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1) GENERALIDADES

El sindrome ictericia es uno de los mas frecuentes de la cli-
nica; alteraciones hematicas, de las vias biliares, pancreaticas y
hepaticas pueden producirlo. Y lo que es peor, generalmente es
dificil llegar a un diagndstico etiolégico correcto. Se crey6 que las
pruebas de funciéon hepatica irian a dar datos, que reemplazaran
las investigaciones clinicas; sin embargo, en la mayoria de los ca-
sos lo fundamental es la cuidadosa exploracion clinica, quedando
las innumerables pruebas de funcién hepatica o pancreatica como
una ayuda de la clinica, con muy poco valor al considerarlas ais-
ladamente.

El sindrome ictericia puede definirse como un fracaso en el
metabolismo de la bilirrubina. Lo fundamental es la hiperbili-
rrubinemia, todo lo demas es consecuencia, ya sea de la regurgi-
tacion de la bilis a la sangre o de la falta de bilis en el intestino.

Es importante anotar que el principal papel en el metabolis-
mo de la bilirrubina lo verifica el hepatocito. Practicamente para
que se produzca la ictericia se necesita que falle el hepatocito pri-
mitiva o secundariamente. En las ictericias producidas por un
exceso de produccion de hemobilirrubina, el hepatocito aumenta
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su trabajo eliminando una mayor cantidad de colebilirrubina; es
solamente cuando llega al limite de su funcién maxima y no pue-
de eliminar mds cuando se presenta la ictericia. Es muy impor-
tante tener este detalle en cuenta, pues en clinica es frecuente
obsrvar, que en enfermos con higados insuficientes, como en los
palidicos crénicos, pequenios aumentos de la hemolisis producen
ictericias. Lo mismo sucede con el higado del recién nacido, el cual
no es capaz de metabolizar una adecuada cantidad de bilirrubina,
siendo responsable de las ictericias hemoliticas del recién nacido
en gran parte.

En las ictericias debidas a una dificultad de la evacuacion de
bilis al duodeno, hay un primer factor de defensa: La vesicula
biliar. Se ha observado experimentalmente, que los perros a los
cuales se liga el colédoco, practicando previamente una colecis-
tectomia, se les presenta la ictericia a la hora; en cambio en los
testigos con vesicula solo a las 6 horas. La vesicula es un 6rgano
de gran importancia en la regulaciéon de la presion intrabiliar y
su ausencia favorece la dilatacién de los canales biliares extra-
hepéaticos. La segunda barrera de defensa en el hepatocito, el cual
solamente cuando es vencido por una enorme presion hidrosta-
tica en sentido inverso a su excrecion, deja pasar la colebilirrubi-
na hacia la sangre.

2) METABOLISMO DE LOS PIGMENTOS

Es necesario considerar el hepatocito y las vias biliares co-
mo verdaderos 6rganos de excrecion de substancias sobrantes en
la sangre; tal es el caso de la hemoglobina destruida, la cual, mer-
ced a una serie de transformaciones, va a eliminarse por el duo-
deno.

.La lisis de la hemoglobina tiene lugar en el sistema reticulo-
endotelial (bazo, higado, etc.) ; en primer término la hemoglobi-
na es transformada en un compuesto de hierro, la verdihemoglobi-
na, la cual solo difiere de la hemoglobina en la propiedad de po-
seer una combinacién muy labil con la molécula de hierro. La
verdihemoglobina pierde el hierro, el cual pasa al torrente y es
utilizado nuevamente por los érganos hematopoyéticos y se trans-
forma en hemobilirrubina o bilirrubina globina. Esta es tomada
por el hepatocito, desprovista de su fraccion globina, la cual pasa
al torrente circulatorio y se convierte en colebilirrubina. Es in-
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teresante anotar algunas diferencias fundamentales entre la he-
mo y la colebilirrubina, ya que estas diferencias van a ser utiliza-
das en la clinica. En primer lugar la hemobilirrubina da la reac-
cién indirecta, en la prueba de Hymans Van den Bergh y la co-
lebilirrubina la directa; en segundo lugar, la hemobilirrubina
puede aumentar enormemente en la sangre y no puede dializar
por el rifién, lo contrario de la colebilirrubina, la cual es rapida-
mente eliminada, con pequefias elevaciones en la sangre. Es muy
probable que esta falta de dialisis urinaria se deba al mayor peso
molecular de la hemobilirrubina inherente a la fraceciéon globina.

METABOLISMQ DE LOS PIGMENTOS
Hemoglobina
Verdihemoglobine
Hierro
Hemobilirrubine
l Globina
Colebilirrubina
Mesobilirrubinogeno
Urobilinogeno Urobilinogeno
Fecal
1 Urobilina
Urobilina
Estercobilinogeno
Estercobilina

La colebilirrubina pasa al intestino y alli, merced a la hidroé-
lisis bacteriana se transforma en mesobilirrubinégeno. Una par-
te del mesobilirrubinégeno pasa a urobilinégeno y urobilina fe-
cal, otra parte se absorbe por la vena porta, pasa al higado y de
alli a la circulacién general, para eliminarse por el rifién en for-
ma de urobilinégeno y urobilina.
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Recordemos que la colebilirrubina se transforma en meso-
bilirrubinégeno gracias a la accién de la flora bacteriana intes-
tinal; hoy dia, con los antibiéticos de amplio espectro, los cuales
destruyen la flora, es frecuente encontrar desaparicion del uro-
bilinégeno y urobilina, punto éste muy importante, que no debe
ser interpretado solamente como indice de obstrucciéon completa
de la via biliar prineipal.

3) CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS

Las primeras clasificaciones fueron clinicas, basadas en el
color de la piel del enfermo, después vinieron las clasificaciones
fisiopatologicas .y recientemente se estan aplicando clasificaciones
anatémicas, que hablan mas bien del sitio donde se produce la al-
teracion.

CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS

BRUGSCH RICH
Flavinica

Retencién
Rubinica
Verdinica

Regurgitacién
Melanica

FIGURA 2

La primera clasificacion fué la de Brugsch, de caracter cli-
nico, usada hoy con el tnico fin de clasificar, no el sindrome ic-
tericia, sino el sintoma color amarillo de la piel. Ictericia flavi-
nica, cuando se presenta un color francamente amarillo, rubinica,
cuando se asocia una coloracién rojiza, verdinica, de color verde
v melanica, cuando hay un tinte francamente carmelito o negro.
Es curioso anotar que las ictericias prehepaticas son casi siem-
pre flavinicas o rubinicas, las hepaticas verdinicas y las posthe-
paticas verdinicas o meldnicas.
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Posteriormente vino la clasificacién de Rich, que fué el pri-
mer intento de clasificacion patogénica analizando la causa del
problema: de retenciéon, cuando habia el remanente de una gran
hemobilirrubinemia y de regurgitaciéon cuando habia regresion
de bilis hacia la sangre. Esta clasificacién correspondia a la fran-
cesa de hemafeica y bilifeica.

CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS

MCNEE DucCCI

Hemolitica
Prehepitica
1) Hemolitica
2) No hemolitica
Parenquimatosa
Hepitica
1) Hepatocelular

2) Hepatocanalicular

Obstructiva
Post-hepatica

1) Completa
2) Incompleta

FIGURA 3

Mac Nee diferencia un tipo de ictericia, que en las anterio-
res pasaba desapercibida, la ictericia por alteracion del hepatoci-
to y subdivide en tres grupos: Hemolitica, parenquimatosa o he-
patocelular y obstructiva. Esta es la clasificacién més usada por
los médicos en general.

La clasificacion de Jiménez Diaz trae algunas variantes en
cuanto a los subgrupos, de la clasificacién de MacNEE.
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Sin embargo las clasificaciones anteriores no diferencian un
tipo de ictericia intermedio y por cierto bastante frecuente: las
hepatitis. En las hepatitis hay manifestacién de marcada alte-
raciéon hepatica, acompafiada de fenémenos francamente obstruc-
tivos. El Dr. Ducci, para reparar este error emplea una clasifi-
caciéon, méas bien de tipo anatémico haciendo hincapié, mas en el
gitio donde se produce la perturbacion, que en la fisiopatologia.
En las ictericias de tipos prehepaticos, o sea en las cuales el tras-
torno ocurre antes del hepatocito hace una divisién en ictericias
hemoliticas y no hemoliticas, considerando algunas formas, por
lo deméas excepcionales de ictericias en las cuales hay una alte-
raciéon metabdlica y la hemobilirrubina no se transforma en co-
lebilirrubina, quedando un remanente en la sangre. Las ictericias
hepaticas las divide en hepatocelulares y hepatocanaliculares, pa-
ra llamar la atencién de las alteraciones de los colangiolos hepa-
ticos y ésto es lo mas importante de la clasificacion del Dr. Ducei.
Las ictericias post-hepaticas las divide en obstruccién completa
y obstruccién incompleta.

CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS

Prehepatica Corpuscular
Extracorpuscular

Hepitica Hepatocelular
Hepatocanalicular
Intrahepética
Post-hepatica Extrahepética
FIGURA 4

Creemos que la clasificacion del Dr. Ducci tiene dos erro-
res: primero incluir en la clasificaciéon el tipo excepcional de ic-
tericia no hemolitica; es mejor considerar todas las prehepéaticas
como hemoliticas y dividirlas (siguiendo la misma norma ge-
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neral, o sea hacer una clasificacién anatémica) en corpusculares
o sea aquellas en las cuales la alteracion es de los glébulos rojos
y extracorpusculares, aquéllas en las que se destruyen globulos
rojos normales por factores extracorpusculares. En segundo lu-
gar la divisiéon de ictericias post-hepaticas en completas e incom-
pletas es inadecuada ya que pierde por una parte el sistema ge-
neral de clasificaciéon y en segundo porque poco importa que una
obstruccion sea completa o incompleta; lo que le interesa conocer
al clinico es el sitio de la obstruccién, saber si es intrahepatica o
extrahepatica, v no se escapa el interés de su diferenciacion, sa-
biendo que casi todas las ictericias intrahepaticas son de trata-
miento exclusivamente médico y por el contrario las ictericias ex-
trahepaticas son de tratamiento quirdrgico. Un calculo enclava-
do en el colédoco, por ejemplo, es de tratamiento quirdrgico, sin
importarnos mucho qué tipo de obstrucciéon produzca. Una co-
langitis, tipo caracteristico de las obstrucciones intrahepaticas
nunca produce una obstruccién completa y casi siempre es de tra-
tamiento médico. Se escapan a este tipo de tratamiento las hepa-
tocolangitis, con manifestaciones supurativas del parénquima he-
patico, en las cuales muchas veces se impone el tratamiento qui-
rargico.

4) MECANISMO DE LAS ICTERICIAS PRE-HEPATICAS

Es interesante anotar que pueden diferenciarse dos tipos de
ictericias hemoliticas: aquellas en las cuales los glébulos rojos
anormales son destruidos por un sistema reticuloendotelial nor-
mal. Tal sucede por ejemplo con la anemia drepanocitica; los glo-
bulos deformados son destruidos, ya que todo glébulo envejecido
o anormai es fatalmente condenado a hemolisis. Por otra parte
debemos considerar las ictericias producidas por la destruccion de
globulos rojos normales, por alteraciones del reticuloendotelio
anormal, como por ejemplo en el hiperesplenismo primario o por
substancias toxicas, parasitarias o microbianas que penetran al
torrente sanguineo y destruyen los hematies.

Es fundamental la correcta interpretaciéon de la espleno-
megalia, satélite casi constante de las hemélisis; en las hemdlisis
de causa corpuscular el bazo se hipertrofia secundariamente de-
bido al exceso de trabajo a que estid sometido y en estos casos la
esplenectomia no dard mayores resultados, ya que al extraer el
bazo no se termina la causa del proceso y la hiperhemdlisis se-
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guirad produciéndose por los demas sectores de S. R. E. En los
casos de hemodlisis extracorpuscular seri menester practicar una
exploracién cuidadosa con el fin de buscar una posible causa, ya
sea toéxica o microbiana. Solamente despues de excluirlas una a
una podra pensarse en un hiperesplenismo primitivo, el cual si se
beneficia causalmente con la esplenectomia.

Las causas de las hemdlisis extracorpusculares son innu-
merables y se piensa hoy que una agresion sobre el S. R. E. hace
que este sistema produzca unas globulinas anémalas, globulinas
que se fuan sobre el hematie y lo van a sensibilizar a hemolisinas
producidas por el mismo S. R. E.

En general es facil hacer el diagnéstico de una ictericia he-
molitica separiandola con facilidad de los demés tipos de ictericia
basados en los siguientes datos:

1) Las ictericias prehepaticas son casi siempre poco intensas.

- 2) Hay uUnicamente bilirrubina indirecta manifiesta por el
Hymans Van den Bergh indirecto.

3) No hay dialisis urinaria de hemobilirrubina.
T . . .
4) Hay aumento de urobilinégeno urinario y fecal.

5) Faltan los sintomas atribuidos a la absorcién desordena-
da de sales biliares. Faltaran el prurito y la bradicardia.

6) Se encontrard gran ndmero de alteraciones hematold-

gicas; habra anemia, leucocitosi etlcu1001tos1s s y_alt alteraciones en
la forma de Ios hematles

7) Pruebas de Coombs directa e ir/lﬂtgc\t@_o_siitivas ; esta
prueba busca antiEﬁME@fﬁ directa detecta la pre-
sencia del anticuerpo (globulina) absorbido por la superficie del
hematie y la indirecta determina los anticuerpos presentes en el
suero.

8) Fiebre, presente al menos durante los episodios hemoli-
ticos agudos.

9) Hiperplasia normoblastica de médula oésea.
10) Esplenomegalia.

No es raro que durante las crisis hemoliticas se presente do-
lor abdominal de tipo célico, localizado en el cuadrante superior
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derecho. Esto se debe a la bilis hiperconcentrada en los canalicu-
los biliares, con fenémenos de obstruccién. En los casos antiguos
d. hiperhemélisis no es raro encontrar asociaciones de litiasis bi-
liar la cual se favorece por la presencia de bilis hiperconcentrada.

A)

B)

1) HEMOLISIS DE CAUSA CORPUSCULAR

Eritrocitos Anormales (Hereditarias)

Esferocitosis.
Talasemia.
Hemoglobinuria paroxistica.

Hemoglobina Anormal.

Anemia drepanocitica.

2) HEMOLISIS DE CAUSA EXTRACORPUSCULAR

A)

B)
C)
D)

E)

F)

(Adquiridas)

Reacciones Inmunolégicas (Hemolisinas y aglutininas)

Reacciones transfusionales.

Eritroblastosis fetal.

Anemia hemolitica por autoinmunizacion.

Secundaria a enfermedades asociadas con alto titulo de aglu-
tininas frias.

Hemoglobinuria paroxistica al frio.

Toxinas Bacterianas.
Agentes Quimicos (Fenilhidrazina, ete.)

Protozoarios.

Paludismo.

Bartonelosis.

Anormalidades del Sistema Reticulo-Endotelial

Hiperesplenismo.

Idiopdtica.

Sin anticuerpos demostrables.
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SINDROME POSTHEPATICO (FASE MECANICA)
Colaluria
Hipercolesterinenmia
Hiperfosfatasemia
Alcalina Coluris Bradicardia
Hiperfosforilemia r
Hiperlipemia Prurito
ICTERICIA Hipercolalemia
HIPER?ILIRRUBINEMIA Hepatomegalia
COLESTASIS 4 Vesicula
Dilatade
Acolia No urobilinogeno
Constipacion
Grasas No urobilina
Jabones
Acidos grasos
Putrefaccién
FIGURA 5

SINDROME POSTHEPATICO {FASE METABOLICA)

Derma tosis
Xantomas
Prurito
Hiperco%gfziiiffmia Colalemia
(////ES£§STASIS
Enflaquecimiento é:;:;zzzminosis A
Hipovitaminosis D
Hipovitaminosis E
Hipovitaminosis K
Hipovitaminosis C
Hipocalcemia

FIGURA 6
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G) Sintomdtica.

Lupus eritematoso.
Tumores, ete.

(Cuadro tomado de R. Janet Watson y Herbert C. Lichman) Med. Clin of
North Am. Vol. 39 N¢ 3 May 55 Pag. 735.

SINDROME POSTHEPATICO (FASE DE CIRROSIS)

Leucocitosis
Melanodermia Fiebre
Hepatomegalia Infeccion—pAbscesos

Dura

Y~

COLESTASIS —————) Hipoproteinemia

Edemas
Pruebas Tuncionales

Positivas Esplenomegalia

FIGURA 7

Experimentalmente pueden diferenciarse las hemdlisis cor-
pusculares de las extracorpusculares; si se inyectan eritrocitos
procedentes de un enfermo con hemdlisis corpuscular, a un in-
dividuo sano, aquéllos van a ser rapidamente hemolizados. Si son
hematies de un paciente afecto de hemélisis extracorpuscular, a
un sujeto normal los hematies no van a ser hemolizados.

5) FISIOPATOLOGIA DE LA COLESTASIS

La colestasis o sea la detencion del libre curso de la bilis a
partir de su formacién en el hepatocito es la causa mas frecuente
de ictericias y debe ser sometida a un analisis cuidadoso.
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Cuando hay un obstaculo en el arbol biliar principal, suficien-
temente voluminoso para ocluirlo, la presién intracanalicular se
eleva de 100 a 150 mm. de agua, que es lo normal, a 300 o mias
mm. Cuando la presion llega a 350 mm., valor éste equivalente a
la presién de secrecion hepatica, el hepatocito se vera incapacita-
do para expulsar la bilis por el polo biliar y la bilis (Bilirrubina,
sales biliares, colest@rina, etc.) pasaran al espacio linfatico in-
teracinosinusoidal, desde donde pasa a la sangre. Asi veremos
aumentar en forma mas o menos progresiva, la bilirrubinemia, la
colalemia (N. 2,5 - 6 mg. por lto.), la colesterinemia y los fos-
fatos.

Es muy conveniente dividir las etapas de la colestasis, si-
guiendo a Jiménez Diaz en tres etapas: la primera llamada fase
mecénica, en la cual s6lo hay falta de bilis en el intestino, pertur-
baciones hidrostaticas del higado y paso de la bilis a la sangre.

La falta de bilis en el intestino traera un gran ndmero de
perturbaciones, las cuales pueden ser facilmente detectadas; en
primer término habri acolia de las materias fecales. Este dato
puede permanecer inaparente, ya que durante una enteritis pue-
den exudar pigmentos biliares las paredes intestinales. La cons-
tipacion va a presentarse precozmente, debido a la accién de la
bilis sobre la motilidad intestinal, acompafiada de putrefaccion
intestinal y de esteatorrea, que produce buenas cantidades de
4cidos grasos y jabones.

La falta de bilis en el intestino producird una ausencia de
urobilinégeno y urobilina en la orina, dato éste muy en favor de
la obstrucciéon total de la via biliar principal. Por otra parte la
colebilirrubina dializa facilmente por el rifién, lo mismo que las
sales biliares.

La bradicardia y el prurito han gido atribuidos a la reten-
ciéon de sales biliares; sin embargo experimentalmente se ha lo-
grado elevar la colalemia a cifras mucho més altas que las encon-
tradas en colestasis, sin que se presenten dichos sintomas (Jimé-
nez Diaz).

El higado de la colestasis es bastante caracteristico: sera
mas voluminoso, regular, blando y doloroso a la palpacién. Si la
colestasis es extracoleddcica se vera la vesicula biliar dilatada, pa-
trimonio de los carcinomas de la cabeza del pancreas y las pan-
creatitis crénicas.
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Despues de la fase mecanica viene la fase metabdlica, carac-
terizada por la disabsorcién de grasas y vitaminas liposolubles.

Es frecuente encontrar en las colestasis prolongadas h1p0V1ta—
minosis A, D, E y K. Son frecuentes la bemeralopla y la er-
queratosis folicular. No es raro encontrar cifras bajas de calcio,

cuya absorciéon se encuentra alterada concomltantemen le_con Ta -
dlsabsorcmn _de vitamina D. - ‘

Finalmente viene la fase terminal de cirrosis colestatico-co-
langitica; aparecen los fenémenos infecciosos sobreagregados, la
fiebre, la leucocitosis, que sefialan la presencia de abscesos mul-
tiples del higado. Hacen su aparicion los edemas, la ascitis, la es-
plenomegalia y la hepatomegalia, que anteriormente era blanda
y dolorosa se torna dura y no dolorosa.

En cuinto tiempo se produce esta fase de cirrosis? Es in-
teresante recordar el antiguo aforismo quirdrgico, ya en desuso,
desde luego: “No operar las coledocolitiasis antes del mes, ni des-
pues de dos meses”’. Este plazo lo fijaban de acuerdo con el tiem-
po en que comienzan a aparecer complicaciones infecciosas y gra
ve insuficiencia hepatica.

CAUSAS DE LAS ICTERICIAS POSTHEPATICAS

1) INTRAHEPATICAS

Colangitis.
Colangiomas.
Quiste hidatidico abierto a las vias biliares.

2) EXTRAHEPATICAS

A) Intracanaliculares.

Coledocolitiasis.

Coledocitis.

Parasitos intraductales (Ascarides, giardias),
Tumores de la ampolla de Vater

Carcinomas.

B) Parietales.

Estenosis congénitas.
Bridas.
Espasmos.
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C)

Ezxtraparietales.

Pancreaticas (neoplasias de la cabeza, pancreatitis).
Ganglionares (linfomas, adenopatias T. B. C. o sifiliticas)
Uleeras duodenales callosas.

Tumores de vecindad.

6) EL SINDROME HEPATOCELULAR

Histolégicamente esta caracterizado por variaciones en el ta-

mafio del hepatocito o modificaciones de sus caracteristicas tin-
toriales, llegando hasta la necrosis hepatica. En este caso se lle-

ga

a una verdadera destruccion masiva de células hepaticas, se-

guida de gran infiltracién leucocitaria poli o mono-nuclear.

En el sindrome hepatico, lo primordial es el fallo del hepa-

tocito; la ictericia ocupa un segundo plano.

1)
A)
B)
C)
D)

2)

3)

4)

CAUSAS DE LA DEGENERACION DEL HEPATOCITO

INFECCIONES DEBIDAS A VIRUS
Hepatitis Sérica (Virus S H)
Hepatitis Infecciosas (Virus I H)
Mononucleosts Infecciosa.

Fiebre Amarilla.

POR PARASITOS

Paludismo.
Enfermedad de Weil.

POR BACTERIAS

Brucelosis.
Estreptococcias.

DEBIDAS A SUBSTANCIAS TOXICAS

Cloroformo, Avertina, Barbitiricos, Sulfamidas,
Sales de oro, Arsénico, Bismuto, etc.
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5) ANOXIA

Shock.
Shunt Hepatico (Hematemesis)

6) CONGESTION

Insuficiencia cardiaca.

7) ALTERACIONES CAPILARES

Eclampsia.

8) INFILTRACION
Sindrome de Von Gierke, De Gaucher, etc.

9) FIBROSIS HEPATICA (Mesenquimatitis con Parenqui-
matosis)

Cirrosis en general.

10) DEFICIENCIAS DIETETICAS (Carencia de proteinas)

’\ Es importante anotar que las formas de hepatitis a virus y
‘las hepatitis toxicas, son formas combinadas hepatocanalicula-
'res, en las cuales ademas de la lesién hepatocelular, hay coles-
| tasis de colangiolos hepéticos. Por esta razén clinicamente estas
) formas son bastante dificiles de diferenciar de las colestasis post-
hepéaticas debido a que aquellas dan sintomas andlogos.

Esta confus1on es frecug@e_y bastante peligrosa, ya que lle-
va a y una intervencion quirdrgica contraindicada. Recuerdo un
¢aso de ictericia que presentd todo el cuadro clinico de una coles-
tasis, sin mayor alteracion del hepatocito. La enferma se hizo
operar con el diagnéstico de calculo enclavado en el colédoco, en-
contrandose Unicamente una hepatitis de forma colangiolitica. Co-
mo se comprende la accién de los anestésicos, el Shock operatorio
v las restricciones proteicas son desastrosas para los enfermos

con alteracién hepatocelular.

EL “SHUNT” HEPATICO

Durante el curso de abundantes hematemesis no es raro en-
contrar estados de déficit hepatico e inclusive fendémenos de ne-
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crosis hepatica. Esta alteracién se interpreta como una anoxia
hepatica y se debe a una fuerte baja de presién en la arteria he-
patica. Se recuerda que el tronco celiaco da origen a tres ramas:
la coronaria estomaquica, la esplénica y la hepatica; cuando hay
una salida de sangre a la cavidad gastrica, por el tronco de la co-
ronaria estomiquica, se produce un verdadero corto-circuito por
este sector, con disminuciéon del flujo sanguineo por la hepatica
y la esplénica. El higado es un drgano que necesita una buena
cantidad de oxigeno y es particularmente sensible a pequefias
anoxias. Esta posibilidad de dafio hepatico en el curso de hemo-
rragias gastricas debe ser tenida muy en cuenta en el tratamien-
to de hematemesis de tipo masivo.

7) DIAGNOSTICO DE LAS ICTERICIAS

A) Antecedentes

Los antecedentes de antiguas ictericias inclinan en favor de
ictericias de tipo posthepatico o prehepatico. Las hepatitis infec-
ciosa y sérica no repiten. Si un sujeto ha padecido una hepatitis
a virus IH crea una inmunidad a este virus pero no al SH y vi-
ceversa. De acuerdo con lo anterior se pueden presentar en un
mismo individuo dos hepatitis, pero no tres. Las hepatitis téxicas
si repiten, pero en este caso el descubrimiento de la hepatotoxina
aclara el diagnostico.

Los antecedentes de célicos abdominales en relaciéon con co-
lecistopatias sugiere la posibilidad de litiasis y debe hacer sos-
pechar coledocolitiasis.

La administracion de sueros, transfusiones, plasma o sim-
plemente de inyecciones en lapsos de tiempo de 3 a 6 meses an-
teriores a la apariciéon de la ictericia deben inclinar hacia hepati-
tis SH. Lo mismo se puede decir de los tatuajes recientes.

B) Edad del Enfermo

Las ictericias del recién nacido son debidas habitualmente a
hemdlisis o defectos congénitos de las vias biliares; ictericias de
la juventud son casi siempre hepatitis; ictericias del adulto son
hepatitis u obstruccién de vias biliares. Ictericias de los viejos son
frecuentemente carcinomas de la cabeza del pancreas.
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C) Sexo

En las mujeres son mucho mas frecuentes las alteraciones
de vias biliares extrahepaticas, que en los hombres (Relacién de
3 a 1). En los hombres mas frecuentes los carcinomas de cabezza
de pancreas (Relacién 4 a 1).

D) Raza

En los negros es rara la coledocolitiasis y la colelitiasis, con
relacion a las negras (Rel. de 1 a 10). Puede encontrarse en los
negros la anemia drepanocitica, que produce hemdlisis.

E) Intensidad de la Ictericia

En general las ictericias prehepaticas son de pequefia inten-
sidad (casi siempre flavinicas o rubinicas), las hepaticas de in-
tensidad media y las posthepaticas de una gran intensidad (ver-
dinicas o melanicas). En estas udltimas cuando la obstruccién es
incompleta, la ictericia serd muy discreta.

F) FEwvolucion de la Ictericia

En las hepatitis a virus es muy tipica la iniciaciéon de la ic-
tericia; el enfermo esti 6 a 8 dias con malestar general, fiebre,
artralgias, cefalalgias y malestar abdominal. Es comun el des-
agrado que le produce el cigarrillo. Posteriormente hace apa-
ricién el color amarillo de piel y mucosas y desaparece la fiebre;
la fase ictérica dura alrededor de 10 dias y comienza a disminuir
paulatinamente, para desaparecer alrededor de los 15 a 20 dias.

En la coledocolitiasis no hay preliminares sino la ictericia
se instala de una manera brusca. Sin embargo es muy tipico el
caricter intermitente, con grandes elevaciones de bilirrubina se-
guidos de descensos, que en general no llegan al limite normal
de bilirrubina.

En los carcinomas de la cabeza del pancreas es bastante ti-
pico el caricter progresivo de la ictericia.
G) FEstado General

En las coledocolitiasis se asombra uno del buen estado del
enfermo; casi siempre el paciente estd levantado. En las hepati-
tis el estado general estd muy alterado, hay marcada astenia,
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anorexia y en ocasiones delirio. La alteraciéon del estado general
va en proporcion directa a la lesién del hepatocito.

H) El Prurtto

, Es bastante tipico en las ictericias posthepaticas (presente
en el 80% de los casos), pero es en el carcinoma de la cabeza del
pancreas, en el que la intensidad es extraordinaria. Es raro en
la hepatitis (20% de los casos).

I) El Dolor Abdominal

El dolor de tipo célico biliar es patrimonio de las obstruec-
ciones rapidas del colédoco, debidas al paso de cdlculos del co-
lecisto. Casi siempre es de una gran intensidad y exige la apli-
caciéon de analgésicos. Falta cuando el calculo se ha formado den-
tro del colédoco. En las hepatitis habitualmente falta el dolor, lo
mismo que en las neoplasias de la cabeza del pancreas.

En las ictericias hemoliticas no es raro observar la presen-
cia de dolor coblico, debido sin duda a la formacién de ‘“tapones”
de barro biliar dentro de los canales biliares.

J) Caracteres del Higado

Es muy tipico, en las ictericias posthepaticas, el hecho de
que la hepatomegalia guarde estrecha relacién con la intensidad
de la obstruceién; a obstrucciones completas grandes hepato-
megalias y a pequeflas obstrucciones pequefias hepatomegalias.
Una marcada ictericia sin hepatomegalia, debe hacernos dudar
el diagnoéstico de una obstruceién.

En las hepatitis, la intensidad de la ictericia no guarda re-
lacién con la hepatomegalia.

En las colestasis recientes el higado es blando, regular y al-
go doloroso; en las neoplasias es duro, irregular, poco doloroso.
Lo tipico de las neoplasias es la palpacién de un higado en unas
zonas duro y en otras de consistencia normal. Lo contrario su-
cede en las cirrosis, en las cuales el higado es uuiformemente du-
ro, no siendo doloroso.

De gran interés es el estudio de las variaciones del tamafio
hepéatico; toda disminucion del tamafio del higado que no se acom-
paiie de una disminucién de lo ictericia debe hacer sospechar una
hepatonecrosis.
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K) Caracteres del Bazo

En las ictericias prehepaticas casi siempre hay esplenomega-
lia, con bazo percutible en mas de tres espacios intercostales o
palpable. En las hepatitis hay frecuentemente esplenomegalia
percutible, pero no palpable. Las ictericias posthepaticas- evolucio-
nan con bazos normales.

L) Caracteres de la Vesicula Biliar

La ley de Courvoisier —Terrier, la cual considera la presen-
cia de vesicula biliar distendida como sugestiva de carcinoma de
cabeza de pancreas, sigue ain en boga. Los coledolitiasis, por
acompafiarse de colecistitis o vesicula excluida, no presentan di-
-cho signo.

M) La Curva Térmica !

La fiebre precede en 6 u 8 dias la aparicién de la ictericia en
las hepatitis, para continuar con apirexia; solo reaparece cuan-
do se produce la hepatonecrosis o la infeccién sobreagregada.

La curva térmica es bastante tipica en la espiroquetosis ic-
terohemorragica, en la que precede 5 o 6 dias la aparicién de la
ictericia, para remitir al aparecer ésta, recrudeciendo a los 15
dias, cuando la ictericia comienza a desaparecer.

En las colangitis y hepatocolangitis es de una gran inten-
sidad y se acompaila de escalofrios intensos y de sudores. Esto
hace que casi siempre se confunda con accesos palidicos.

Se encuentra fiebre en algunas cirrosis, principalmente la
cirrosis hepatolitica (Tipo Marchand-Mallory) y principalmente
en la cirrosis colestatico-colangitica.

N) Ezxamen de Orina

Cuando la obstruccién es completa desaparece el urobilino-
geno y la urobilina; es raro que en el curso de hepatitis se en-
cuentre obstruceiéon completa, de tal manera que este signo es pa-
trimonio casi exclusivo de las obstrucciones extrahepaticas. Hay
hiperurobilinuria en las ictericias prehepéaticas.

La albuminuria es casi constante en las ictericias y en las co-
lestasis prolongadas puede producirse la nefrosis colémica.
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La presencia de pigmentos y sales biliares descarta la icteri-
cia prehepatica.

0) Examen Coprolégico

La acolia persistente es sugestiva de obstrucciéon pancreatica,
la intermitente de coledocolitiasis.

El aumento de los jabones fecales se debe a la falta de bilis
en el intestino. La presencia de abundantes icidos grasos y gra-
sas neutras permite sindicar al pancreas como responsable de la
esteatorrea. :

La presencia de sangre fecal en el curso de una ictericia, de-
be hacer sospechar carcinoma de la ampolla de Vater o de los
canales biliares.

P) Exdmenes Hemdlicos

En las obstrucciones extrahepaticas y mas ain en las cole-
docolitiasis es tipica la leucocitosis con polinucleosis. La presen-
cia de una velocidad de eritrosedimentacion acelerada inclina mas
en favor de coledocolitiasis; en 15 casos operados de coledoco-
litiasis encontramos aumento de la velocidad de sedimentacion
en todos (entre 40 y 100 mm. a la hora).

En las hepatitis es frecuente encontrar leucopenia con lin-
focitosis, pero lo comin es no encontrar nada anormal.

En las colestasis prolongadas no es raro encontrar anemias
hipocromas; en las cirrosis a veces se observan anemias hiper-
cromas. '

En las hepatonecrosis, hepatitis toxicas y espiroquetosis ie-
terohemorragica se encuentra leucocitosis con polinucleosis.

Q) El Sondeo Duodenal

Debe practicarse siempre, ya que ayuda mucho al diagnoés-
tico; en caso de obstruceién completa no se encuentra bilis en el
duodeno. En caso de colangitis se aprecia una bilis purulenta, con
grumos, en los cuales se puede hacer un estudio bacteriolégico y
determinar el agente causal.

Recuerdo un caso de una ictericia obstructiva de dos dias de
evolucion en la cual al hacer una intubaciéon duodenal se extrajo
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adherido a la oliva un ascaride, tenido de bilis. El parasito por
las succiones se habia introducido por la oliva y al sacar la son-
da salié con ella. Ese mismo dia empezd a disminuir la ictericia,
la cual dos dias después habia desaparecido por completo.

R) Exdmenes Radiolégicos

El estudio de la vesicula biliar con priodax, feniodol o tele-
paque no sirve de ayuda en el diagnostico de las ictericias. Es
muy frecuente que en el curso de las hepatitis, un higado insu-
ficiente no pueda eliminar el colorante y se obtenga una vesicula
radiolégicamente excluida. Posteriormente cuando pase la he-
patitis, como hemos tenido oportunidad de hacerlo varias veces al
repetir la colecistografia se obtiene una vesicula normal. No po-
demos decir lo mismo de los colorantes que obtienen buena con-
centracién en los canales biliares, como la biligrafina, la cual al
ser usada por via endovenosa puede llenar facilmente un colé-
doco con calculos, que pueden visualizarse con gran nitidez.

En presencia de toda obstruccién debe hacerse sistematica-
mente una radiografia con biligrafina intravenosa.

La laparocolangiografia practicada previa peritoneoscopia
sirve mucho en casos problemas, donde no haya sido posible la de-
mostracion de una obstruccién extrahepéatica. La colangiografia
se sale del campo del internista y pasa a manos del cirujano, sien-
do un examen de un valor incalculable para el descubrimiento de
calculos residuales de las vias biliares.

S) Biopsia Hepdtica

Tal vez, la mayor indicacion de la biopsia hepatica es la ci-
rrosis del higado. En el curso de las ictericias ayuda mucho en
el diagnéstico de las hepatitis, pero es peligrosa por una parte y
no da suficientes datos, por otra en el curso de las ictericias post-
hepaticas.

PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA

Cuando aparecieron las pruebas de funcién hepatica hubo el
concepto de que estas pruebas iban a resolver el problema diag-
néstico de las ictericias. Sin embargo a medida que se usaban se
vié que eran indudablemente de un gran valor, pero siempre con
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la clinica. Las pruebas solas no significan nada y es preferible
un buen estudio clinico a gran cantidad de pruebas aisladas.

Las pruebas de funciéon hepatica (ver cuadro N° 8) las he-
mos resumido en cuadro, al menos las que tienen mayor valor en
el diagnéstico de las ictericias.

Pruebas positivas, en los primeros dias de una ictericia son
muy sugestivas de hepatitis, pruebas positivas después de 30 o
60 dias de evolucién de cualquier ictericia no dicen nada respecto
al diagnoéstico etiologico.

Creo que las mejores pruebas en el diagnéstico son la tur-
bidez del sulfato de zinc y la fosfatasa alealina. Aquella con su
reaccién difdsica muestra cuando hay lesién hepatocelular y cuan-
do hay colestasis y ésta, cuando asciende, es indice casi seguro de
colestasis. Sin embargo las pruebas hay necesidad de combinar-
las y repetirlas. La presencia de pruebas del cefalin colesterol,
turbidez del timol, gamaglobulina y turbidez del sulfato de zinc,
con altos valores positivos, acompanados de cifras bajas de fos-
fatasa alcalina, con colesterol normal son demasiado significati-
vas de ictericia hepatocelular. Al contrario, alto colesterol, con
esteres normales, elevada fosfatasa alealina, con pruebas de ti-
mol, cefalin colesterol de caracteres normales son patrimonio de
las obstrucciones.

PRUEBAS DE FUNCION PANCREATICA

En todo tipo de ictericia extrahepatica hay necesidad de ex-
plorar cuidadosamente el pancreas, ya que muchas ictericias de
este tipo son producidas por carcinomas de cabeza o pancreatitis.

1) Glicemia

En las ictericias hepaticas las cifras ‘de glicemia tienden a
descender, por alteracién de la funciéon glucogenética del higado.
En las de tipo pancreatico, carcinomas y mejor ain pancreatitis
crénicas, se aprecian valores altos y curvas de aspecto diabético.
Es frecuente encontrar cifras de 1,20 a 1,40 rara vez mas altos.

Lipasa Sanguinea

Normalmente debe ser de 1,0 cc. de una soluciéon vigésimo
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quinto normal de soda caustica. El aumento de la lipasa revela un
bloqueo total o parcial de los canales pancreaticos.

Amilasa

Siguiendo la técnica de Somogyi los valores normales deben
ser inferiores a 125 mg. de glucosa. Tiene el mismo valor de la
anterior.

Desgraciadamente las pruebas de funcién pancreatica he-
chas en el duodeno no las podemos practicar por falta de secretina.

Curva duodenal

Radiolégicamente debe buscarse una ampliacion del arco duo-
denal, que sugeriria aumento de volumen de la cabeza del pan-
creas. Sin embargo este signo solo se encuentra en presencia de
canceres o pancreatitis muy avanzados.

RESUMEN Y CONCLUSIONES:

1) Se hace un recuento sobre el metabolismo de los pigmen-
tos heméticos.

2) Se hace un analisis de las clasificaciones de las ictericias
y se propone una modificaciéon a la del Dr. Ducci.

3) Anilisis de la Fisiopatologia de la coletasis y de las he-
molisis anormales.

4) Se citan los principales datos clinicos y de laboratorio de
valor en el diagndstico de las ictericias.
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