitirse que tanto las Hepatitis como las Hepa- tosderosis comienzan
por ser afecciones con lesiones hepaticas segmentarias, que terminan, en ocasiones,
por lesiones difusas, totales.

Los agentes téxicos o infecciosos, enviados por la Porta, van a producir una
lesion insular en el Higado, segun el departamento abdominal de que procedan.
Conocemos las Hepatitis de los empachos gastricos, en las cuales el punto maximo
de dolor lo encontramos en el Lobulo Siniestro Hepético, que se halla hipertrofiado.
Las Enteropatias del Intestino Delgado, las Colopatias del Colon derecho,
estrefiimiento derecho; apendicitis, etc., con suma frecuencia determinan
inflamaciones del Lobulo Dextro del Higado.

La via sanguinea arterial provoca lesiones inflamatorias difusas: es el caso de
las enfermedades septicémicas o de todas aquellas que puedan asentar en los otros
érganos de la economia. Tenemos el caso demostrativo de la Neumonia que provoca
Hepatitis con mayor frecuencia de lo que se cree. La enfermedad de Weil,
Espiroquetosis de Inada e Ido, no es mas que una Hepatitis, ora con curso benigno,
ora con curso maligno, pero siempre con tendencia a la curacion.

La, via linfatica es raramente utilizada.

La via Coledociana tiene su importancia. Las inflamaciones ascendentes de las
vias biliares, al llegar a tomar los finos capilares biliares (angiocolitis, colangitis,
colangiolitis) originan verdaderas Hepatitis.

Entre los toxicos: alcohol, plomo y los téxicos bacterianos. Ademas, la Lues y
el Arsénico, que también producen Hepatosis.

En las Hepatitis asi concebidas, existe el poder vicariante de las zonas no
afectas, que se esfuerzan por restablecer el equilibrio funcional. Por esta razén, en
estas Hepatopatias
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no encontramos los signos de insuficiencia total. Podremos hablar de insuficiencia
parcial temporal con mayor frecuencia; permanente muy raramente.

CLIiNICA. EIl tipo clinico esta representado por la Ictericia simple, Ictericia
catarral, y por la Colangitis cuyos cuadros sintomaticos son de lo mas conocidos. La
reaccion de Heymans van den Bergh es positiva en sus faces directa e indirecta,
revelando que existe un impedimento al desague de la bilis en los capilares biliares y
que, a la vez, existe una alteraciéon del trasegador hepatico.

La Glicemia en ayunas, en pleno periodo de estado, es baja. La curva de la
Glicemia es ligeramente alta y, sobre todo, prolongada, puesto que llega a la cifra
basal anterior a la hora u hora y media. Puede provocarse la glucosuria, pero esta
prueba no es constante. Indican el trastorno de la funcién giucorreguladora, y que
esta es la funcién que primero cede a los embates morbosos.

Raramente existen trastornos de la funcién proteica. En los casos graves
ocurren fendmenos de Acidosis con Ami- noacidemia, Aminoaciduria y Amoniouria.
Asi mismo, las hemorragias, por lo general ocurren en los casos fatales: revelan el
trastorno hemodiscrasico. Estos sintomas pueden significarnos la trasformacién de
la Hepatitis en Hepatosis, lo que no deja de ser frecuente.

Puede ¢ existir Esplenomegalia, especialmente si la Hepatitis depende de un
proceso infeccioso. O, que la Hepatitis se haya transformado en Hepatosis. La
esplenomegalia es siempre un signo de mal pronéstico.

EVOLUCION Y PRONOSTICO. Por lo general se hace la restitutio ad integrum en
los casos de embates toxi-infecciosos pasajeros. La hipervirulencia o persistencia de
la causa, impide la vuelta a la normalidad. En estas condiciones, la Hepatitis puede
degenerar en Hepatosis, siguiendo una marcha aguda y fatal; o, puede pasar al
estado cronico, a la Hepa- tosclerosis, después de varios procesos congestivos. En
este Ultimo caso, la lesién esclerosa es parcelaria y no ocasionaria mayores
trastornos funcionales; o, bien, ganando terreno, por repetidos avances, puede llegar
a constituir el tipo genuino de la Hepatosclerosis. «La Hepatitis es al Higado lo que
la Glomérulo Nefritis es al Rifion».

El prondstico, feliz en los casos simples y de corta evolucion, téornase muy
reservado en los casos prolongados, hipo-
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térmicos, acompafiados de claudicacion de los otros 6rganos. La aparicion de un
estado convulsivante con contracciones ténicas, somnolencia o delirio, tendencia al
coma, hemorragias diversas y disminucién del volumen hepatico, deben inducirnos a
sentar un pronéstico fatal, pues indican el paso a un sindrome hepatdsico.

TRATAMIENTO: Combatir el agente causal como primera providencia. Respecto
de la Ictericia Luetica y de la Ictericia Salvarséanica, hay que hacer las mismas
consideraciones que sobre la Nefritis Sifilitica y la Nefritis Mercurial. El diagnéstico
de causa debe hacerse con suma precision y, a pesar de ello, ir con tiento en el
tratamiento especifico.

Si se trata de procesos infectivos conocidos, combatibles por sueros, la
intromision de albiminas contenidas en ellos puede ocasionar choques temibles, por
cuya razén hay que abstenerse de su empleo. Reposo para el 6rgano enfermo: nada
de proteinas alimenticias; hidrocarbonados en gran cantidad, ad libitum.

Como tratamiento medicamentoso: sulfato de sodio o de magnesio, purgantes.
Enemas abundantes con Bilis de Buey. Sondaje duodenal con inyeccién de 50 c. c.
de solucién de Glucosa al 50%. Suero Glucosado Isoténico en inyeccion endovenosa;
en los casos graves, asociarlo con 15 a 30 unidades de Insulina por via subcutanea.
En el periodo de declinacion emplear los colagogos: Atophan, acidos biliares.

Si se reconociere un origen enterico, impénese la medicacién intestinal,
antisépticos: Carbdn Vegetal, Acido Sali- cilico.

A grandes rasgos, este es el cuadro sindrémico de las Hepatopatias que, ahora
trato de denominar bajo el nombre de Hepatitis.

B. — Hepatosclerosjs

Caracterizada por la degeneracién esclerosa del tejido conjuntivo inter e
intralobulillar, que constituye la mascara anatémica de la enfermedad que,
clinicamente se manifiesta por los signos de Insuficiencia Hepatica Parcial
Permanente.

De esta manera el parénquima hepéatico se halla disgregado y, en ocasiones,
no se puede reconocer en él la disposicidn estructural tipica del lobulillo. Tanto la
vena central,
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como las venas de la circulacién portal, guardan una colocacién anarquica, como si
el lobulillo tratara de reconstruirse nuevamente, ya que, por un lado se encuentran
islotes celulares ahorcados por la neoformacién esclerosa; y, por otros, se hallan
células hipertrofiadas y, quizas, en hiperfuncion. Por esta razén se creé el término
absurdo de Hiperhepatia, que no corresponde a la realidad clinica.

Toda Hepatosclerosis empieza por una Hepatitis Simple, salvo los casos de
Esclerosis Primaria Orgéanica Generalizada que se observa con frecuencia en los
viejos: es la Fibrosis.

Esta aseveracion concuerda plenamente con la observacidn clinica diaria. Los
textos hacen ver que toda cirrosis, sea cualquiera su causa, sea Hipertorfica o
Atrofica, empieza por periodos caracteristicos de Hepatitis.

Repetidas observaciones en sujetos paltdicos a quienes se les ha practicado
la Diazorreaccion en la sangre, han dado la prueba indirecta positiva en el 95% de
los casos, indicando asi una lesion parenquimatosa del Higado, algunas veces sin
que exista Ictericia. Como todos sabemos, el Paludismo es una de las enfermedades
esclerosantes del Higado. Y, ahora que trato de Paludismo debo hacer constar el
hecho de observacién personal, que ya mencioné en mi tesis doctoral: Durante mi
permanencia en zonas calientes, hiumedas y endémicamente paludicas no he
encontrado un solo caso de Hepatosclerosis, a pesar de haber examinado unos 200
enfermos todos antiguos palldicos, paltdicos crénicos con brotes repetidos. No
puedo explicarme esta rareza. Quizas el hecho pueda explicarse en la quininizacion
bastante intensiva a que se someten los sujetos en los climas palddicos.

A mi modo de ver, todas las causas infecciosas y téxicas que de una manera
repetida, brusca o paulatina, vayan a provocar procesos inflamatorios repetidos
pueden engendrar una Hepatosclerosis. La condicién esencial esta en la persistencia
de la causa, en su terquedad al actuar en el paren- quima hepéatico, siempre que su
actuacion no sea tan brutal que vaya a producir una Hepatosis, una degeneraciéon
masiva de la célula.

Las vias de arribo de los agentes morbosos son exactamente las mismas que
presentamos al hablar de las Hepatitis, a saber: |1°. Via sanguinea, arterial o venosa,
esta Ultima representada frecuentemente por la vena Porta; 2°. Via
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linfatica, la mas raramente utilizada; y, 3° Via coledociana, también, de suma
importancia.

La via sanguinea Portal puede descomponerse en las tres «Lineas de
Corriente», a saber: Linea Derecha, entero-pan- creo-hepética, que termina en el
I6bulo dextro del Higado. Linea Izquierda, gastro-espleno-hepatica, que termina en el
I6bulo siniestro. Y, por Gltimo, Linea Media, colo-hepatica, que termina en el I6bulo
medio. Las dos primeras lineas de corriente son las que, por decirlo asi, absorven
todo el mecanismo productor de las Hepatosclerosis.

Recordemos la Esplenomegalia que siempre acompafia a las Hepatosclerosis.
Mencionemos también los trastornos digestivos tan frecuentes, sobre todo, en los
consumidores de alcohol, y que nunca faltan en los llamados periodos precirr6- ticos.
Para mi, estos trastornos digestivos en vez de considerarse como resultado de una
Hepatosclerosis, deben ser tomados como causa de esta esclerosis. Estos trastornos
gastrointestinales, para muchos autores, son el efecto de una Insuficiencia Biliar. Ya
veremos que la tal Insuficiencia Biliar, en la mayor parte de los casos de
Hepatosclerosis, no existe. Por otra parte, la presencia de un factor hemolitico es un
hecho indudable; la extirpacion del Bazo ha resucitado a he- patosclerosos agotados.
Para probarlo estan las i4 esplenec- tomias practicadas por Eppinger con solo 2
defunciones: una mortalidad del 14,28% es un éxito halagador en el periodo de una
enfermedad donde nada podia hacerse antes.

En los procesos digestivos, el Pancreas tiene mayor importancia que el Higado:
este recibe los alimentos ya elaborados por aquel. Sin embargo, el Pancreas es
olvidado, las enfermedades del Pancreas estan situadas en un plano muy secundario.
Otro factor, pues, en la etiologia de los trastornos digestivos precirréticos es la
Insuficiencia Pancreatica Externa. El Pancreas y el Higado, 6rganos tan afines y que
concurren a un mismo objeto, con sus conductos excretores tan contiguos, tan cerca
el uno del otro, contribuyendo ambos a la Glucorregulacién sanguinea, no pueden ni
deben estar separados en los procesos patolégicos. De aqui, se me ocurre hablar de
un sindrome Hepatopancreatico y pienso que, si en las autopsias de
Hepatosclerdsicos investigaramos el estado histolégico del Pancreas, encontrariamos
en él lesiones esclerosas parcelarias. Asi, pues, creo que cuando exista he-
patosclerosis, habra esclerosis pancreatica en un grado mas
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o0 menos avanzado. Es decir que, el sindrome de Hepatosclerosis, es a la vez, un
sindrome originado por el Higado y el Pancreas.

La razén por la cual, en ocasiones, el Higado escleroso se atrofia; y, en otras,
se hipertrofia, debemos encontrarla en la retractibilidad, en el primer caso, y en la
carencia de ella, en el segundo caso, del. tejido que va a originar la esclerosis. Teoria
irracional, si se quiere, pero factible. Por qué una cicatriz, en ocasiones forma un
mamelén en la superficie de la piel y por qué, en otras, forma una depresion? No
puede suceder lo mismo en el Higado? Por otra parte, en los casos de
Hepatosclerosis Hipertrofica se ha ancontrado un aumento de tamafo de las células
hepaticas. Asila suplencia se efectlia; es el esfuerzo de un rgano atacado. Y en esta
facultad vicariante debemos hallar la razén de la menor gravedad de esta forma de
esclerosis hepatica. Lo contrario sucede en la Hepatosclerosis Atrofica; las células
no se hipertrofian, la suplencia no se efectla, y la evolucion es mas corta.

CLIiNICA. Se han descrito dos tipos: atrofico e hipertréfico. Clasificacion
volumétrica, pero no clinica. Los tipos intermedios y, en ocasiones, casos de
verdadera Hepatosclerosis comprobados por la autopsia, por la microscopia, sin
hipertrofia hepatica, son ejemplos que sirven para comprobar lo falso de esta
clasificacion de tamafio. Lo que da el diagnéstico es la palpacién de un higado duro,
liso y hasta finamente granuloso y, en ocasiones, formando verdaderos nodulos duros
qgue, inducen a pensar en una neoplasia.

Se ha querido crear dos formas de Hepatosclerosis: la Icterigena y la
Ascitégena. La primera corresponde a la forma Hipertréfica; la segunda, a la forma
Atréfica. Es querer clasificar la enfermedad por el sintoma méas sobresaliente. Esta
clasificacion es semejante a la que se habia hecho en las Nefropatias Crénicas, que
se habian dividido en: Hiperten- sivas, Clorurémicas y Azoémicas.

Toda Hepatosclerosis durante su evolucién, sea cualquiera el volimen del
Higado, puede dar Ascitis e Ictericia; o, puede no darlos. Por tanto, no podemos
dejarnos inducir por estas clasificaciones para hacer un estudio clinico de las Cirrosis
Hepaticas o Hepastoclerosis.

Cualquier tipo de Hepatosclerosis tiene la misma lesién histoanatémica; por
tanto, sus manifestaciones clinicas se
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ran iguales, por 6 lo menos semejantes. La predominancia lesional en tal o cual
funcién y el curso de la enfermedad, nos serviran para establecer el tipo clinico délas
Hepatosclerosis.

Asi pues, las Hepatosclerosis podran dividirse en: Benignas y Malignas. A las
primeras, pertenecen por lo general, aquellas que se han denominado hipertréficas;
a las segundas, las atroficas.

Las caracteristicas de toda Hepatosclerosis es la Insuficiencia Parcial
Permanente, que compromete dos o tres funciones hepaticas sin que llegue jamas
(salvo en los periodos finales) a la Insuficiencia Total. Lo que llama la atencién,
especialmente, es que la Funcidon Glucorreguladora es la primera en alterarse y que,
esta disfuncion permanece constante y sirve para descubrir procesos insospechados.
Vuelvo a insistir en la participacién del Pancreas en el trastorno glucorregulador. AGn
mas, existe una alteracion marcadisima en el Metabolismo Hidrocarbonado que se
manifiesta por aumento del Acido Lactico sanguineo, frecuente después de un
ejercicio moderado o después de la ingestion de pequefias cantidades de Acido
Lactico. Como sabemos, el Acido Lactico es un producto de desdoblamiento de los
azucares que se forma casi exclusivamente en los misculos, como consecuencia del
esfuerzo muscular. La resintesis de Acido Lactico a Glucosa se hace en el Higado.
Precisamente, en los casos de Hepatosclerosis muchos autores han encontrado cifras
basales altas de Lactacidemia. He aqui, otro factor importantisimo mas, que provoca
los fenémenos de Acidosis en los Hepatépatas, a mas de la Aminoacidemia,
dependiente de la disfuncién proteica. Ahondando mas el asunto, el transtorno
metabélico de los Hidrocarbonados se manifiesta por crisis de Acetonemia con
Acetonuria cuando el sujeto ha estado a dieta de Hidrocarbonados; la acetonuria
desaparece con la ingestién de azucares. Para algunos autores este fenémeno debe
atribuirse a la escasez de reservas glucogéni- tas en el Higado.

Resumiendo: curva de Glicemia netamente diabetoide, lactacidemia y crisis
acetonuricas son los trastornos de la Glucorregulacién en los Hepatosclerésicos. Qué
falta para asegurar que se trata de un enfermo diabético? Esta es una razén
incombatible a favor de lo dicho anteriormente: en estos casos, antes que de un
sindrome netamente hepatico, debemos hablar de un sindrome Hepatopancreéatico.
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Existen sintomas comunes a las Hepatosclerosis que permiten hacer el
diagnéstico, y, existen otros que son inconstantes, y, que sirven para completar el
cuadro nosolégico. LOS SINTOMAS COMUNES BASICOS SON:

I1°. HicADO: duro, lefioso, casi siempre finamente granuloso; parece que el
higado fibroso herniara sobre la superficie a las porciones blandas del parénquima;
en ocasiones se palpan nodulos redondeados que hacen sospechar una Neoplasia.
Por otra parte, la consistencia dura afecta al principio a uno de los I6bulos, de manera
especialisima al I6bulo izquierdo, por ventura el mas accesible a la exploracion
manual. El Higado esclerésico es indoloro, movil, lo cual indica no estar adherido a
los 6rganos vecinos, especialmente al diafragma: no hay perihepatitis. Cuando el
higado estd pequefio es imposible darse cuenta de estos detalles. Cuando esta
grande, sobresaliendo del reborde costal, o aunque no lo haga, si la palpacion nos
da las caracteristicas ya citadas, debemos sospechar una hepatosclerosis.

2°. BAzo: en las dos terceras partes de las veces el Bazo se percute avanzando
el drea de macidez mas alla de la linea axilar media. Con menos frecuencia y solo en
los periodos avanzados puede palparse el Bazo bajo el reborde costal; entonces se
encuentra el 6rgano duro, liso, movil e indoloro. Algunas veces durante la evolucién
de una Hepatitis Simple sorprende hallar un Bazo percutible. Este hallazgo debe
hacernos pensar que no es el primer brote inflamatorio y que probablemente se trata
del paso a la Hepatosclerosis, o a una Hepatosis, si hubieren sintomas de gravedad.

Mucho se ha discutido acerca de la Patogenia de la Esplenomegalia en las
Hepatosclerosis. Existe, sin duda alguna un factor hemolitico; pero, en la mayor parte
de las veces, no es posible encontrar los sintomas del proceso hemolitico. Con toda
posibilidad, la esclerosis del Bazo es la causante de la Esplenomegalia; para
confirmarlo estan los resultados de las autopsias que denuncian la invasion de la
pulpa esplénica por tejido fibroso.

3°. TRASTORNOS GASTROINTESTINALES: anteriormente he insistido en que los
sintomas de parte del conjunto Gastrointestinal debemos considerarlos antes que
como efecto, mejor como una de las causas del proceso escleroso. A pesar de ello,
estos sintomas persisten durante el periodo de franca Hepatosclerosis: en ello
podemos encontrar el por qué de la
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no regresion de la esclerosis; la causa actla con terquedad; el efecto persiste. Poi
otra parte, esto nos indica que, en el tratamiento ademas de pretender la recuperacién
de las funciones hepéaticas, nuestra terapia debe dirigirse también a combatir los
trastornos gastrointestinales y pancreaticos. La insuficiencia Pancreatica Externa es
la regla en la Hepatoscle- rosis. La causa de esta insuficiencia es una esclerosis
parcelaria del Pancreas.

Mencionaré los sintomas marcadores de este trastorno digestivo: eructos
acidos; estado nauseoso persistente, saburra lingual; célicos gaseosos; borborigmos
notables en el abdomen sobretodo por las noches; constipacion con heces duras, re-
cubierta de moco; crisis diarreicas post-prandiales, con gleras. Estos sintomas se han
querido atribuir a una disminucion de la cantidad de bilis; pero, a mi parecer, la
secrecion biliar se hace de una manera casi normal. En cambio, en las alteraciones
del Estdmago, intestino delgado y grueso, siempre alterados histolégicamente, sin
olvidar el Pancreas, debemos encontrar el por qué de estos sintomas.

4°. INSUFICIENCIA GLUCORREGULADORA: ya hemos dicho como se manifiesta
este trastorno funcional: curva de Glicemia alta y de recuperacion tardia, de tipo
diabetoide; galactosuria provocada; mas raramente: lactacidemia alta después del
ejercicio fisico, y crisis de acetonuria.

5°. TRASTORNOS DE LA FUNCION PROTEICA: Hipoure- mia con hipoureuria.
Relacion Azotdrica en la sangre y en la orina bajo las cifras normales. Nitrégeno total
en la sangre y en la orina ligeramente elevado. Nitrégeno residual en las mismas
condiciones. Hiperamoniuria, Aminoaciduria; rara vez la Reaccién de Millon es
positiva. Hiperuricuria. Choque de Widal netamente positivo, especialmente si se lo
investiga haciendo ingerir al enfermo huevos y leche. Como dependiente de la
disfuncion proteica debemos mencionar la Urticaria post-alimenticia, que se presenta
muy frecuentemente.

6°. ICTERICIA: marcada en ciertos casos; latente en otros, pero siempre existe.
La reacidn indirecta de Heymans van den Bergh es positiva en el 100% de los casos,
indicando no so6lo la presencia de Bilirrubina en la sangre, sino también la alteracién
del parénquima hepatico. Si la tasa de la bi- lirrubina sanguinea pasa del 1:60.000 se
presenta coluria; y, antes de esto, puede aparecer el tinte ictérico de la piel. Por lo
general, la coluria aparece en los brotes febriles dolorosos;
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entonces, la bilirrubina y las sales biliares se presentan en la orina; y la Urobilina y
el Urobilinégeno que se encuentran en grandes cantidades en los periodos de
Hepatitis, de Congestion simple, se atentan considerablemente. Llama la atencion
que en estas fases, los datos suministrados por el examen de orinas, sangre y heces,
se semejen a los encontrados en las Hepatitis y que, si se descuida de palpar minu-
ciosamente el Higado y el Bazo, se confunda la enfermedad. Esto nos demuestra, una
vez mas, que en las Hepatosclerosis se injertan procesos inflamatorios que, al no
resolverse, conducen a la formacion de otro foco escleroso. Y, de esta manera, la
esclerosis al principio insular, puede ir progresando hasta abarcar extensos territorios
conduciendo asi, de la Insuficiencia Parcial Permanente a la Insuficiencia Total, una
de cuyas formas es la Hepatosis denominada Ictericia Grave, terminacion de la méas
frecuente de las Hepatosclerosis.

En las heces, por la reaccion de Triboulet la bilirrubina y la estercobilina se
encuentra en cantidades normales. Durante las fases congestivas disminuyen
considerablemente coincidiendo con la aparicién de bilirrubina y acidos biliares en la
orina. En las fases terminales de la enfermedad, y también durante los periodos de
hepatitis si estd asociada a procesos hemoliticos (muy frecuentes), las heces
contienen cantidades enormes de bilirrubina y estercobilina. Durante toda la
evolucion de la enfermedad las camaras contienen gotas de grasa neutra, fibras
musculares con la estriacion muy clara; la prueba de los nlcleos de Smith es positiva,
lo mismo que la del Salol. Esto nos prueba concluyentemente la participacién del
Pancreas en el proceso de Hepatosclerosis. Con lo que hemos dicho, vemos que no
existe la tal insuficiencia biliar, y que los trastornos gastro-intestinales debemos
achacarlos mas bien a procesos radicados en las otras secciones del Aparato
Digestivo.

Por otra parte, existen otros sintomas que, de ninguna manera pueden
servirnos para sentar el diagnostico de Hepatosclerosis. Son sintomas
complementarios, auxiliares si se quiere y que se presentan indiferentemente en
cualquier fase de la enfermedad.

SINTOMAS COMPLEMENTARIOS, en lo que se refiere a:

I1°. TRASTORNOS DE LA FUNCION HIDRORREGULADORA: este trastorno, sobre
todo, la Ascitis, indican indudablemente que se trata de un proceso cronico localizado
en el Higado,
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ya que no se lo encuentra en los procesos de Hepatitis, ni de Hepatosis. Salvo otras
circunstancias, la Ascitis indica una Hepatosclerosis.

Estos trastornos se manifiestan por:

Hipotensidn arterial con descenso de la maxima.

Opsiuria provocada. Retardo en la eliminacion de las sustancias coloreadas. A
esta prueba le doy poco valor, ya que se cuenta con otro factor: el renal. No menciono
la prueba de la eliminacién del Rosa de Bengala por ser de dificil ejecucién tanto en
Hospitales como en la practica privada.

Epistaxis. Hematemesis por ruptura de varicosidades esofagicas. Melenas por
ruptura de varicosidades de las Me- sentéricas o de los grupos hemorroidarios medio
e inferior.

Red venosa colateral, primero profunda, después superficial. En el primer caso,
se auscultara al rededor del ombligo un zumbido especial, lejano y suave, que indican
la presencia de venas dilatadas en la profundidad. En el segundo caso, la disposicion
de la red venosa es variada: lateralmente en los flancos, descendiendo a veces hasta
los muslos; hacia atras en el dorso sobre la regién lumbar; o, radialmente, en cabeza
de medusa.

Varicosidades en las mejillas. Edema ligero del dorso de los pies.

Y, el signo capital: la Ascitis. Es inutil insistir en los signos tan clasicos que
dan el diagndstico de Ascitis. A pesar de ello, voy a describir una pequefia maniobra
que pido se la practique, porque puede servir para diagnosticar la existencia de
minimas cantidades de liquido: perclatase en la regién umbilical con el enfermo en
decubito dorsal o en posicion sentada. Las asas intestinales nos daran sonido
timpanico. Coloquese al enfermo apoyado sobre las rodillas y las manos: si existe
Ascitis el liquido por la accion de la gravedad se acumula en el punto mas declive,
sobre le region umbilical, y la percusiéon nos dara un sonido mate o submate.

La Ascitis de la Hepatosclerosis es un liquido de densidad de 1,012 a 1,016.
Su contenido en Albumina no pasa del !%+ La reaccién de Rivalta es negativa. Su
color es amarillento. Contiene pocos elementos celulares representados por células
del endotelio peritoneal; nunca leucocitos o hematies. Con relativa frecuencia
aparecen en la ascitis elementos linfoideos, la tasa de Albumina sobrepasa del 3°/o.
No debemos olvidar que, en estos casos, la Tuberculosis a la vez que puede



— 195 —

producir una esclerosis hepatica puede también engendrar una lesién peritoneal
fibroascitica. Y, en esto no estaremos errados si encontramos una pleuresia con
derrame en el lado derecho, tanto mas cuanto que, el liquido de puncién pleural tenga
los mismos caracteres que el liquido ascitico.

Y el maximo de disfuncién hidrorreguladora esta representado por la
presentacion de una Insuficiencia Funcional del Corazén con estasis viscerales
generalizados. Es el primer brote de insuficiencia cardiaca; encontramos un higado
duro sin los caracteres de un Higado estasico; pero, a pesar de ello rotulamos al
enfermo de Cardi6pata. Instalamos la medicacién cardioténica, que no da los
resultados apetecidos. Fallece el enfermo y nos sorprende encontrar en la autopsia
un Bazo grande, escleroso, y un higado en las mismas condiciones.

Asi pues, en presencia de un sujeto con el primer brote de Insuficiencia
Cardiaca y si encontramos un Higado duro, liso, indoloro y moévil, no olvidemos de
interrogarnos sobre la posibilidad de una Hepatosclerosis primitiva, tanto mas si el
sujeto pasa de los 35 afos.

Esta fase de la Insuficiencia Hepatica en sus diversas manifestaciones
sintomaticas, se presenta en cualquier periodo de la Hepatosclerosis: al principio o al
final. En lo que se refiere a la Ascitis y a las hemorragias diversas, ' aparecen
temprana o tardiamente, sin que indiquen mayor o menor benignidad en el pronéstico.
La Cardioinsuficiencia Funcional de origen Hepatoscleroso, conduce siempre a la
muerte.

2°. TRASTORNOS DE LA FUNCION HEMOCRASICA: consisten en:

a) Prolongacién del tiempo de la hemorragia (prueba de Dukes). Una
sangria con vacinostilo se vuelve peligrosa en un Hepatosclerésico.

b) Formacion de manchas purpuricas previa ligadura del brazo (prueba de
Rumpel Leede).

c) Prolongacién del tiempo de coagulacion sanguinea.

d) Autoaglutinacién de los Hematies.

e) Irretractilidad del Coégulo.

f)  Disminucién de la Resistencia Globular en los periodos en que el Bazoy
el Higado aumentan de volumen.

g)  Trombopenia muy marcada; en ocasiones he logrado contar solamente
80.000 plaquetas por milimetro cubico.

h) Presencia de manchas purpuUricas de tamafos variables; y, hasta,
verdaderas hemorragias en sdbana en pleno dermis.
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1) Y, por dltimo, sin que tome participacién inmediata el trastorno
hidrorregulador, se presentan trasudados sanguineos en las encias, en las heces,
aln en las cavidades serosas y en la orina. Mas que de sangre pura, se trata de suero
trasudado que contiene hemoglobina disuelta y muy pocos hematies. De esta manera
la reaccion de Weber Boas es positiva en la orina y en las heces.

Por lo general, exceptuando la trombopenia y la formacién de manchas
purpuricas, todos los otros sintomas de he- mocrasia alterada, se presentan en los
casos graves de prondstico fatal; y hay algunos que sirven para predecir el desenlace
fatal porque se presentan en dltimo término, a saber: trasudados hemorragicos en las
encias, en las orinas y en las heces; irrectabilidad del codgulo y autoaglutinacién de
los hematies. Como después veremos todos estos sintomas los encontraremos al
tratar de las Hepatosis, una de cuyas formas es la Ictericia grave.

3) En lugar muy secundario, debemos hacer notar que la Hepatoesclerosis se
acompafia de Anemia. Es corriente encontrar cifras de 3/<j a 4 millones de hematies
por milimetro cubico. La razén de esto debemos encontrarla en dos factores: 1 por la
presencia de una causa hemolizante que, probablemente es la que ocasiona la
ictericia ya que la intensidad de ésta se va acompafiando de esplenomegalia cada
vez mas y mas creciente; 2 en una dificultad de regeneracion, de recuperacion de la
cifra normal de hematies. La anemia reviste por lo comin caracteres plasticos: se
encuentran mieloblastos, células polinucleares jovenes; la aplasia con anemia, es un
dato que sirve de pronéstico fatal, a muy corto plazo.

Evolucion y pronéstico. Hemos considerado a la Hepatoesclerosis como
dependiente de una Hepatitis, de un brote inflamatorio. La presencia del tejido
escleroso se ha hecho en una insula. La hepatoesclerosis puede permanecer en este
estado: es lo comun si la causa es uno Angiocolitis li- tiasica. Esta lesion insular es
indiagnosticable. La diagnosis puede hacerse cuando tenemos la suerte de palpar el
I6bulo izquierdo hepético parcialmente indurado o noduloso. Frecuentemente, si la
causa persiste, se origina otro nuevo foco; y asi, sucesivamente, hasta llegar a
crearse una lesion difusa. Esto dicho, la evolucién, nunca con tendencia a la curacién,
se hace en dos hasta siete afios, presentandose to
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dos los signos de Insuficiencia parcial permanente, hasta que, una enfermedad
intercurrente que encuentra al organismo sin su mejor defensa, lo agota o bien, pone
el puente que une la Hepatoesclerosis a la Hepatosis, 0 sea que esta se presente
bruscamente sin el intermedio de una causa coadyuvante.

Tratamiento: esencialmente causal, para detener el avance de la esclerosis.
Ademas, procurar entrenar el higado con una alimentacién hidrocarbonada.
Prohibicion absoluta de bebidas alcohdlicas y de condimentos excitantes que dafian
la mucosa del tubo digestivo y favorecen no solo su alteracién histoanatémica, sino
la calidad de los fermentos por ellos segregados. La glucosa administrada bajo
diversas formas, combinada semanalmente con 15 a 30 unidades de Insulina, es una
medida terapéutica que jamas debe ser olvidada; asi aumentamos la reserva
glucogénica del higado y, por consiguiente, aumentamos la resistencia del organo.

Los trastornos gastrointestinales, deben llamarnos la atencién: debemos
prevenirlos y debemos curarlos, de una manera cuidadosa. La dieta hace lo primero;
la antisepsia intestinal hace lo segundo.

El empleo del sulfato de sodio o de magnesio, en cantidades de 5 a 10 gramos
diarias deben ser muy empleados.

Para la Ascitis: Urea de 25 a 30 gramos por dia. Salirgan. La paracentesis
abdominal debe ser lo més tardia posible.

La esplenectomia debe intentarse en los casos de hiper- hemolisis.

La mejoria, por lo demés, es rapida, pero transitoria. El enfermo puede llegar
a sobrevivir hasta un afio, habiendo estado ya en la tumba.

Cuando se presentan los signos del trastorno hemocra- sico, aquellos que
indican un pronéstico ineludiblemente fatal, nada podemos hacer. Toda medida
terapéutica es inutil.

C) Hepatosis
Anatémicamente se caracterizan por la degeneracion del parénquima hepatico,

gue puede llegar hasta a necrosarse; y clinicamente, por la insuficiencia hepéatica
total, y de aparicién brusca.
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Etio-patogenia. Actualmente se acepta que las Hepatosis (Especialmente en lo
que atafie a la Atrofia Amarilla Aguda) reconocen una autolisis fermentativa, no sélo
localizada exclusivamente al higado, sino propagada a los otros érganos como se ha
podido comprobar en las autopsias.

No se sabe de donde provenga esta fermentacion, pero parece probable que,
los fermentos existentes en el higado, en un momento dado, adquieran la propiedad
de histolizar. Por qué adquieren esta propiedad? Para algunos autores, un déficit
hepéatico de origen téxico o infeccioso creando una disminucion de las reservas
glucogénicas en el higado de una manera masiva hace que este 6érgano pueda ser
degenerado y necrosaao de una manera rapida y brutal. Llama la atencién,
especialmente que, durante la Guerra se presentasen numerosos casos de estas
Hepatopatias. Para Umber, la restriccion alimenticia en los Hidrocarbonados
provocando la falta de entrenamiento hepatico, crea una predisposicion para contraer
esta Hepatosis.

Por otra parte, se registraron verdaderas epidemias con verdaderos contagios
en pueblos no azotados por la Guerra ni por el Hambre, de Hepatitis Malignas que
terminaban polla muerte. Esto hace pensar en la posible existencia de un germen
hepatotropo que recorrié varios paises al igual que la Grippe. Asi pues, puede creerse
que haya una Hepatosis esencialmente primaria.

Entre nosotros, las Hepatosis son raras, a pesar de que el nimero de
hepatopatias es inmenso. Debemos explicar el hecho valiéndonos de la alimentaciéon
a base de hidrocarbonados, casi exclusiva en las dos terceras parte de nuestra
poblacién, creandose asi mayores reservas glucogénicas en el higado, aumentando
por tanto sus resistencias. Nuestra gente es esencialmente intoxicada, débil:
habitacion mala, excesivo trabajo con mala remuneracion, intoxicacion alcohdlica o
con bebidas fermentadas. En estas condiciones, toda enfermedad infecciosa
actuando sobre un organismo en déficit, en las dos terceras partes de los casos,
engendra Hepatitis. Y, a pesar de ello, muchos enfermos curan sin que hayan
presentado los trastornos caracteristicos de las Hepatosis. Ademas, raro es el he-
patopéatico que acabe en Ictericia grave; y, raro también, el que se encuentre una
Atrofia Hepatica aguda. La razén de
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bemos encontrarla en la alimentacién hidrocarbonada, Unicamente en ella, que
aumenta las resistencias del Higado.

La etiologia se resume a los siguientes factores: Embarazo, Tuberculosis, Sifilis
y procesos septicémicos. Entre los toxicos: cloroformo, fésforo, arsénico, plomo,
hongos, yatrén, atofan, quenopodio, helecho macho, ponzofias. Como condicion
esencial: su actuacién sobre un terreno predispuesto, un higado ya tarado.

Porqué vehiculo estos agentes son transportados al Higado? La via sanguinea
es la mas importante: la Porta y la Arteria Hepatica.

Por otra parte, ciertas enfermedades de las Vias Biliares eferentes, bien del
parenquima mismo, pueden acabar en una Hepatosis, tal como la Ictericia Grave.
Parece que el tejido noble va degenerando paulatinamente; las funciones van
aboliéndose unas tras de otras y asi, llega a constituirse la Insuficiencia Total, que es
la caracteristica de las Hepatosis.

Muy conocido de nosotros es el cuadro sindromico del Célera Nostras. Su
etiologia es de lo mas oscura. Pero como hecho indiscutible, tenemos la facilidad con
gue muchos sujetos se ven afectos de ello; se dicen lisiados del Colerin. Basta una
ligera trasgresion de régimen, un enfriamiento, un trastorno emotivo, etc., para que
se presente la enfermedad. En varios de estos enfermos he podido hacer un estudio,
no profundo, sino elemental de las funciones hepaticas y, con sorpresa he encontrado
datos positivos a favor de una alteracion parenquimatosa del Higado, de una
insuficiencia hepatica. Cabe pues analizar la cuestion: Qué etiologia reconoce nuestro
Colera Nostras? Bacteriano, parasitario, infectivo o toxico? Sera una Hepatitis o una
Hepatosis de prondéstico mas o menos reservado?

Recordemos la sintomatologia del Cdélera Nostras y comparémosla con los
sintomas de una Acidosis de origen hepatico. Cudl es la diferencia basica?

He aqui un punto interesantisimo a investigar: nuestro Célera Nostras es una
Acidosis de origen hepatico?

O reconote como origen una Insuficiencia hepética? O viceversa: el Cdlera
Nostras debido a causa desconocida, provoca la Acidosis y la Insuficiencia Hepatica?

Histo-anatomia.—De la masividad y toxicidad del agente causal dependen las
lesiones histoanatémicas. Se encuentra el 6rgano grande o pequefio, liso, de color
amarillo rojizo;
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al Corte de consistencia blanda, cede facilmente al escalpelo; y la superficie de
seccion se halla sembrada de granulaciones amarillentas alternando con foquitos
negruzcos.

El bazo se encuentra grande y de consistencia blanda.

Asi mismo, no es raro encontrar degeneraciones grasosas en el miocardio,
rifones y muasculos.

AL microscopio: es imposible reconocer la estructura del lobulillo hepético. Se
encuentra tejido conjuntivo laxo caprichosamente dispuesto, circunscribiendo
espacios, antes ocupados por las células; los capilares estan ingurgitados de sangre.
Las células, en las zonas que existen estan totalmente alteradas: algunas estan
afectas de degeneracion grasa (se denomina Atrofia Hepética aguda amarilla a una
de las formas de Hepato- sis); o bien, estan totalmente necrosadas; el nacleo en
picnosis; el protoplasma vacuolado formando una masa informe; nicleo y protoplasma
toman mal los colorantes. Ademas, encuén- transe bloques pigmentarios y masas de
Leucina y Tirosina.

Puede existir en otras zonas un esfuerzo vicariante que se manifiesta por
acumulo de leucocitos, por la hipertrofia de células hepaticas: esfuerzo inutil.

El Higado no contiene Glucégeno ni en los cortes microscépicos, ni al analisis
microquimico,

Puede llegar a formarse una cicatriz constituida por tejido escleroso; este
detiene el avance de la degeneracion; las zonas todavia indemnes pueden supliry la
resistencia se hace mayor; la evolucién se prolonga y el cuadro clinico, con la
aparicion de Ascitis y de otros sintomas complementarios indican el paso al estado
crénico.

En estas condiciones ya no es posible hablar de una He- patosis: ni la lesién ni
los sintomas nos autorizan para ello. Se trata de una Hepatosclerosis secundaria a
una Hepatosis, pero de evolucién mas rapida. Es lo que Lepehne denomina: «Atrofia
Hepatica subaguda y subcrénica o Cirrosis Agudax», en oposicion a las de evolucion
crénica de las que ya hemos hablado.

FORMAS CLiNICAS.—Agudas y Croénicas. A la primera pertenecen, como tipos
genuinos la Atrofia Hepatica Aguda y el Sindrome de Ictericia grave. A las segundas,
antes que de tipos degenerativos puros debemos hablar de tipos o formas mixtas, en
los cuales predomina el factor degenerativo sobre el factor escleroso y, en los cuales,
la sintomatologia se aparta del cuadro hepatésico. Son, la Lipohepatosis y la Amilohe -
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patosis, o, degeneraciones grasa y degeneracién amiloidea, respectivamente. Su
etiopatogenia se explica de la misma manera, que ya hemos sefalado al principio de
este capitulo. Por lo demas, el sindrome de insuficiencia Hepatica que les pertenece
se aproxima mas al de las Hepatosclerosis, es decir, a la Insuficiencia parcial
permanente.

CLiNICA.—Como hemos dicho, la enfermedad puede presentarse
primitivamente, o puede ser secundaria a un proceso hepatopatico, contituyendo el
final de ciertas Hepatitis, Hepatosclerosis y de ciertas afecciones canaliculares.

La caracteristica es el comienzo brusco con ictericia. Si esta ya existia se hace
mas intensa y con esta exacerbacion aparecen: agitacidn nocturna, gritos
incoherentes, rechinar de dientes; mejoramiento espontaneo y transitorio, caida en
Coma, y, por fin, la muerte.

La gravedad de esta afeccion consiste en que puede presentarse
consecutivamente a una simple Hepatitis. Y los sintomas caracteristicos,
insospechables, aparecen mas tardiamente. Agitacién o apatia, delirio nocturno,
cefalea tenaz, anorexia y un cuadro Gastro-enteritico constituido por vomitos porra-
ceos o hiliosos, coélicos intestinales y deposiciones blanquecinas.

Como dato muy tipico se ha descrito un repugnante olor del aliento, como de
cebollas podridas.

Réapidamente se presentan los siguientes sintomas de mal pronéstico: delirios,
calambres de caracter epileptiforme (que son muy constantes), dilatacién pupilar. Y,
finalmente el coma muy semejante al coma Nitrogénemico. Estos sintomas son
causados por la Insuficiencia Hepatica total.

Laictericia es muy marcada: las conjuntivas casi bruscamente se tifien del color
de yema de huevo.

La reaccion de Heymans van den Bergh es fuertemente positiva en sus faces
directa e indirecta. La bilirrubinemia desciende en los periodos finales.

La orina es escasa, de color rojizo. La bilirrubinuria sigue la misma marcha que
la bilirrubinemia: aumenta para descender en las faces terminales. La urobilinuria o
la Uro- biligenuria no existen. En la orina con el diazo-reactivo de Erlich se obtiene
un color verdoso, en vez de la coloracion roja. Algunos autores sospechan que esta
coloracion sea debida a la transformacion de la bilirrubina en biliverdina; otros creen
gue se debe a la presencia de productos provenientes
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del desdoblamiento de las albuminas. Sea lo que fuere la reaccién verde es un signo
de muy mal pronéstico.

No existen acidos biliares en la orina. Estas son hi- perdensas e hiperacidas.
Contienen acido Urico y uratos en gran cantidad, lo mismo que acidos aminados, entre
éstos mechones de tirosina y globos de leucina. Existe poca cantidad de Urea en la
orina, pero puede aparecer 4&cido lactico, oxi-beta-butirico y acetil-acético
frecuentemente hasta acetona. La hematuria y albuminuria son la regla.

Las heces son blanquecinas y no suelen contener ni pig-

mentos ni estercobilina. Si toman coloraciéon negruzca debe
sospecharse una hemorragia intestinal.

El signo mas importante es la reduccion del volumen hepatico, en unos casos;
y, en otros, su aumento, pero conservando los siguientes caracteres: el borde
hepéatico se afilay, a la vez, adquiere una blandura caracteristica, que hace dificil su
palpacion; el érgano es liso, movil y sumamente doloroso.

El Bazo se percute mas alla de sus limites normales. La temperatura es elevada
en los primeros periodos: oscila entre 38° y 40°. En el Coma, la hipotermia es la regla.
El pulso es rapido y débil.

Encontramos el cuadro completo de la Insuficiencia total.

En a) Funcion Glucorregadora: sus signos ya los conocemos.

En b) Funcion proteica: la Hiperuremia es casi la regla. Se explica por la
existencia simultanea de una Glomérulo Nefritis que impide la salida de la poca Urea
que produce el Higado, la cual se acumula en la sangre produciendo esta Hiperuremia
contradictoria. El Coeficiente Azoturico de la sangre, por esta razén, no sufre baja
considerable, contrastando el mismo coeficiente que en la orina se halla muy bajo. La
misma consideracion para la sangre y para la orina podemos hacer al coeficiente
Nitrégeno Amoniacal sobre ni- trogéno Ureico: poco elevado en la sangre y muy
elevado en la orina. La Aminoacidemia y la Aminoaciduria son la regla; la reaccion
de Millon en la orina es fuertemente positiva. Véanse los otros fendmenos de
disfuncién proteica.

En c) Funcién Hidrorreguladora: Epistaxis, Gastrorra- gias y Melenas. No existe
Ascitis: esta es propia de los procesos crénicos de las Hepatosclerosis. La presencia
de Ascitis, descartando la posibilidad de una Tromboflebitis de la
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Porta que da casi siempre Hemoascitis o Pioascitis, debe indicarnos el paso a una
«Atrofia hepatica Subaguda o Sub- cronica».

En d) Funcién Hemocrésica: disminucion de la coa- gulabiladad de la sangre;
hematuria (relacionada con un proceso de glomérulonefritis), hemoglobinuria,
purpura y todos los signos que ya hemos descrito.

La sintomatologia de los tipos crénicos, Lipohepatosis y Amilohepatosis, debe
consultarse en cualquier obra de Patologia Interna, ya que no ofrecen novedad.

EVOLUCION Y PRONOSTICO: Se hace en pocos dias, de 3 a 8.

El prondstico en las Hepatosis Agudas es fatal en el 990 de los casos, sea
con el cuadro de Atrofia Hepatica o de Ictericia Grave. Los tipos cronicos,
artificialmente incluidos en las Hepatosis que se caracterizan por la Insuficiencia total
rapida, histolégicamente son degenerativos, pero clinicamente pertenecen a la
Insuficiencia parcial permanente, que es lo tipico de las Hepatosclerosis: son, pues,
tipos mixtos que evolucionan al igual que éstas, siendo su pronostico lejano
reservado.

TRATAMIENTO: 60 a i00 unidades de Insulina al dia, asociadas a 100 y 300 c.
c. de Suero Glucosado intravenoso al 47%. Irrigaciones intestinales abundantes,
Eppinger recomienda el Calomel a dosis de 0,01 grs. cinco a seis veces al dia.

Por lo deméas combatir los sintomas, sin descuidar el estado de Glomérulo
Nefritis. Calcio para las Hemorragias; jamas Peptona como se acostumbra; peor
Morfina. Sera un craso error el usarlas. Cafeina, Esparteina como cardioténicos.

Solo en muy raras ocasiones se han podido curar estos casos de genuina
Hepatosis. Sin embargo, no debemos cruzarnos de brazos e intentar una terapia,
aunque sepamos que, muy probablemente, con ella o sin ella, el paciente morira.

No crei que hubiera tenido material para ser tan extenso. Por este motivo,
renuncio a la exposicion de ciertos casos y observaciones sobre lo que he dejado
apuntado en
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el transcurso de estos capitulos, dejandolos para otra ocasion.

Si he cometido errores, nada de raro habria en ello, pues al escribir estos
renglones no lo he hecho con la presunciéon de ser infalible.

Mi deseo: ser util al lector que dedique su atenciéon a un capitulo de tanto
interés cientifico en Patologia Interna: las Hepatopatias.

Mi intencion: convencer a los alumnos, que formaran el cuerpo médico nacional
del mafiana, que no es posible hacer una Clinica eficiente sin la ayuda eficacisima del
Laboratorio, tan menospreciado por los Colegas de la generaciéon pasada que creen
hacerlo todo con la simple ayuda de los medios de exploracién fisica, inservibles para
el estudio de un 6rgano tan complejo y multiple en sus funciones, como es el Higado.

Quito, 14 de Julio de 1932.
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