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1) GENERALIDADES

El síndrome ictericia es uno de los más frecuentes de la clí-
nica; alteraciones hemáticas, de las vías biliares, pancreáticas y
hepáticas pueden producirlo. Y lo que es peor, generalmente es
difícil llegar a un diagnóstico etiológico correcto. Se creyó que las
pruebas de función hepática irían a dar datos, que reemplazarán
las investigaciones clínicas; sin embargo, en la mayoría de los ca-
sos lo fundamental es la cuidadosa exploración clínica, quedando
las innumerables pruebas de función hepática o pancreática como
una ayuda de la clínica, con muy poco valor al considerarlas ais-
ladamente.

El síndrome ictericia puede definirse como un fracaso en el
metabolismo de la bilirrubina. Lo fundamental es la hiperbili-
rrubinemia, todo lo demás es consecuencia, ya sea de la regurgi-
tación 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. Prácticamente para
que se produzca la ictericia se necesita que falle el hepatocito pri-
mitiva o secundariamente. En las ictericias producidas por un
exceso de producción de hemobilirrubina, el hepatocito aumenta
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su trabajo eliminando una mayor cantidad de colebilirrubina; es
solamente cuando llega al límite de su función máxima y no pue-
de eliminar más cuando se presenta la ictericia. Es muy impor-
tante tener este detalle en cuenta, pues en clínica es frecuente
obsrvar, que en enfermos con hígados insuficientes, como en los
palúdicos crónicos, pequeños aumentos de la hemólisis producen
ictericias. Lo mismo sucede con el hígado del recién nacido, el cual
no es capaz de metabolizar una adecuada cantidad de bilirrubina,
siendo responsable de las ictericias hemolíticas del recién nacido
en gran parte.

En las ictericias debidas a una dificultad de la evacuación de
bilis al duodeno, hay un primer factor de defensa: La vesícula
biliar. Se ha observado experimentalmente, que los perros a los
cuales se liga el colédoco, practicando previamente una colecis-
tectomía, se les presenta la ictericia a la hora; en cambio en los
testigos con vesícula solo a las 6 horas. La vesícula es un órgano
de gran importancia en la regulación de la presión intrabiliar y
su ausencia favorece la dilatación de los canales biliares extra-
hepáticos. La segunda barrera de defensa en el hepatocito, el cual
solamente cuando es vencido por una enorme presión hidrostá-
tica en sentido inverso a su excreción, deja pasar la colebilirrubi-
na hacia la sangre.

2) METABOLISMO DE LOS PIGMENTOS

Es necesario considerar el hepatocito y las vías biliares co-
mo verdaderos órganos de excreción de substancias sobrantes en
la sangre; tal es el caso de la hemoglobina destruída, 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 retículo-
endotelial (bazo, hígado, 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 combinación muy lábil con la molécula de hierro. La
verdihemoglobina pierde el hierro, el cual pasa al torrente y es
utilizado nuevamente por los órganos hematopoyéticos y se trans-
forma en hemobilirrubina o bilirrubina globina. Esta es tomada
por el hepatocito, desprovista de su fracción 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 clínica. En primer lugar la hemobilirrubina da la reac-
ción 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 riñón, lo contrario de la colebilirrubina, la cual es rápida-
mente eliminada, con pequeñas elevaciones en la sangre. Es muy
probable que esta falta de diálisis urinaria se deba al mayor peso
molecular de la hemobilirrubina inherente a la fracción globina,

METABOLISMO DE LOS PIGMENTOS
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La colebilirrubina pasa al intestino y allí, merced a la hidró-
lisis bacteriana se transforma en mesobilirrubinógeno. Una par-
te del mesobilirrubinógeno pasa a urobilinógeno y urobilina fe-
cal, otra parte se absorbe por la vena porta, pasa al hígado y de
allí a la circulación general, para eliminarse por el riñón en for-
ma de urobilinógeno y urobilina.
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Recordemos que la colebilirrubina se transforma en meso-
bilirrubinógeno gracias a la acción de la flora bacteriana intes-
tinal; hoy día, con los antibióticos de amplio espectro, los cuales
destruyen la flora, es frecuente encontrar desaparición del uro-
bilinógeno y urobilina, punto éste muy importante, que no debe
ser interpretado solamente como índice de obstrucción completa
de la vía biliar principal.

3) CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS

Las primeras clasificaciones fueron clínicas, basadas en el
color de la piel del enfermo, después vinieron las clasificaciones
fisiopatológicas .y recientemente se están aplicando clasificaciones
anatómicas, que hablan más bien del sitio donde se produce la al-
teración.

CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS

BRUGSCH RICH

Flavínica
Retenci6n

Rubínica
Verdínica

Regurgitación
Melánica

FIGURA 2

La primera clasificación fué la de Brugsch, de carácter clí-
nico, usada hoy con el único fin de clasificar, no el síndrome ic-
tericia, sino el síntoma color amarillo de la piel. Ictericia flaví-
nica, cuando se presenta un color francamente amarillo, rubínica,
cuando se asocia una coloración rojiza, verdínica, de color verde
y melánica, cuando hay un tinte francamente carmelito o negro.
Es curioso anotar que las ictericias prehepáticas son casi siem-
pre flavínicas o rubínicas, las hepáticas verdínicas y las posthe-
páticas verdínicas o melánicas.
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Posteriormente vino la clasificación de Rich, que fué el pri-
mer intento de clasificación patogénica analizando la causa del
problema: de retención, cuando había el remanente de una gran
hemobilirrubinemia y de regurgitación cuando había regresión
de bilis hacia la sangre. Esta clasificación correspondía a la fran-
cesa de hemafeica y bilifeica.

CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS

MCNEE DUCCI

Mac Nee diferencia un tipo de ictericia, que en las anterio-
res pasaba desapercibida, la ictericia por alteración del hepatocí-
to y subdivide en tres grupos: Hemolítica, parenquimatosa o he-
patocelular y obstructiva. Esta es la clasificación más usada por
los médicos en general.

La clasificación de Jiménez Díaz trae algunas variantes en
cuanto a los subgrupos, de la clasificación de MacNEE.

Hemolítica
Prehepática

1) Hemolítica
2) No hemolítica

Parenquimatosa
Hepática

1) Hepatocelular
2) Hepatocanalicular

Obstructiva
Post-hepática

1) Completa
2) Incompleta

FIGURA 3
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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 manifestación de marcada alte-
ración hepática, acompañada de fenómenos francamente obstruc-
tivos. El Dr. Ducci, para reparar este error emplea una clasif'i-
cación, más bien de tipo anatómico haciendo hincapié, más en el
sitio donde se produce la perturbación, que en la fisiopatología.
En las ictericias de tipos prehepáticos, o sea en las cuales el tras-
torno ocurre antes del hepatocito hace una división en ictericias
hemolíticas y no hemolíticas, considerando algunas formas, por
lo demás excepcionales de ictericias en las cuales hay una alte-
ración metabólica y la hemobilirrubina no se transforma en co-
lebilirrubina, quedando un remanente en la sangre. Las ictericias
hepáticas las divide en hepatocelulares y hepatocanaliculares, pa-
ra llamar la atención de las alteraciones de los colangiolos hepá-
ticos y ésto es lo más importante de la clasificación del Dr. Ducci.
Las ictericias post-hepáticas las divide en obstrucción completa
y obstrucción incompleta.

CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS

Prehepática Corpuscular
Extracorpuscular

Creemos que la clasificación del Dr. Ducci tiene dos erro-
res: primero incluír en la clasificación el tipo excepcional de ic-
tericia no hemolítica; es mejor considerar todas las prehepáticas
como hemolíticas y dividirlas (siguiendo la misma norma ge-

Hepática Hepatocelular
Hepatocanalicular
Intrahepática

Post-hepática Extrahepática

FIGURA 4
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neral, O sea hacer una clasificación anatómica) en corpusculares
o sea aquellas en las cuales la alteración es de los glóbulos rojos
y extracorpusculares, aquéllas en las que se destruyen glóbulos
rojos normales por factores extracorpusculares. En segundo lu-
gar la división de ictericias post-hepáticas en completas e incom-
pletas es inadecuada ya que pierde por una parte el sistema ge-
neral de clasificación y en segundo porque poco importa que una
obstrucción sea completa o incompleta; lo que le interesa conocer
al clínico es el sitio de la obstrucción, saber si es intrahepática o
extrahepática, y no se escapa el interés de su diferenciación, sa-
biendo que casi todas las ictericias intrahepáticas son de trata-
miento exclusivamente médico y por el contrario las ictericias ex-
trahepáticas son de tratamiento quirúrgico. Un cálculo enclava-
do en el colédoco, por ejemplo, es de tratamiento quirúrgico, sin
importarnos mucho qué tipo de obstrucción produzca. Una co-
langitís, tipo característico de las obstrucciones intrahepáticas
nunca produce una obstrucción 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-
pático, en las cuales muchas veces se impone el tratamiento qui-
rúrgico.

4) MECANISMO DE LAS ICTERICIAS PRE-HEPATICAS

Es interesante anotar que pueden diferenciarse dos tipos de
ictericias hemolíticas: aquellas en las cuales los glóbulos rojos
anormales son destruídos por un sistema retículoendotelial nor-
mal. Tal sucede por ejemplo con la anemia drepanocítica; los gló-
bulos deformados son destruídos, ya que todo glóbulo envejecido
o anormal es fatalmente condenado a hemólisis. Por otra parte
debemos considerar las ictericias producidas por la destrucción de
glóbulos rojos normales, por alteraciones del retículoendotelio
anormal, como por ejemplo en el hiperesplenismo primario o por
substancias tóxicas, parasitarias o microbianas que penetran al
torrente sanguíneo y destruyen los hematíes.

Es fundamental la correcta interpretación de la espleno-
megalia, satélite casi constante de las hemólisis; en las hemólisis
de causa corpuscular el bazo se hipertrofia secundariamente de-
bido al exceso de trabajo a que está sometido y en estos casos la
esplenectomía no dará mayores resultados, ya que al extraer el
bazo no se termina la causa del proceso y la hiperhemólisis se-
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guírá produciéndose por los demás sectores de S. R. E. En los
casos de hemólisis extracorpuscular será menester practicar una
exploración cuidadosa con el fin de buscar una posible causa, ya
sea tóxica o microbiana. Solamente despues de excluírlas una a
una podrá pensarse en un hiperesplenismo primitivo, el cual sí se
beneficia causalmente con la esplenectomía.

Las causas de las hemólisis extracorpusculares son innu-
merables y se piensa hoy que una agresión sobre el S. R. E. hace
que este sistema produzca unas globulinas anómalas, globulinas
que se fiJir; sobre elhematíe y lo van a sensibiliz~ hemolisinas
producidas por el mismo S. R. E.

En general es fácil hacer el diagnóstico de una ictericia he-
molítica separándola con facilidad de los demás tipos de ictericia
basados en los siguientes datos:

1) Las ictericias prehepáticas son casi siempre poco intensas.

_c 2) Hay únicamente bilirrubina indirecta manifiesta por el
Hymans Van den Bergh indirecto.

3) No hay diálisis urinaria de hemobilirrubina.~-----
4) Hay aumento de urobilinógeno urinario y fecal.

5) Faltan los síntomas atribuídos a la absorción desordena-
da de sales biliares. Faltarán el prurito y la bradicardia.-'--~_._-----------

6) Se encontrará gran número de alteraciones hematoló-
gicas; habrá anemia, leucocitosis, reticulocitosis y alteraciones en_ ..--.'-'-._~._---- -_._._-_ ..._,--, ..._,_._ ..._ ....~
la forma de los hematíes.----

7) Pruebas de Coombs directa e indirecta positivas; esta
prueba busca antiglobulinas humanas~ directa detecta la pre-
sencia del anticuerpo (globulina) absorbido por la superficie del
hematíe y la indirecta determina los anticuerpos presentes en el
suero.

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

9) Hiperplasia normoblástica de médula ósea.

10) Esplenomegalia.

No es raro que durante las crisis hemolíticas se presente do-
lor abdominal de tipo cóli!:;,.o,localizado en el cuadr.ante supe.!iQ!:.
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derech~ Esto se debe a la bilis hiperconcentrada en los canalícu-
los biliares, con fenómenos de obstrucción. En los casos antiguos
d , hiperhemólij>is no es raro encontrar asociaciones de litiasis bi-
liar la cual se favorece por la presencia de bilis hiperconcentrada.

1) HEMOLISIS DE CAUSA CORPUSCULAR

A) Eritrocitos Anormales (Hereditarias)

Esferocitosis.
Talasemia.
Hemoglobinuria paroxística.

B) Hemoglobina Anormal.

Anemia drepanocítica.

2) HEMOLISIS DE CAUSA EXTRACORPUSCULAR
(Adquiridas)

A) Reacciones Inmunológicas (Hemolisinas y aglutininas)

Reacciones transfusionales.
Eritroblastosis fetal.
Anemia hemolítica por autoinmunización.
Secundaria a enfermedades asociadas con alto título de aglu-
tininas frías.
Hemoglobinuria paroxística al frío.

B) Toxinas Bacterianas.

C) Agentes Químicos (Fenilhidrazina, etc.)

D) Protozoarios.
Paludismo.
Bartonelosis.

E) Anormalidades del Sistema Retículo-Endotelial
Hiperesplenismo.

F) Idiopática.
Sin anticuerpos demostrables.
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SINDROME POSTHEPATICO (FASE MECANICA)
Colaluria

THipercolesterinemia
Hiperfosfatasemia
Alcalina Coluria Bradicardia
Hiperfosforilemia 1 t
HiPerl~iPemia prurtto

ICTERICIA Hipercolalemia
HIPER~ .epatomegalia

COLESTASIS Ve.icula
~ Dilatada

Acolia No urobilinogeno
Constipacion .LGrasas No uro~ilina
Jabones
Acidos grasos
Putrefacci6n

FIGURA 5

SINDROME POSTHEPATICO (FASE METABOLICA)

Xantomas

T

Dermatosis
iPrurito
iHipercolesterinemie Colalemia

~ ~
COLESTASIS

~~Enflaquecimiento Hipovitaminosis A
Hipov1taminosis D

/
Hipov1tam1nos1s E
H1pov1taminosis KHipovitaminosis CHipocalcemia

FIGURA 6
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G) Sintomática.
Lupus eritematoso.
Tumores, etc.

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

SINDROME POSTHEPATICO (FASE DE CIRROSIS)
Leucocitosis

TMelanoderm1a Fiebre

Hepatomegal~ InrJccI0n-7AbSCeSos
Dura ~ ~

COLESTASIS Hipoproteinemia

~
! EdemasPruebas iona1es

Positivas Esp1enomegalia

FIGURA 7

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

5) FISIOPATOLOGIA DE LA COLESTASIS

La colestasis o sea la detención del libre curso de la bilis a
partir de su formación en el hepatocito es la causa más frecuente
de ictericias y debe ser sometida a un análisis cuidadoso.
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Cuando hay un obstáculo en el árbol biliar principal, suficien-
temente voluminoso para ocluírlo, la presión intracanalicular se
eleva de 100 a 150 mm. de agua, que es lo normal, a 300 o más
mm. Cuando la presión llega a 350 mm., valor éste equivalente a
la presión de secreción hepática, el hepatocito se verá incapacita-
do para expulsar la bilis por el polo biliar y la bilis (Bilirrubina,
sales biliares, colesterina, etc.) pasarán al espacio linfático in-
teracinosinusoidal, desde donde pasa a la sangre. Así veremos
aumentar en forma más 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 Díaz en tres etapas: la primera llamada fase
mecánica, en la cual sólo hay falta de bilis en el intestino, pertur-
baciones hidrostáticas del hígado y paso de la bilis a la sangre.

La falta de bilis en el intestino traerá un gran número de
perturbaciones, las cuales pueden ser fácilmente detectadas; en
primer término habrá 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-
tipación va a presentarse precozmente, debido a la acción de la
bilis sobre la motilidad intestinal, acompañada de putrefacción
intestinal y de esteatorrea, que produce buenas cantidades de
ácidos grasos y jabones.

La falta de bilis en el intestino producirá una ausencia de
urobilinógeno y urobilina en la orina, dato éste muy en favor de
la obstrucción total de la vía biliar principal. Por otra parte la
colebilirrubina dializa fácilmente por el riñón, lo mismo que las
sales biliares.

La bradicardia y el prurito han sido atribuídos a la reten-
ción de sales biliares; sin embargo experimentalmente se ha lo-
grado elevar la colalemia a cifras mucho más altas que las encon-
tradas en colestasis, sin que se presenten dichos síntomas (Jimé-
nez Díaz).

El hígado de la colestasis es bastante característico: será
más voluminoso, regular, blando y doloroso a la palpación. Si la
colestasis es extracoledócica se verá la vesícula biliar dilatada, pa-
trimonio de los carcinomas de la cabeza del páncreas y las pan-
creatitis crónicas.
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Despues de la fase mecánica viene la fase metabólica, carac-
terizada por la disabsorción <le grw;--ªf,-~---yij;aminasliposolubles.
Es frecuente encontrar enlas colestasis prolongadas hipoVita-
minosis A, D, E Y K. Son frecuentes la h~-
queratosis folicular. No es raro encontrar cifras bajas de calcio, !
cuya absorción se encuentra alterada concomitanteiiiéfife coñl"a I

disabsorción de vitamina D.-----------··-m

•••••

m

•• - •• ----.---- •• -

Finalmente viene la fase terminal de cirrosis colestático-co-
langitica ; aparecen los fenómenos infecciosos sobreagregados, la
fiebre, la leucocitosis, que señalan la presencia de abscesos múl-
tiples del hígado. Hacen su aparición los edemas, la ascitis, la es-
plenomegalia y la hepatomegalia, que anteriormente era blanda
y dolorosa se torna dura y no dolorosa.

En cuánto tiempo se produce esta fase de cirrosis? Es in- ~
teresante recordar el antiguo aforismo quirúrgico, ya en desuso~~0
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 ~n q~e. co~ienza~ ~ aparecer complicaciones infecciosas y gra (/ /()J(j
ve insuficiencia hepática. ~

CAUSAS DE LAS ICTERICIAS POSTHEPATICAS

1) INTRAHEP ATICAS

Colangitis.
Colangiomas.
Quiste hidatídico abierto a las vías biliares.

2) EXTRAHEP ATICAS

A) Intracanaliculares.

ColedocolitiasÍs.
Coledocitis.
Parásitos intraductales (Ascarides, giardias) ,
Tumores de la ampolla de Vater
Carcinomas.

B) Parietales.
Estenosis congénitas.
Bridas.
Espasmos.
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C) Extraparietales.

Pancreáticas (neoplasias de la cabeza, pancreatitis).
Ganglionares (linfomas, adenopatías T. B. C. o sifilíticas)
Ulceras duodenales callosas.
Tumores de vecindad.

6) EL SINDROME HEPATOCELULAR

Histológicamente está caracterizado por variaciones en el ta-
maño del hepatocito o modificaciones de sus características tin-
toriales, llegando hasta la necrosis hepática. En este caso se lle-
ga a una verdadera destrucción masiva de células hepáticas, se-
guida de gran infiltración leucocitaria poli o mono-nuclear.

En el síndrome hepático, lo primordial es el fallo del hepa-
tocito; la ictericia ocupa un segundo plano.

CAUSAS DE LA DEGENERACION DEL HEPATOCITO

1) INFECCIONES DEBIDAS A VIRUS

A) Hepatitis Sérica (Virus S H)

B) Hepatitis Infecciosas (Virus 1 H)

C) Mononucleosis Infecciosa.

D) Fiebre Amarilla.

2) POR PARASITOS

Paludismo.
Enfermedad de Weil.

3) POR BACTERIAS

Brucelosis.
Estreptococcias.

4) DEBIDAS A SUBSTANCIAS TOXICAS

Cloroformo, Avertina, Barbitúricos, Sulfamidas,
Sales de oro, Arsénico, Bismuto, etc.
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5) ANOXIA
Shock.
Shunt Hepático (Hematemesis)

6) CONGESTION
Insuficiencia cardíaca.

7) ALTERACIONES CAPILARES
Eclampsia.

8) INFILTRACION

Síndrome de Von Gierke, De Gaucher, etc.

9) FIBROSIS HEPATICA (Mesenquimatitis con Parenqui-
matosis )
Cirrosis en general.

10) DEFICIENCIAS DIETETICAS (Carencia de proteínas)

Es importante anotar que las formas de hepatitis a virus y
las hepatitis tóxicas, son formas combinadas hepatocanalicula-
res, en las cuales además de la lesión hepatocelular, hay coles-
tasis de colangiolos hepáticos. Por esta razón clínicamente estas
formas son bastante difíciles de diferenciar de las colestasis post-
hepáticas debido a que aquellas dan síntomas análogos.

Esta confusión es frec~ente y_.Qast:;t})kpeligrosa, 'ya que lle-
va aunaifitervericióriqúirúrgica contraindicada. Recuerdo un
casü-ae--lclerlciaquepreserlt6todo ~~o de una coles-
tasis, sin mayor alteración del hepatocito. La enferma se hizo
operar con el diagnóstico de cálculo enclavado en el colédoco, en-
contrándose únicamente una hepatitis de forma colangiolítica. Co-
mo se comprende la acción de los anestésicos, el Shock operatorio
y las restricciones proteicas son desastrosas para los enfermos
con alteración hepatocelular.

EL "SHUNT" HEP ATICO

Durante el curso de abundantes hematemesis no es raro en-
contrar estados de déficit hepático e inclusive fenómenos de ne-
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crosis hepática. Esta alteración se interpreta como una anoxia
hepática y se debe a una fuerte baja de presión en la arteria he-
pática. Se recuerda que el tronco celíaco da origen a tres ramas:
la coronaria estomáquica, la esplénica y la hepática; cuando hay
una salida de sangre a la cavidad gástrica, por el tronco de la co-
ronaria estomáquica, se produce un verdadero corto-circuito por
este sector, con disminución del flujo sanguíneo por la hepática
y la esplénica. El hígado es un órgano que necesita una buena
cantidad de oxígeno y es particularmente sensible a pequeñas
anoxias. Esta posibilidad de daño hepático en el curso de hemo-
rragias gástricas 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 posthepático o prehepático. Las hepatitis infec-
ciosa y sérica no repiten. Si un sujeto ha padecido una hepatitis
a virus IR crea una inmunidad a este virus pero no al SR y vi-
ceversa. De acuerdo con lo anterior se pueden presentar en un
mismo individuo dos hepatitis, pero no tres. Las hepatitis tóxicas
sí repiten, pero en este caso el descubrimiento de la hepatotoxina
aclara el diagnóstico.

Los antecedentes de cólicos abdominales en relación con co-
lecistopatías sugiere la posibilidad de litiasis y debe hacer sos-
pechar coledocolitiasis.

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

B) Edad del Enfermo

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

En las mujeres son mucho más frecuentes las alteraciones
de vías biliares extrahepáticas, que en los hombres (Relación de
3 al). En los hombres más frecuentes los carcinomas de cabezza
de páncreas (Relación 4 a 1).

D) Raza

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

E) Intensidad de la Ictericia

En general las ictericias prehepáticas son de pequeña inten-
sidad (casi siempre flavínicas o rubínicas), las hepáticas de in-
tensidad media y las posthepátícas de una gran intensidad (ver-
dínicas o melánicas). En estas últimas cuando la obstrucción es
incompleta, la ictericia será muy discreta.

F) Evolución de la Ictericia

En las hepatitis a virus es muy típica la iniciación de la ic-
tericia; el enfermo está 6 a 8 días con malestar general, fiebre,
artralgias, cefalalgias y malestar abdominal. Es común el des-
agrado que le produce el cigarrillo. Posteriormente hace apa-
rición el color amarillo de piel y mucosas y desaparece la fiebre;
la fase ictérica dura alrededor de 10 días y comienza a disminuír
paulatinamente, para desaparecer alrededor de los 15 a 20 días.

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

En los carcinomas de la cabeza del páncreas es bastante tí-
pico el carácter progresivo de la ictericia.

G) Estado General

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

H) El Prurito

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

1) El Dolor Abdominal
El dolor de tipo cólico biliar es patrimonio de las obstruc-

ciones rápidas del colédoco, debidas al paso de cálculos del co-
lecisto. Casi siempre es de una gran intensidad y exige la apli-
cación de analgésicos. Falta cuando el cálculo se ha formado den-
tro del colédoco. En las hepatitis habitualmente falta el dolor, lo
mismo que en las neoplasias de la cabeza del páncreas.

En las ictericias hemolíticas no es raro observar la presen-
cia de dolor cólico, debido sin duda a la formación de "tapones"
de barro biliar dentro de los canales biliares.

J) Caracteres del Hígado
Es muy típico, en las ictericias posthepáticas, el hecho de

que la hepatomegalia guarde estrecha relación con la intensidad
de la obstrucción; a obstrucciones completas grandes hepato-
megalias y a pequeñas obstrucciones pequeñas hepatomegalias.
Una marcada ictericia sin hepatomegalia, debe hacernos dudar
el diagnóstico de una obstrucción.

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

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

De gran interés es el estudio de las variaciones del tamaño
hepático; toda disminución del tamaño del hígado que no se acom-
pañe de una disminución de la ictericia debe hacer sospechar una
hepatonecrosis.
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K) Caracteres del Bazo

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

L) Caracteres de la Vesícula Biliar'

La ley de Courvoisier -Terrier, la cual considera la presen-
cia de vesícula biliar distendida como sugestiva de carcinoma de
cabeza de páncreas, sigue aún en boga. Los coledolitiasis, por
acompañarse de colecistitis o vesícula excluída, no presentan di-
-cho signo.

M) La Curva Térmica

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

La curva térmica es bastante típica en la espiroquetosis ic-
terohemorrágica, en la que precede 5 o 6 días la aparición de la
ictericia, para remitir al aparecer ésta, recrudeciendo a los 15
días, cuando la ictericia comienza a desaparecer.

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

Se encuentra fiebre en algunas cirrosis, principalmente la
cirrosis hepatolítica (Tipo Marchand-Mallory) y principalmente
en la cirrosis colestático-colangítica.

N) Examen de Orina

Cuando la obstrucción es completa desaparece el urobilinó-
geno y la urobilina; es raro que en el curso de hepatitis se en-
cuentre obstrucción completa, de tal manera que este signo es pa-
trimonio casi exclusivo de las obstrucciones extrahepáticas. Hay
hiperurobilinuria en las ictericias prehepáticas.

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 prehepática.

O) Examen Coprológico

La acolia persistente es sugestiva de obstrucción pancreática,
la intermitente de coledocolitiasis.

El aumento de los jabones fecales se debe a la falta de bilis
en el intestino. La presencia de abundantes ácidos grasos y gra-
sas neutras permite sindicar al páncreas 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) Exámenes Hemáticos

En las obstrucciones extrahepáticas y más aún en las cole-
docolitiasis es típica la leucocitosis con polinucleosis. La presen-
cia de una velocidad de eritrosedimentación acelerada inclina más
en favor de coledocolitiasis; en 15 casos operados de coledoco-
litiasis encontramos aumento de la velocidad de sedimentación
en todos (entre 40 y 100 mm. a la hora).

En las hepatitis es frecuente encontrar leucopenia con lin-
focitosis, pero lo común 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 tóxicas y espiroquetosis ic-
terohemorrágica se encuentra leucocitosis con polinucleosis.

Q) El Sondeo Duodenal

Debe practicarse siempre, ya que ayuda mucho al diagnós-
tico; en caso de obstrucción 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 bacteriológico y
determinar el agente causal.

Recuerdo un caso de una ictericia obstructiva de dos días de
evolución en la cual al hacer una intubación duodenal se extrajo
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adherido a la oliva un ascáride, teñido de bilis. El parásito por
las succiones se había introducido por la oliva y al sacar la son-
da salió con ella. Ese mismo día empezó a disminuir la ictericia,
la cual dos días después había desaparecido por completo.

R) Exámenes Radiológicos

El estudio de la vesícula biliar con priodax, feniodol o tele-
paque no sirve de ayuda en el diagnóstico de las ictericias. Es
muy frecuente que en el curso de las hepatitis, un hígado insu-
ficiente no pueda eliminar el colorante y se obtenga una vesícula
radiológicamente excluída. Posteriormente cuando pase la he-
patitis, como hemos tenido oportunidad de hacerlo varias veces al
repetir la colecistografía se obtiene una vesícula normal. No po-
demos decir lo mismo de los colorantes que obtienen buena con-
centración en los canales biliares, como la biligrafina, la cual al
ser usada por vía endovenosa puede llenar fácilmente un colé-
doco con cálculos, que pueden visualizarse con gran nitidez.

En presencia de toda obstrucción debe hacerse sistemática-
mente una radiografía con biligrafina intravenosa.

La laparocolangiografía practicada previa peritoneoscopia
sirve mucho en casos problemas, donde no haya sido posible la de-
mostración de una obstrucción extrahepática. La colangiograf'ia
se sale del campo del internista y pasa a manos del cirujano, sien-
do un examen de un valor incalculable para el descubrimiento de
cálculos residuales de las vías biliares.

S) Biopsia Hepática

Tal vez, la mayor indicación de la biopsia hepática es la ci-
rrosis del hígado. En el curso de las ictericias ayuda mucho en
el diagnóstico de las hepatitis, pero es peligrosa por una parte y
no da suficientes datos, por otra en el curso de las ictericias post-
hepáticas.

PRUEBAS DE FUNCION HEP ATICA

Cuando aparecieron las pruebas de función hepática hubo el
concepto de que estas pruebas iban a resolver el problema diag-
nóstico de las ictericias. Sin embargo a medida que se usaban se
vió que eran indudablemente de un gran valor, pero siempre con
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la clínica. Las pruebas solas no significan nada y es preferible
un buen estudio clínico a gran cantidad de pruebas aisladas.

Las pruebas de función hepática (ver cuadro NQ 8) las he-
mos resumido en cuadro, al menos las que tienen mayor valor en
el diagnóstico de las ictericias.

Pruebas positivas, en los primeros días de una ictericia son
muy sugestivas de hepatitis, pruebas positivas después de 30 o
60 días de evolución de cualquier ictericia no dicen nada respecto
al diagnóstico etiológico.

Creo que las mejores pruebas en el diagnóstico son la tur-
bidez del sulfato de zinc y la fosfatasa alcalina. Aquella con su
reacción difásica muestra cuando hay lesión hepatocelular y cuan-
do hay colestasis y ésta, cuando asciende, es índice 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, acompañados 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 alcalina, con pruebas de ti-
mol, cefalin colesterol de caracteres normales son patrimonio de
las obstrucciones.

PRUEBAS DE FUNCION PANCREATICA

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

1) Glicemia

En las ictericias hepáticas las cifras de glicemia tienden a
descender, por alteración de la función glucogenétíca del hígado.
En las de tipo pancreático, carcinomas y mejor aún pancreatitis
crónicas, se aprecian valores altos y curvas de aspecto diabético.
Es frecuente encontrar cifras de 1,20 a 1,40 rara vez más altos.

Lipasa Sanguínea

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

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 función pancreática he-
chas en el duodeno no las podemos practicar por falta de secretina.

Curva duodenal

Radiológicamente debe buscarse una ampliación del arco duo-
denal, que sugeriría aumento de volumen de la cabeza del pán-
creas. Sin embargo este signo solo se encuentra en presencia de
cánceres o pancreatitis muy avanzados.

RESUMEN Y CONCLUSIONES:

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

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

3) Análisis de la Fisiopatología de la coletasis y de las he-
mólisis anormales.

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