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INTRODUCClON

En el presente escrito 'se registran los resultados de una experimentacion
clinica sobre enfennedades hepaticas, desarro!lada desde 1945 en los hospi-
tales de San Juan de Dios y Central de la Policia.

La investigaci6n ha comprcndido res aspectos primordiales :

a) Empleo de todos los medics clinicos y de laboratorio practicables en
nuestro medio con la finalidad de tcncr una idea, la mas exacta posible, de la
capacidad funeional del higado y de la natura lcza de su pcrturbacion. Es
decir: e1 diagn6stico fisiopatologico.

b) Aplicaci6n de varios esquemas de tratamientos clasicos y recientes y re-
gistro de su decto sobre el estacIo fisiopatol6gico.

c ): Critica de los metodos de diagn6stico y de tratamiento empleados.
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CAPITULO I

BASES EXPERIMENTALES

He aqui las condiciones de experimentacion :

1.-.:..Los pacientes.

Se trata en todos los casos de individuos que se encontraban h05-
pitalizados porque su enfermedad los forzaba a ello. Eran ensu mayo-
ria varones, 47 en 'un total de 60 casos. Las edades oscilaban entre
los 20 y los 70 afios con un caso aislado de 7.

Desde el punto de vista social y dietetico, el grupo se divide en
dos, que corresponden a: 1) pacientes del Hospital San Juan de Dios
-34 en total- cuyas condiciones econoruicas permiten presumir de-
ficit dietetico marcado : y 2) pacientes de la Policia cuyo nivel eco-
nomico es mejor que el de los primeros, por 10 menos durante un
tiempo inmediatamente anterior al comienzo de la enfermedad.

Il.-Los metodos de diaqnostico.

A) Esiudio Clinico.-Se realize cuidadosamente gracias a que la
condicion de hospitalizados permitia observar dia a dia cada caso y
Ilevar un registro minucioso de los cambios del estado clinico.

B) Datos de Laboratorio.-Suministran- orientacion sobre tres
aspectos principales del diagnostico :

a) Modificacion de algunas constantes organicas ;
b) Aparicion de elementos anorrnales en la sangre, en la orina y en

las heces, y
c) Resultado de la puesta a prueba de algunas funciones he-

paticas, administrando al organismo ciertas sustancias cuyo metabo-
lismo en el higado normal se conoce.

En la aplicacion de estos procedimientos deben tenerse en cuenta
los siguientes principios:

a) N inguna prueba pretende dar idea del estado de todos los
complicados mecanismos hepaticos. Cada una de elias orienta sabre
un aspecto del funcionamiento y nada mas.

b) No todas las pruebas tienen la misma sensibilidad: algunas
clescubren alteraciones iniciales, mientras que otras solo son positivas
cuando el dana hepatico ya esta estableciclo 0 es rnuy avanzado.
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c) No todas las -funciones hepaticas se alteran aJ mismo tiernpo
y con igual intensidad. Aunque el higado tiene unidad histologica y es
dificil concebir que un proceso generalizado no cornprometa todas Sl1~
funciones, en la practica la alteracion funcional se manifiesta de mane-
ra disociada. Segun Lichtn';an (J) las funciones cornprometidas en
insuficiencias de grado menor, intermedio y marcado, son los slgUlen--
tes:

l.-Disfl1ncion hepatica en insuficiencia de grado menor:
Sintesis de sales biliares.
Produccion y sintesis de acido glicuronico.
Mecanismo de desintoxicacion : sustancias organicas.
Sintesis de glicina.
Sintesis y almacenamiento de glicogeno.
Sintesis de proteinas plasmaticas ; carnbios electroforeticos,
Excrecion de bilirrubina,
Excrecion de bromosulfaleina.

2.-Disfuncion hepatica en insuficiencia de grado intermedio:
Colesterolemia; total y esteres.
Respuesta vitamina K-protrombina.
Nivel sanguineo de fosfatasa aIcalina.
Sintesis y deposito de caroteno-vitamina A.
Metabolismo tiamina-niacina,
Metabolismo acuoso.
Control de glicemia (Homeoestasis).
Inactivacion de estrogenos.
Movilizacion y metabolismo lipido,
Utilizacion y deposito de hierro-cobre,

3.-Disfuncion hepatica en insuficiencia de grado severo:
Deaminacion de acidos aminados.
Glicogenolisis-neoglicogenesis.
Forrnacion de cuerpos cetonicos,
Desequilibrio de electrolitos,
Control de volumen sanguineo; edema pulmonar.

Se impone, pues, la necesidad de seleccionar las pruebas que se
deben utilizar en cada caso. EI examen c1inico permite siempre obte-
ner una orientacion segura en este aspecto del diagnostico. A este
criterio de seleccion se agrega la limitacion economica y la dificultad
tecnica no superada.

A continuacion se enumeran las pruebas que hemos ernpleado :
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I.-Elementos biliares en la qrina,
2.-Urobiligenuria. Prueba de Ehrlich (normal: huellas ) ; me-

todo de Wallace Diamond (N: positivo hasta el 1/20) (2); metoda
de Sparkman en muestra de 24 horas (N: 0-8 mgi)'o) (3).

3.-BiJirrubinemia cualitativa de van den Bergh.
4.-Bilirrubinemia cuantitativa .. Metodo de van den Bergh (N:

hasta 0.5 mg. ,/,0). Metodo de dositicacion separada de Varela Fuentes
(4). Metodo de Malloy-Evelyn modificado (N: total hasta 1 mg.'?'\.,.
1 minuto hasta 0.2 mg. 0/0) (5-26).

5.-Indiceicterico. Metodo fotocolorimetrico.
6.-Coeficiente de absorcion de bilirrubina sauguinea (6 y 7).

Llamase asi al porcenta je de bilirrubina serica que es absorbida [.lor
los proteicos precipitaclos por e1 alcohol (valores mayores del 50';{
indican disminucion de la actividad icterigena).

7.-Prueba de sintesis del acido hipurico. Metodo intravenoso,
tecnica de Quick (N: 0.70-1 gm.) (8).

8.-Galactosuria provocac1a (Bauer) (N: elirninacion menor .Ie

3 gm. en 5 horas ).
9.-Eespuesta del tiempo de protrombina a la inyecoion de

vitarnina K. Tecnica de Quick modificada por Russell y Fullerton,
citados por Lichtman .( 1) .

1O.-1'{eaccion de Takata-Ara,
l1.-Enturbiamiento del buffer de timol. Metodo de Shank y Hoa-

gland (N: basta 5 unidades ) (9).
12.-Floculacion de cefaJin-colesterol (Hanger).
13.-Proteinemia. Serina, globulina.
14.-Pruebas adicionales como cuadro hematico, colesterolernia,

lipemia, azohemia, glicemia, exarnen de' bilis, liquido ascitico, estudic
radiologico de tubo digestivo y vias biliares,

IlL-Los M etodos Terapcuticos.

El aspecto del tratamiento de las hepatopatias nos ha preocupado
tanto como el diagnostico. En realidad ha constituido eJ problema
fundamental y la necesidad de un diagnostico ex acto ha derivado de
la urgencia de aplicar las' medidas terapeuticas mas apropiadas en
cada caso. Desafortunadamente, las drogas q\le hasta ahora se conoc~n
como lltiles en el tratamiento de las hepatopatias, no alcanzan a co-
rresponder al detalle que se puede lograr en el diagnostico. No s(~
refiere esta afirmacion a los casas de etiologia reconocible como los
determinaclos por la . ifilis, las micosis, etc. EI problema se plantea
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para los procesos agudos y cronicos en los cuales no hay un estado
:infeccioso 0 toxico en actividad sino el resultado inmediato 0 lejano
de esas causas, asociadas 0 no, a otras como las alimenticias, m,>
tabolicas 0 alergicas. Todas nuestras historias corresponden, en el <'.5-

pecto terapeutico, a este tipo de hepatopatias y de esta suerte, la medi-
cacion ha buscado un efecto funcional. y preventivo de situaciones
peores. Por 10 demas, los progresos terapeuticos en la materia no
han lIegado mas lejos,

Hemos empleado diversos tipos de tratamiento de base, cuyas ca-
racteristicas y fundamento farmacologico describimos enseguida.

A) Glucosa Inyectada.-Se sabe con certeza el papel protector
que desernpefian los hidratos de carbona respecto de la celula hepa-

°tica. Experimentalmente se demuestra que una dieta rica en hidro-
carbonados puede impedir la degeneracion grasa del higado ya que,
aumentando las reservas hepaticas de glicogeno, se evita que la reser-

"va de proteinas del organo sea dedicada a produccion de energia, y
no a la reconstruccion celular.

Gracias a este mecanismo la administracion de glucosa actua be-
neficamente en las hepatitis y hepatosis. En los casos tratados pOl'
nosotros se adrninistro la glucosa por via intra'venosa en solucioncs
isotonicas e hipertonicas. Hemos preferido esta via a la oral por las
razones si&uientes:

a) La via parenteral asegura aprovechamiento de mayor cantidad
°de glucosa;

/ b) Se evita la intolerancia digestiva a dosis grandes de hidrato de
carbona por via oral, fenomeno frecuente en estos enferrnos ;

c) La absorcion de glucosa per os en las lesiones hepaticas ex-
tensas es muy deficiente debido a la perturbacion ode la circulaciou
porta (Wakim y Mann, citados por Portis, Pag. 386) (10).

En cuanto a la concentracion de ias soluciones que se inyectan,
00 tuvimos en cuenta los siguientes fenomeuos :

a) Accion esclerosante de las soluciones hipertonicas sobre 1J.s
venas.

b) Tolerancia escasa de cantidades excesivas de liquido por
parte de los enferrnos graves del higaclo.

Hemos procurado obviar estos inconvenientes, inyectando mezcl..s
°de soluciones isotonicas e hipertonicas (3370) en cantidad que nunca
paso de 500 cc. en enfennos con edemas por cirrosis. 0 bien ernplean-
do en estos pacientes soluciones hipertonicas (3370) en forma frac-

°cionada. En cambio, en los casos de hepatitis agudas sin desequilibrio
proteinico, se inyectaron solnciones isoto11licas 0 ligeramcnte hipertc-
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nicas en cantidad grande (200 cc. a 1.000 cc. al dia). La dura-
cion del tratamiento dependio del tipo de lesion: en las agudas (ic-
tericiashepatocelulares 0 por obstruccion intra-hepatica) con Ire-
cuencia se sostuvo durante todo el periodo agudo y parte del de dec
clinacion ; en los casos cronicos se dejaban interval os de descanso
cada 10 0 20 dias.

B) Glucosa-Insulina.-La cornbinacion de glucosa intravenosa e
insulina subcutanea busca reforzar el aumento de la reserva· glicoge-
nica del higado. Sin embargo, esta forma terapeutica ha sufrido ob-
jeciones: a) La' inyeccion de insulina aumenta las reservas gli.coge-
.nicas del higaelo y ele los musculos, impielienelo asi que toela la gluco-
sa que se inyecta se convierta en-glicogeno hepatico (10); b) EI hi-
gaelo lesionado gravemente puede no ser. capaz ele corregir la .hipo-
glicemia secunelaria (1). En vista ele estas observaciones, hemos pro-
cedido con cautela en el empleo ele la insulina: inyeccion ele 5 a 10 U.
·de insulina elurante el curso ele la aplicacion ele glucosa en los cases
·que se mostraron rebeleles a otras medicaciones.

C) Glucosa-Suprarrenal.-Los estudios experimentales han de-
rnostrado el notable efecto de los extractos de corteza suprarrenal sobre
el metabolismo hidrocarbonaelo. En las experiencias ele Long (11) la
inyeccion ele extracto ele corteza suprarrenal a ratas en ayunas, provo-
ca una gran elevacion del glic6geno hepatico con aumento ele excre-
cion elel nitrogeno urinario. Esta perdida de nitrogeno sugiere que 'las
proteinas son la fuente del almacenamiento ele glicogeno, Hemos pen:
sado que este fenorneno puede aprovecharse en el tratamiento de las
enfermedades del higado, si se asocia la adrninistracion de corteza
suprarrenal a la de glucosa inyectaela. A esta conclusion llega Kappert
(12), quien ha empleaelo percorten hielrosoluble sola y asociado a
'inyecciones ele glucosa en casas de hepatitis infecciosa. Los buenos
resultados elel investigador citaelo, nos han movido a tratar algunos
casas de ictericia por obstruccion intrahepatica Y' de cirrosis, can glu-
cosa inyectaela, asociaela a inyecciones eliarias intravenosas ele extrac-
tos ele corteza suprarrenal. Tarnbien hemos empleaelo percorten en
aceite por via intramuscular (a la dosis ele 5 mg. diarios, intereliarios
o bisemanales) y percorten hidrosolulile (25' mg .. al dia, via intra-
venosa) .

Las dosis de glucosa se han ajustaelo al esquema descrito arriba'.

Dr Los Lipotr6ficos.-Llamanse factores.Tipotroficos a las vsus-
tancias que previenen la forrnacion de excesos de grasa en el h~ga.do,
o que prornueven su desaparicion. Comoes bien sabidoque la degene-
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racion grasosa del higado esta asociada a la rnayor ia de los procesos
difusos inflamatorios 0 degenerativos del organo, el ernpleo de facto-
res lipotroficos constituye un elemento util en la terapeutica hepatica.

Las grasas absorbidas en exceso durante la digestion, son al-
rnacenadas en el higado para impedir la hiperlipemia y su combus-
tion 0 excrecion innecesarias. Pero el higado no debe retener exceso
de grasas porque sufre degeneracion grasosa. Las transforma entonces
en .fosfolipidos, compuestos fosforilados, que constituyen la forma de
rnovilizacion de las grasas por los tejidos y que por 10 tanto son para
las grasas 10 que la glucosa para los hidratos de carbono. Esta trans-
formacion requiere una base, la colina, para la Iormacion de lecitina,
iosfolipido fundamental. La colina tam bien impide la formaci6n de
depositos de colesterol en el higado por un mecanismo similar pero,
quizas menos activo que el anterior (13).

Fuera de la colina, se han demostrado otros facto res lipotroficos
como lecitina, betaina, enseina y metionina (14). Adernas, se presume
que el pancreas elabora una hormona lipotr6fica -el Iipocaico-, ya
que experimentalmente se puede impedir la degeneraci6n grasa del,
higado de anirnales pancreatectomizados sostenidos con insulina, ad-
ministrando extractos pancreaticos (15). Se ha sugerido pero no de-
mostraclo, la identidad del lipocaico y el inositol, factor lipotr6fico del
complejo de la vitamina B.

La busqueda de factores lipotroficos ha conducido al hallazgo
de sustancias de acci6n opuesta, los antilipotr6ficos. He aqui la enu-
meracion de unos y otros (I, 16, 17):

Lipotroiicos : Pancreas crudo, lecitina, colina y sus derivados, betai-
na, caseina, metionina,lipocaico, cistina con colina, inositol, etanola-
mina, tirosina (?), estr6genos (18).

Antilipotroficos: Cistina, cisteina, hernocisteina, dieta ba ja en pro-
teinas yalta en grasas, colesterol, alcohol, extracto hepatico, tiamina,
riboflavina, piridoxina, acido pantotenico, acido nicotinico, biotina,
aceite de higado de bacalao (18).

EI mecanismo de la accion lipotrofica no esta definitivamente es-
tablecido en todos los casos. La colina, la metionina y la betaina su-
ministran grupos metilicos labiles utilizables en varios' procesos: a)
formaci on de metionina a partir de homocistina; b) formaci6n de co-
lina a partir de metiotina; c) activacion del metabolismo proteico. La.
colina actua tambien en virtud de la parte no metilada de su molecula
y tiene, ademas, otras, acciones diferentes de la lipotrO£ica: para algu-
nos' (I) modi fica la distribucion de la absorcion intestinal de la grasa
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haciendo que esta pase, por Via linfatica y de Ia circulacion general,
a los depositos extrahepaticos. La metionina posee tam bien una iIll-
portante accion adicional: suministra grupos sulfidrilo que se unen,
a residuos aminoacidos apropiados para la resistencia cle sulfo-proter-
nas esenciales que han siclo inactivadas por virus 0 toxinas (Beattie,
1946) .

La colina y la metiotina han siclo muy ampliamente estudiadas eTL
su efecto terapeutico en cirrosis y hepatitis (18, 19, 29, 21, 22, 23)
pero todavia no es posible clar un vereclicto clefinitivo sobre su utili-
dacl real.

Hemos empleado la colina en 'Ias formas siguientes:
a) Citrato acido cle colina en tabletas de 0.65 gm.
b) Jarabe cle cloruro de colina al 200/0:
c) Jarabe cle hidroacetato de colina al 100/0.
cI) Solucion de cloruro de colina al 40% ; gotas per os.
e) Soluciones inyectables cle cloruro de colina: arnpollas de 1-10-

cc. con 0.50-2 gms. cle la droga clisuelta en agua destilacla 0 en solu-
don fisiologica. Aplicacion, via intravenosa:

l.~Inyecciones de 0.50 gm. de cloruro cle colina. clisuelto en 10
cc. de agua destilacla.

2.-De uno a 4 gms. cle cloruro cle colina disueltos en 200-500-
cc. de solucion glucosa.

Via intramuscular:
Inyecciones cle 0.50 gms. disueltos en solucion fisiologica (de-

l a 10 cc.).
La metiotina se adrninistro en tabletas cle 0.50 gm.

E) Traiamiento combinada.c-Yir: varias ocasiones combinarnos
toclos 0 algunos de los esql1emas terapeuticos descritos, conservan-
do la tecnica de aplicacion propia a cada elemento.

F) M edidas Suplementari'as.-Al1nque los esquernas terapeuticos
descritos constituyeron la medicacion de base, es necesario anotar hs
meclidas suplementarias practicaclas con el fin cle clar a las observa-
ciones hechas su justa valor:

I.-Reposo en el lecho; se realize en toclos los casos.
2.-Dietas: es muy importante anotar que; salvo contaclas excep-

ciones, los pacientes observaclos no siguieron regimen dietetico es-
pecial, sino que estuvieron sornetidos a la alimentaci6n rutinaria del
Hospital, que es rica en hiclratos cle carbone y pohre en. proteinas.

3.-Antiespasmodicos: se emplearon con frecuencia - para C0111-

batir el dolor cle los oolicos biliares y de la congestion clel higado.
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Se prefiri6 belladona, atropina, 0 trementina solas 0 asociadas a 11111V

pequefias closis cle barbituricos.
4.- Vitamina K: hem os empleado la forma sintetica inyectable.

en las venas con el fin de asegurar una observaci6n cornpleta en enter-
rnos que por la via digestiva no la absorbian satisfactoriamente, debido-
a obstrucci6n biliar, a hipertension porta 0 dispepsia. La vitamina K
indicada siempre que el nivel de protrombina esta bajo aunque no·
ha ya hemorragias. -

5.-Tartrato de ergotamina: Esta droga ha sido recomendada en'
el tratamiento del prurito de las ictericias obstructivas, debido a Sll

acci6n vasoconstrictora y sedante sobre las terminaciones sirnpaticas.
(1). Este efecto antipruriginoso es una cle las razones que explican
el prurito de las ictericias como debido al aumento del f1ujo perifc-
rico de sangre cargada de sales biliares. Dosis empleadas: ;,-;; mg.
diario, via subcutanea durante. uno 0 dos, vigilando cuidadosamente
Ja intolerancia.

6.-Extractos hepaticos : encuentran su indicaci6n como portado-
res del complejo de vitamina B y como antianemico. Los ernpleamos
solamente para cornbatir la anemia ya que para dar la vitamina B
es preferible recurrir a fuentes mejor conocidas. Adernas, su uso in-
moderado puede conducir a degeneracion grasosa del higado.

7.-Diureticos: su empleo ha sido forzoso en casos de grandec~
derrames asciticos rebel des a otras medicaciones. Empleamos rutinaria-
mente el esidron y evitamos las sales acidificantes (cloruro de antonio,
c1oruro de calcio ) ya que los pacientes con cirrosis desarrollan acido-
sis con facilidad. EI efecto diuretico y la tolerancia dieron la pauta
en Ja dosificacion.

8.-Modificadores del f1ujo biliar. Estas drogas -colagogos, C()-

lereticos, colecistoquineticos-i- suelen 'ser empleadas indiscrirninada-
mente en las hepatopatias, sobre todo en las acornpafiadas de ictericia.
Para su-administracion en algunos casos de los presentados, nos hernos
atenido a la acci6n farrnacologica demostrada:

a) Colecistoquineticos : drogas que favorecen la evacuacion de
la vesicula sin modificar la produccion de bilis. Indicados en las pare,
sias vesiculares y contraindicados en' presencia de inflarnacion 0 es-
pasl1lo. Ej: sulfate de magnesia, aceite de olivas.

b) Hidrocolereticos : agentes que determinan aumento del volu-
men cle la bilis .par dilucion cle sus elementos solidos y gracias a mayor
flujo sanguineo por la arteria hepatica (24). 'Ahora, como este efecto
se acompafia de cierre del esfinter suprahepatico, se produce conges-
tion hepatica por hipercirculacion (25). De aqui que los hidrocole-
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reticos esten formalmente contraindicados en ,Ips procesos agudos in-
flamatorios que comprometen las vias biliares intrahepaticas. Ej : acido
dehidrocolico, dehidrocolato sodico, cincofeno.

c) Col~reticos: producen aumento de todos los solidos de la
bilis sin que medie modificacion apreciable de la circulacion intra-
hepatica. Actuarian, pues, directarnente sobre las celulas hepaticas,.
motivo por el cual no son recomendables en los procesos agudos. Ej:
sales biliares naturales, salicilato de soda.

De acuerdo con estas bases, hem os Iimitado el empleo de los mo-
diticadores del flujo biliar a los periodos sin obstruccion 0 inflama-
cion de las vias.

9.~Paracentesis. Este recurso, valioso cuando .Iracasan los otros .
dirigidos contra la ascitis, 10 hemos evitado en 10 posible porIa gran

. perdida de proteinas que entrafia. Ha sido necesario practicarla en
varios casos de cirrosis con derrame ascitico a gran presion.

1O.-Drogas antibioticas en los casos de infeccion especifica.

CAPITULO II.

RESUMEN DE LAS HISTORIAS CLINICAS

Como la experimentacion clinica realizada es extensa -60 casos-···
y la reproduccion sistematica de cada una' de las historias clinicas •
con todos sus datos hace dificiles la lectura y la apreciacion cornparada
de los resultados, presentaremos el resumen del estuclio. en forma
de cuadros. EI grupo puede dividirse en dos subgrupos:

a) Trastornos caracterizados por ictericias : 50 casos.
b) Trastornos caracterizados por cirrosis: 10 casos.
A continuacion presentaremos los dos subgrupos separaclamente

y precedidos d~ una corta introduccion fisiopatologica.

A) Trastornos biliares.-El proceso de formaci on y excrecion de
Ia bilirrubina puede resumirse asi (27):

Primera jase: en el sistema reticulo-endotelial.
I

Hematies. Hemoglobina (6.22 gm. por dia): Hilir ruhin-globina
(35 mg. por cada gm. de hemoglobina).

S egundajase: ~n el higado.

Bilirrubin-globina. Bilirrubinato de sodio que es excretado a las
vias biliares intra-hepaticas.
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T ercera fase: en las vias biliares extra-hepaticas.
.Paso delbilirrubinato de sodio y demas elementos biliares al in-

"testino.
En el intestino la bilirrubina se convierte en urobilinogeno, el

eual, en parte se elimina en las heces (estercobilin6geno), y en parte
es reabsorbido pOl' el intestino y llevado al higado. La cantidad que

. el higado no acepte es eliminada porIa orina.
La alteracion de cada fase del proceso descrito ~a lugar a iun

sind rome icterico caracteristico ..

Primera fase: I ctericias preheptiticas.

Ictericia hemolitica: por hemolisis exagerada. Rasgos tipicos :
Anemia. Hiperbilirrubinemia indir~cta (bilirrubin-globina ). Herno-
globinuria. Urobilinogeno muy aumentado en orina y heces. Falta de bi-
lirrubinuria porque la bilirrubin-globina no pasa el filtro renal. Au-
sencia de deficit funcional hepatica mieiitras fa' anoxia y Ia oferta
excesiva cle bilirrubina u otras causas no 10 cleterminen. . '

Las causas cle este tipocle... ictericia son las generales de la des-
truccion exagerada de globulos rojos. La presente serie incluye 4 ejem-
plos de ictericia hemolitica: los numeros 41, 42, 43 y 44. En todos
la causa evidente ha sido el paluclismo adquiriclo en dimas malsanos.
Los 4 pertenecen ai grupo menos favoreciclo economica y dietetica-
mente (agricultores hospitalizados en San Juan cle Dios). En ninguno
cle ellos habia historia familiar cle enferrnedad hernolitica.

Segunda [ase : I ctericia hepatica.

Resulta este tipo cle ictericia de la lesion cle las celulas hepaticas
por causas toxicas, inflarnatorias, tumorales. Rasgos tipicos : Deficit
Iuncional del higado. Urobiligenuria excesiva si no hay obstruccion
canalicular. Bilirrubinunia e hiperbilirrubinernia cle los dos tipos,
porque el estado inflamatorio no sola mente inhibe la capacidad hepa-
tica para 'captar la bilirrubin-globina, sino que tambien perrnite la
regurgitacion de bilirrubinato de soelio a la circuJacion general.

En algunos casos y fases de la hepatitis, el proceso inflamatorio
obstruye los canaliculos biliares y a los rasgos mencionados se agl'egan
algunos cle tipo obstructivo. N uestra serie induye 40 ejemplos (ntt-
ll1eros l' a 40) cle ictericia hepati'ca c1ebicla 'a estaclos inflall1atorios
agucloso subaguc1os, de naturaleza toxica 0 infecciosa.

TefCera fas(J: Ictericia post-hepatica:

POl' obstruccion completa 0 incoll1pleta' de las VIaS biliares extra-
hep<iticas( inflall1acion, oelusion intraluminal, compresion externa)
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Rasgos tipicos:
Hiperbilirrubinemia directa / predominante. Biliuria. U robilino-

genet ausente en orina y materias fecales si la obstruccion es completa ..
Ausencia de deficit funcional del higado.

Cuando la obstruccion es completa e y prolongada la bilis re-
tenida en los canaliculos se abre camino en el tejido hepatica, lonecro-
sa y aparecen superpuestos los rasgosde la ictericia hepatica. Pre-
sentamos.o casos de ictericia post-hepatica (numeros 45 a 50), cuatro
de los cuales eran debidos a colecistitis con y sin calculos y 2 a COlTi-

presion tumoral de vecindad (carcinoma de la cabeza del pancreas en
el numero 49 y del piloro en el 50) .

. B) Trastornos Caracterizados POlo Cirrosis.-MaIIory (l) ha re-
sumido los conceptos actuales sobre cirrosis en la forma siguiente :
"Para el clinico el terrnino cirrosis usual mente significa una lesion he-
patica cronica, progresiva, destructiva, combinada con actividad re-
generativa y contraccion del tejido conjuntivo. Esta contraccion del
tejido conjuntivo puede IIevar a obstruccion de los canales biliares,
causando ictericia de grados mayor 0 menor, y a interferir el flujo
sanguineo en los vasos, deterrninando congestion porta y asci tis .. EI
patologo aplica el termino cirrosis a todos los estados de esclerosis
hepatica, progresivos 0 no, en que la destruccion de las celulas del
higado este asociada con aurnento aparente 0 real del' tejido cOI1jt~nt;-.
vo". Es decir,al antiguo concepto de esclerosis solo se agrega el de
ddstruccion celular.

De acuerdo con estos fundamentos solamente debe existir un tipo
de cirrosis. Sin embargo, desde el punto de vista clinico, es necesario
considerar por 10 menos 4 formas principales (Connor):

a) Cirrosis biIiar. En este tipo de cirrosis el proceso esta aso-
ciado a alteracion biliar (de tipo obstructive 0 no) que para algunos
auto res es la causa determinante y para otros (Eppinger y Rossie),
un fenorneno asociado al trastorno fundamental. N uestra serie inc1uye
3 casos de cirrosis biliar (numero 58, 59 y 60) de los cuales uno, el
ultimo, era del tipo xantornatoso. Este sind rome es, segun Thann-
hauser (28) una xantomatosis primitiva que luego cia lugar a obs-
truccion biIiar. En el casu en referencia el fenorneno primitivo fue, apa-
rentemente, la obstruccion biliar y el secundario, la perturbacion
xantomatosa, 16 que esta de acuerdo con la opinion cIe Bockus (29.).

b) Ci rrosis toxica : es eI resultado final de lesiones celulares ne-
crotizantes. Generalmente es un hallazgo de autopsia.

c) Cirrosis grasa: corresponde al estado fillal' del higado graso.
d) Cirrosis porta: se caracteriza por la obstruccion cIe la circu-
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lacion porta, fenorneno tipico cle los estaclos avanzaclos. Es la m
mas eOl11l1l1cle terrninacion cle toclos los proeesos hepaticos era
Clinicarnente, es la forma cle cir rosis determinable, puesto que sie
se acompafia clel sindrorne cle hipertension porta que es cle clia
tico evidente, En este trabajo se presentan 7 casos cle cirrosis
(numeros 51 a 57).

Las eausas de la cirrosis, ya esbozadas arriba, pueden sinte

se asi :
l.-Taxicas. Entre elias distinguirnos : a) inlecciones, COll

filis, infecciones focales, gastroenteritis, enfermedacles por virus,
b) Quimicas: alcohol, que como dijimos antes, actua sobre la
de graves clefectos dieteticos : plomo, arsenico.

2.-Stasis hepatica. La hipertension intrahepatica es una i
tante causa cle cirrosis, La encontramos en los casas siguientes

a) Congestion pasiva por insuficiencia cardiaca ; b) cong
activa clebicla a mecanisme alergico : hepatitis serosa, edema tug:
higado; c) obstruccion biliar. ~

3.-Causas metabolicas, dieteticas y enclocrinas. Toclas ella;
ducen al higado graso y de este a la cirrosis: diabetes, hipertii
1110, falta de factores lipotr6ficos en la clieta, etc.

C[JI\DRO N'! 1.

srNDROJvfE:S rCTERICOS

H (,,,alitis.

Caso NQ 1.-Sexo femenino, 48 aiios, OtlCIOSdomesticos. Historia \[\
Hospital de Ja Hortua. Antecedentes personales : ciispepsia.

Cas a NY 2.-Sexo masculino, 33 aiios, agricultor. Historia NQ 95 J 36
pita! de la Hor tua. Antecedentes persona les : mal dirna.

Caso NQ 3.-Sexo masculino, 25 2nOS, agricultor. Histor ia NQ 103035.
tal de la Hortua. Antecedentes personaJes: paludisrno, disenter ico, alcoh
chancres.

Caso NY 4.-Sexo mascuJino, obrcro, 51 ailos. Historia NQ 91268. H
de Ja Hortua. Antecedentes personaJcs: dispepsia, neumonia.

Caso NQ 5.-Sexo masculil'o, 33 2.nOS,oficios domesticos. ICristoria NQ
Antecedentes personales: ?

Caso NQ 6.-Sex'o masculino, 24 aiios, pintor. Historia NQ 92702.
tal de la Hortlla. Antecedentes personales: chancros, sifilis, arsenical
cjentcs.

Caso NQ 7.-Sexo femenino, 55 ailOs, oficios domesticos. Histor
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92451. Hosp'ital de la Hortua. Antecedentes personales : dispepsia, paludismo,

resfrio.
Caso N" 8.-Sexo masculino, 32 anos,.obrero. Historia N" 103425. Hospi-

tal de la Hortua. Antecedentes personales : mal clima, paludismo, disenterico,
alcoholismo,

Caso N" 9.-Sexo femenino, 40 afios, oficios domesticos. Historia N"
105297. Hospital de la Hortua, Antecedentes personales : paludismo, resfrio,
erisipelai

Caso N" 1O.c-Sexo femenino, 29 afios, enfermera. Historia N" 107114. Hos-
pital de la Hortua, Antecedentes pcrsonales : ?

Caso N" II.-Sexo iemenino, 70 aiios, oficios domesticos. Historia N'!
109081. Hospital de la Hortua. Antecedentes person ales : tifo-tifoidea, artr itis,

Caso N" 12.-Sexo masculine, 21 afios, polieia. Historia N" I ~61. Hospital
de la Polieia. Antecedentes personales : disenterico,

Caso N" 13.-Sexo .masculino, 21 afios, polieia. Historia N" 1337. Hos-
pital de la Polieia. Antecedentes personales: disenter ico.

Caso N" 14.-Sexo masculino, 23 afios, polieia. Historia N" 1277. H05-
pital de la Polieia. Antecedentes personales: disenterico, resfrios.

Caso N" 15.-Sexo masculino,. 34 afios, agricultor. Historia N" 97441". Hos-
pital de la Hortua. Antecedentes personales : paludismo, alcoholismo, ictericia,

Caso N" 16.--Sexo masculino, 48 afios, lotero. Historia N" 110525. Hospital
de la Hortua, Antecedentes persona les : disenterico, alcoholismo, chancros.·

Caso N" 17.-Sexo masculino, 27 afios, policia. Histor ia N? 1209. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: paludismo, tifo-tifoidea reciente.

Caso N" 18.-Sexo masculino, 46 afios, policia, Historia NQ 1611. Hospital
de la Polieia. Antecedentes per sonales: paludismo, disenterico, alcoholisrno..
hancros y resfrios.

Caso NQ 19.-Sexo masculino, 20 aiios, agricultor. Historia NQ 112652. Hos-
pital de la Hortua. Antecedentes personales : mal clirna, paludisrno reciente, di-
scnterico, alcohoJismo. '

Caso N" 20.-Sexo masculino, 25 afios, poJieia. Historia N'! 1612. Hospital
de la Polieia. Antecedentes personales: paludismo, artritis, sulfas.

Caso NQ 21.-Sexo masculine, 22 aiios, polieia. Historia NQ 1667. Hospital
de la Policia. Antecedentes personaJes: chancros, sulfas recientes, supuracion
recicnte.

Caso N'! 22.-Sexo masculino, 36 aires, polieia. Historia NQ 1760. Hospital
de la Polieia. Antecedentes personales : mal clima, paludismo, sulfas recientes.

Caso N'! 23.-Sexo masculine, 25 afios, policia. Historia NQ 2032. Hos-
pital de la Policia. Antecedentes personales: disenterico, chancros, sulfas recien-
tes.

Caso N'! 24.-Sexo mascu!ino, 33 anos, policia. Historia NQ 1989. Hospital
de la Polieia. Alitecedentes personales: chanCfos, sHilis, resfrios recientes.

Caso N" 25.-Sexo masculino, 51 anos, obrero. Historia N'! 1161631. Hospi-
tal de Ja Hortua. Antecedentes personales: ch'.!ncros, neumonla.

Caso N'! 26.-Sexo masculino, 27 alios, polieia. Historia N'! 1177. Hospital
de Ja Polieia. Antecedentes personales: ?

Caso NQ 27.-Sexo masculino" 32 anos, polieia. Historia N'-' 1641. Hospital
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de la Policia. Antecedentes personales: paludisrno, disenterico, sifilis, arsenica
les, ulcera peptica,

Caso NO 28.-Sexo masculino, J2 afios;' policia, Historia NO 1601. Hospital
·de la Pol ida. Antecedentes personales: ?

Caso N9 29.-Sexo rnasculino, \ 31 afios, policia. Historia NQ 2052. Hospital
·de la Policia, Antecedentes personales: mal clirna, disenterico,

Caso N0 3O.-Sexo masculino, 32 afios, policia. Historia NO 2295. Hospital
·de la Policia, Antecedentes personales: ?

Caso NQ 31.-Sexo masculino, 23 afios, empleado. Historia NQ 128063. Hos-
pital de la Hortua, Antecedentes person ales : ?

Caso NO 32.-Sexo masculino, 33 afios, obrero. Historia NQ 133237. Hos-
pital de la Hortua, Antecedentes personales: mal c1ima, paludismo, disenterico,
sifilis.

Caso NQ 33.-Sexo masculino, 27 aiios, policia, Historia NQ 2580. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: apendicectomia reciente.

Caso NQ 34.-Sexo masculino, 28 afios, policia. Historia NQ 2697. Hospital
de. la Policia, Antecedentes, personales: resfrios.

Caso NO 35.-Sexo masculine, 20 afios, policia. Historia NQ .... Hospital
de la Policia, Antecedentes person ales : ?

Caso NQ 36.-Sexo masculino, 29 afios, policia. Historia NQ 2582. Hospital
de la PoJicia. Antecedentes personales: ulcera peptica, apendicectomia,

Caso NO 37.-Sexo masculino, 27 afios, estudiante, c1inica particular. Ante-
cedentes personales: ?

Caso NQ 38.-Sexo masculino, 22 aiios, civil. Historia NO 2614. Hospital
de la Policia .. Antecedentes person ales : sifilis, arsenicales, ictericia, apendicec-
tornia,

Caso NQ 39.-Sexo masculino, 23 aiios, enfermero. Historia NO 2681. Hos-
pital de la Policia, Antecedentes personales: chancres, ulcera peptica,

Caso NQ 4O.-Sexo mascuJino, 25 afios, policia. Historia NO 2139. Hospital
-de la Policia. Antecedentes personales:

I ctcricias hemoliticos.

Caso N'I 41.-Sexo masculino, 24 afios, agricultor. Historia NO 130970. Hos-
pital de la Hortua. Antecedentes personales: paludismo, disenterico, calicos hi-
liares.

Caso NQ 42.-Sexo masculino, 23 afios, agricultor. Historia NQ 118130.
Hospital de la Hortua, Antecedentes personales : ictericia, calicos biliares.

Caso NQ 43.-Sexo masculine, 30 aiios, agricultor. Historia N0 121020.
Hospital de la Hortua. Antecedentes persouales : mal clima, paludismo, discn-
terico, alcoholismo.

Caso N\I 44·.-Sexo masculino, 34 arms, agricuItor. Historia NO 123155.
Hospital de Ja Hort.ua. Antecedentes pcrsonales: Ina I c1ima, paludismo, diseu-
terico. alcohulismo .

.Ictcricias ovsfnlcth'as, e.l·tra-hera ficcis.

Caso NQ. 45.-Sexo masculino. 34 anos, porlda. Historia 2610. Hospital de
la Pol ida. Antecedentes personales: paludismo. disenh~rico. calicos biliares.
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Caso NQ 46.-Sexo Iemeuino, 30 anos, oficios domesticos, Historia N?
] 17256. Hospital de la Hortua, Antecedentes personates: ictericia, colicos bilia-

rcs.
Caso N" 47.-Sexo femenino, 25 afios, oficios domesticos. Historia N"

] 19122. Hospital e1e la Hortua, Antecedentes pcrsonales : ictericia, tifo-tifoidea,

colicos biliares.
Caso N" 48.-Sexo masculino, 27 aiios, pintor. Historia N" 106047. Hospital

de la Hortua. Anteceelentes personales: disenterico, neumonia.
Caso N" 49.-Sexo rnasculino, agr icultor, 50 aiios. Historia N" llI7]2. Hos-

pital de la Hortua, Antecedentes personales: disenterico, alcoholismo.
Caso N" 50.-Sexo femenino, 50 afios, oficios domesticos, Historia NO

101411. Hospital e1e la Hortua. Anteceelentes personales: disenterico.

CUADRO N9 2.

SINDROMES ICTERICOS

H eptitit is.

Caso NfJ L-Dias observacion : 10. Dias e~lfermeelad: 180. Antiguedad s in-
tomas: 170 dias. Per iodo pre-icterico : ? Pcriodo icterico : ? Presencia periodo
obstructivo. Sintomas del periodo pre-icterico : molestia epigastrica, vornitos,
anorexia.

Caso N9 2.-Dias observacion: 18. Dias enfermeelad: 48. Antigiieelad sinto-
mas: 30 dias. Perioelo pre-icterico : ? Per iodo icterico ? Presencia e1e periodo
obstructivo. Sintomas del perioelo prc-icterico : Molestia cpigastrica, anorexia,.
Ilatulencia, nausea, or ina oscura.
, Caso N9 3.-Dlas observaciou : 20. Dias enferrnedad: 30. Antigiieelael sin-·
tomas: 10 elias. Per iodo pre-icterico : 3 elias. Periodo icterico : 27 elias. Pre-
sencia. periodo obstructivo. Sintomas del periodo pre-icterico : flatulencia

fiebre.
Caso N" 4.-Dias observacion : 25. Dias enfermedad: :',0. Antigiieelad sin-

tornas : 3 dias. Periodo pre-icter ico : ? Periodo icterico : ? Presencia periodo
obstructivo. Sintomas e1el periodo pre-icterico: res frio.

Caso NQ 5.-Dias observacion: 20. Dias enfenneelael: 30. Antigiiedad sin-
tomas: 10 elias. Periodo pre-icterico: ? Periodo icterico: ? Presencia perioclc)

obstructivo. Sintomas del periodo pre-icthico: molestia epig{Lstrica, anorexia,

onna oscura.
Caso NQ 6.-Dias obselVacion 25. Dias enfermeelael: 80. Antigiieelad sin-

tomas: 55 dias. Perioelo pre-icterico: ? Periodo icterico: ? Sintomas del perie-
e10 pre-icterico: vomito, f1atulencia, fiebre, cefalea.

Caso NQ 7.-Dias observ'acion 18. Dias enfermeelad: 28. Antigiiedad sinto-
mas: IO dias. Perioelo pre-icterico: ? Perioelo icterico: ? Presencia perloclo
obstructivo. Sintomas e1el period9 pre-rcthico: fl~tulencia, pirosis, constipaciOn.

Caso NQ 8.-Dias observacion 40. Dias enfermedad: 60. Antigiieelad 'sinta-
mas: 20 dias. Perioelo pre-icterico: ? Periodo icterico: ? Presencia perioclo
obstructivo. Sintomas del perioelo pre-ic:thico: molestia epig{istrica, anorexid,

astenia. f1atulencia, resfrio.
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Caso NQ 9.-Dias observacion lO. Dias enfermedad : 42. Antiguedad 5111tO'
mas: 32 dias. Periodo pre-icterico : ? Periodo icterico : ? Periodo obstructivo:

. 27 dias. Sintomas del periodo pre-icterico : resfrio.
Caso NQ lO.-Dias observacion : 27. Dias enfermeelad: 30. Antigtiedad sintc-

mas: 3 dias. Periodo pre-icterico : 3 elias. Periodo icterico : 27 dias. Perioelo
obstructivo: 30 dias. Sintomas del periodo pre-icterico : molestia epigastrica,
vomito, fiebre.

Caso NQ 11.-Dias observacion : 22. Dias erifermedad: 52. Antiguedad sill-
tomas: 30 dias. Periodo pre-icterico : ? Periodo icterico : ? Sintomas del pe-
riodo pre-icterico : molestia epigastrica, diarrea,

Caso NQ 12.-Dias observacion : 19. Dias enfermedad: 23. Antiguedad slnt;·
rna: 4 dias. Periodo pre-icterico : 2 dias. Periodo icterico 20 dias, Periodo obs-
tructivo: 9 dias. Sintomas del periodo pre-icterico : molestia epigastrica, as-,
tenia, orina oscura.

Caso NQ 13.-Dias observacion : 20. Dias enfermedad: 27. Antiguedad sin-
tomas: 7. Periodo pre-icterico : 4 dias. Periodo icterico : 23 dias. Periodo
obstructivo: 13 dias. Sintomas del periodo pre-icterico : molestia epigastrica,
f1atulencia, resfrio y urticaria.

Caso NQ 14.-Dias observacion : 17. Dias enfermedad: 29. Antiguedad sin-
tomas: 12 dias. Periodo pre-icterico : I dia. Periodo icterico : 26 dias. Period»
obstructivo: 13 dias. Sintomas del periodo pre-icterico : molestia epigastrica,
astenia, nausea, orina oscura, heces decoloradas.

Caso Nil 15.-Dias observacion : 40. Dias enferrnedad : 70. Antiguedad sin-
tomas: 30. Periodo icterico : 70 dias. Periodo obstructivo 30 dias.

Caso Nil 16.-Dias observacion : lO. Dias enfermedad: 15. Antigiiedad sin-
tomas: 5 dias. Periodo pre-icterico : 10 elias. Periodo icterico : 14 dias. Sill-
tomas' del periodo pre-icterico : anorexia, astenia, constipacion.

Caso NQ 17.-Dias observacion : 25. Dias enfermedad : 29. Antiguedad sill-
tornas : 4 dias. Periodo pre-icterico : 30 dias. Periodo icterico : 37 elias. Perioelo
obstr~c'tivo: 28. Sintomas elel periodo pre-icterico : molestia epigastrica, diarrea.
orina oscura.

Caso .Nil 18.-Dias observacion : 90. Dias enfermedael: 100. Antiguedad sin-
tomas :.. 10 dias. Periodo pre-icterico : 7 dias, Periodo icterico 93 dias. Periodo
obstructivo: 60' dias. Sintomas del period~' pr~-icterico: molestia epigastrica.
anorexia, astenia,.f1atu!encia, nauseas, cefalefl.

Caso Nil 19.-Dias.observacion: 30 .. Dias. enfermedael: 90. Antiguedad sin-
tomas 60 dias. Periodo pre-icterico: 7 dias. Periodo 'icterico: 76 dias .. Periodo
obstructivo: 66. Sintomas del periodo pre~icterico: molestia epigastrica, anorexia,
astenia, f1atulencia, orina oscura, heces decoloradas, paludismo agudo.

Caso Nil 20.-Dias observacion: 14.. Dias enfermedad: 14. - Periodo. pre-
icterico: 3 dias. Periodo icterico: II dias. Periodo obstructivo: 6 dias. Sintu-
mas elel periodo pre-icterico: molestia epigastrjca, fiebre y cefalea .

. "'. , ,
Caso NQ 21.-Dias observaci6n: 20. Dias enfermedad·: 20. Periodo pre-iete-

rico: 2 dias. Periodo icterico: 18 dias. ·Periodo obstructivo: 12 elias. Sintomas
del periodo pre-icterico: molestia epigastrica, vomito.

Caso NQ· 22.-Dias observacion:' 45. Dias enfermedad;· 60. Antigtiedad sill-
tomas: 15.Periodo pre-icterico; 30. Perioelo icterico; 30. Perioelo obstructivo:
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40 dias. Sintomas del periodo pre-icterico : molestia epigastrica, anorexia, astenia,
flatulencia, res frio, paludismo agudo.

Caso NQ 23.-Dias observacion : 16. Dias enferrnedad: 46. Antigiiedad sin-
tomas: 30 dias. Periodo pre-icterico : 3 dias. Periodo icterico : 40 dias. Periodo
obstructivo: A.O dias. Sintomas del periodo pre-icterico : vomito, astenia, resfrio.

Caso N" 24.-Dias observacion : ~J. Dias enfermedad: 36. Antiguedad
sintomas: 6 dias, Periodo pre-icterico : 2 dias. Periodo icterico : 30 dias.
Periodo obstructivo: 21 -dias. Sintomas del periodo pre-icterico: vomito, resfrio

Caso N" .25.-Dias()bservacion: IS. Dias enfermedad: 25. Antig iiedad
sintomas : 10 dias. Periodo icterico : 25 dias.

Caso NQ 26.-Dias observacion: 26. Dias enfermedad : 35. Antiguedad sinto,
mas: 9 dias, Periodo pre-icterico : 3 dias Periodo icterico : 30 dias. Periodo
obstructivo: 18 dias, Sintomas del periodo pre-icterico : orina oscura, resfrio.

Caso N" 27.-Dias observacion : 49. Dias enfermedad: 53. Antiguedad sin-
tomas: 4 dias, Periodo pre-icterico : 4 dias. Periodo icterico ; 49 dias. Periodo
obstructivo: SO dias, Sintomas del periodo pre-icterico : vornito, fiebre, cefa!ea.

Caso NQ 28.-Dias observacion : 30. Dias enfermedad: 33. Antiguedad Sill-

tomas: 3 dias. Periodo icterico : 33 dias. Periodo obstr~ctivo: 18 dias.
Caso NQ 29.-Dias observacion : 25 dias, Dias enfermedad: 28. Antiguedad

sintornas : 3 dias. Periodo pre-icterico : 2 dias. Periodo icterico : 26 dias. Pe-
dodo obstructivo: 14 elias. Sintornas del periodo pre-icterico : molestia epigas-
trica, anorexia, astenia, orina oscura, resfrio, cefalea.

Caso N" 30.-Dias observacion: 35. Dias enfermedad: 40. Antiguedad sin-
tomas: 5 dias. Periodo pre-icterico : 2 dias. Periodo icterico : 38 dias. Per iodo
obstructivo: 31 dias. Sintomas del periodo pre-icterico : molestia epigastrica,
anorexia, astenia, constipacion, orina oscura, prurito.

, Caso NQ 31.-Dias observacion : 13. Dias enfermedad: 37. Antigiiedad sin-
tomas: 14 dias. Periodo icterico: 27 dias. Periodo obstructivo: 25 dias.

Caso N" 32.-Dias observacion: 25. Dias enfermedad: 40. Antigiiedad
sintomas: 15 dias. Periodo pre-icterico: ? Periodo icterico: ? Periodo obs-
tructivo: 25 dias. Sintomas del periodo pre-icterico: resfrio.

Caso N" 33.-Dias. observacion: 22. Dias· enfermedad: 29. Antigiiedad
sintomas: 7. Periodo pre-icterito: 2 dias. Periodo icterico: 20 dias. Periodo
obstructivo: 9 dias. Sintomas del periodo pre·icterico: molestia epigastrica,
anorexia, astenia, 'cefalea.

Caso N" 34.-Dias observacion: 20. Dias enfermedad: 29. Antigiiedad sin-
~mas: 9 dias. Periodo pre-icterico: 4 dias. Periodo icterico: 22 dias. Periodo
obstructivo: 15 dias. Sintomas del' periodo pre-icterico: orina oscura, fiebre.

Caso NQ 35.-Dias observacion: 21. Dias enfermedad: 41. Antigiiedad sin-
tomas: 20 di4s. Periodo pre-icteric'o: ? Periodoicterico: ? Periodo obstructivo:
32 dias. Sintomas del periodo .pre-icterico: molestia epigastrica, anorexia, aste-
nia, pirosis.

Caso NQ 36.-Dias observacion: 46. Dias enfermedad: 46. Antigiiedad sinto-
mas: 4. Periodo pre-icterico: 4. Periodo ictericQ: 46 dias. Periodo obstructivo'
14 dias. Sintomas del periodo pre-icterico: ~norexia, astenia, pirosis, orina OSC'l·

ra, cefalea.
Caso Nil 37.-Dias observacion: 19. Dias enfermedad: .25. Antigiiedad sinto-

mas: 6 dias. Periodo pre-icterico: 3 dias. Periodo icterico: 20 dias. Periodo
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obstructivo: 7 dias. Sintomas del periodo pre-icter io : anorexia, astenia, fiebre.
Caso NQ 38.-Dias observacion : 21. Diasenfermedad: II. Periodo pre-icte-

rico: ? Periodo icterico : ? Sintomas del periodo pre-icterico : res frio:
Caso NQ 39.-Dias observacion : 12. Dias enfermedad: 33. Antigiiedad sinto-

mas: 21 dias, Periodo icterico : 35 dias.
Caso NQ 40.-Dias observacion : 23. Dias enfermedael: 30. Antiguedad sinto-

mas: 7 dias. Periodo icterico : 30 dias. Periodo obstructivo : 15 elias.

I ctericias hemoliticas.

Caso NQ 41.-Dias observacion : 30. Dias enfermeelael: ? Antiguedad sinto-
mas: 30 dias, Periodo pre-icterico : :'.{) elias. Perioelo icterico : ? Sintomas del
periodo pre-icterico : orina oscura, esplenomegalia, fiebre, paludismo aguelo.

Caso NQ 42.-Dias observacion : 90. Dias enfermedad: ? Antigiiedad sinto-
mas: 30 dias.· Periodo pre-icterico : ? Periodo icterico : ? Sintomas del periodo
pre-icterico : vornito, orina oscura, esplenornegalia, res frio, fiebre.

Caso NQ 43.-Dias .observacion : 25. Dias enfermedael: ? Antigiiedad sinto-
mas:' 15 dias. Periodo pre-icterico : IS elias. Perioelo icterico: ? Sintornas del
periodo pre-icterico : molestia epigastrica, astenia, fiebre.

Caso NQ 44.-Dias observacion : 30. Dias enfermedad: ? Antiguedad sinto-
mas; 365 dias. Periodo pre-icterico : 180 dias. Periodo ~cterico: ? Sintomas del
periodo pre-icterico : orina oscura, esplenornegalia, paluelismo aguelo.

I ctericias obstructiuas extra-hepaticas.

Caso NQ 45.-Dlas observacion : 30. Dias enferrnedad : ? .Antiguedad sinto-
mas: 10 dias. Per iodo icterico : ? Presencia periodo obstructive.

Caso NQ 46.-Dias observacion : 90. Dias enferrnedad : ? Antigiiedad sinto-
mas: 15 dias. Periodo pre-icterico: ? Periodo icterico;' ? Presencia periodo
obstructivo. Sintomas del periodo pre-icterico: l110lestia epigastrica, vomitos,
fiebre.

Caso NQ 48.-Dias observacion: 60. Dias enfermedad: ? Antigiiedad sintu-
mas ': 8 dias. Periodo icterico: ? Presencia periodo obstructivo.

Caso NQ 47.-Dlas observacion: 30. Dias enfermedad: ? Antigiiedad stntu-
mas: 8 dias. Periodo icterico: ? Presencia periodo obstructivo.

Caso NQ 49.-Dias observacion: 13. Dias enfermedad: 45. Antigiiedad sin-
tomas: 32 dlas. Periodo pre-icterico; 3. Periodo icterico: 42 dias. Presencia
periodo obstructivo. Slntomas del periodo pre-icterico: molestia epigistrica, as·
tenia, f1atulencia, orina oscura, heces decoloradas.

Caso NQ 50.-Dias observacion: 30. Dias enfermedad; 60. Antigiiedad sin··
tomas: 30 dias. Periodo pre-icterico: ? Periodo icterico: ? Presencia periodo
obstructivo. Gastro-entero anastomosis por cancer pi)6rico.
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CUADRO NQ 3.

SINDROMES ICTERICOS

Sintornas y Signos del Periodo Icterico,

Hepatitis.

Caso NQ L-Afenuacion. Molestia epigastrica. Flatulencia. Heces decolora-
das, Desnutricion, Telangiectasia. Prurito. Bradicardia. Dolor cuadrante superior
derecho. Defensa cuadrante superior derecho. Higado crecido (2): Esplenomega-
lia.

Caso NQ 2.-Atenuacion. Heces decoloradas, Urticaria. Dolor cuadrante supe-
rior derecho. Defensa cuadrante superior derecho. Infeccion focal.

Caso NQ J.-Anorexia. Flatulencia .. Heces decoloradas. Fiebre (l dia).
Hipotension,

Caso NQ 4.-AtenuaciOn. Astenia. Flatulencia. Heces decoloradas, Desnutri-
cion. Petequias. Epistaxis. Higado crecido. Higado sensible.

Caso NQ 5.-Molestia epigastrica. Anorexia. Heces decoloradas . Fiebrc
(l dia). Higado crecido. Higado sensible. Infeccion focal.

Caso NQ 6.-Molestia epigastrica. Cefalea. Flatulencia. Higado crecido. Hi.
gado sensible. Infeccion focal.

Caso NQ 7.-Pirosis.· Flatulencia , Constipacion, Heces decoloradas. Prurito.
Hipotension , Higado crecido. Higado sensible. Infeccion focal.

Caso NQ 8.-.Molestia epigastrica. Anorexia. Asteuia, Flatulencia. Constipa-
cion, Heccs decoloradas. Desnutricion, Telangiecta-sia. Prurito. Epistaxis. Hi-

'gado crecido, Higado sensible. Esplenomegalia. (2). Infeccion focal.
Caso NQ 9.-Estado toxico, Nauseas, Vomito , Ffatulencia . Constipacion .

Heces decoloradas, Dolor cuadrante superiro derecho. 'Higado crecido. Higado
sensible.

Caso NQ 1O.-Molestia epigastrica, Anorexia. Astenia. Cefalea, Heces deeo-
loradas. Fiebre (l dia). Hipotension. Higado creeido:· Higado sensible.

Caso NQ Il.-Molestia epigastrica. Estadotoxico. Desnutridon. Petequia3.
Higado crecido (2). Higado sensible: Esplenomegalia. Infection focal.

Caso NQ 12.-Molestia epigastr·ica. Cefalt~a: Pirosis .Flatutencia. Heces de-
coloradas. Bradicardia. Higado crecido. Esplenomegalia.'

Caso NQ 13.-Molestia epigastrica. Astenia. Nau~ea. Heces decoloradas.
Prurito. Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible. . .

Caso NQ 14.-":Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Flatulericia. Heces
decoloradas. Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible.

Caso NQ 15.-Molestia epigastriea. Pirosis .FIatulencia. Heces decoloradas.
Fiebre (I dia). Higado crecido. Higado sensible. Esplenomegalia. (2).

Caso NQ 16.-Cefalea. Lesiones ulcenisas del pene. Fiebre (1 dia). Higado
crecido. Higado sensible. Infeccion focal.

Caso N9 17.-Atenuacion. Colieo intestinal. Heces decoloradas. Prurito.
Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible. Esplenomegalia. Crisis paludica.

Caso NQ 18.-Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Cefalea. Estado toxl-
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co. Nausea. Flatulencia. Colico intestinal. Heces decoloradas. Prurito. Higado
crecido. Higado sensible. Esplenomegalia. .

Caso NQ 19.-Molestia epigastrica, Anorexia. Astenia , Cefalea. Nausea.
Flatulencia. Constipacion , Heces decoloradas. Prurito. Bradicarclia. Higado
crecido. Higado sensible. Esplenomegalia. (2). Crisis paludica.

Caso NQ 20.-Molestia epigastrica, Anorexia. Cefalea. Nausea. Heces decc-
loraclas. Bradicardia. Dolor cuadrante superior derecho. Defensa cuadrante supe-
rior derecho. Esplenomegalia .

Caso NQ Zl.-Molestia epigastrica , Anorexia. Astenia. V ornito. Constipa-
cion. Heces decoloradas. Prurito. Hipotension. ·Bradicardia. Higado crecido .
Higado sensible. Esplenomegalia ,

Caso NQ Z2.-Anor~xia. Astenia. Constipacion , Heces decoloradas . Prurito.
Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible. Esplenomegalia. Crisis paludica ,

Caso NQ 23.-Anorexia. Nausea. Constipacion , Prurito. Bradicardia. Hi-
gado sensible. Esplenomegalia .

Caso NQ 24.-Anorexia. Colico intestinal. Heces decoloradas. Prurito.
Bradicardia. Higado crecido. (2). Higado sensible. Esplenomegalia.

Caso NQ ZS.-Anorexia. Astenia. Heces decoloradas. Esplenomegalia.
Caso .NQ 26.-Molestia epigastrica, Anorexia. Astenia. Nausea, Heces de-

coloradas. Prurito. Higado :sensible. Esplenomegalia.
Caso NQ 27.~Anorexia. Astenia. Cefalea. Estado toxico, V ornito. Constipa-

cion. Heces decoloradas. Prurito. Bradicardia. Higado crecido. Higado sensi-
ble.

Caso N'I Z8.-Anorexia. Astenia. V omito. Constipacion . Heces decoloradas,
Prurito. Bradicardia .. Higado crecido. Higado sensible. Esplenomegalia.

Caso NO 29.-Molestia epigastrica. Anorexia. Nausea. Constipacion. Diarrca.
Prurito. Bradicardia.

Caso NQ 30.-Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Cefalea. Constipa-
cion. Urticaria. Bradicardia. Dolor cuadrante superior derecho. Higado sensible
Esplenornegalia.

Caso NQ 31.-Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Desnutricion. Pru-
rito. Hipotension, Bradicardia. Dolor cuadrante superior derecho. Higado ere-
cido. Higado sensible. .

Caso NQ 32.-Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Nausea. Diarrea.
Heces decoloradas. Prurito. Higado crecido. Esplenomegalia. .

Caso NQ 33.-Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Cefalea. Heces deco-
loradas. Hipotension. Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible.

Caso NO 34.-Anorexia. Astenia. Prurito. Bradicardia. Higado crecido. Hi-
gado sensible. Esplenomegalia.

Caso NQ 3S-Anorexia. Astenia. Cefalea. Diarrea. Heces decoloradas. Pru-
rito. Fiebre (Z dias). Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible. Espleno-
megalia ,

Caso NO 36.-Anorexia. Astenia. Cefalea , Nausea. Heces decoloradas. Pru-
rito. Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible. Esplenornegalia.

Caso NQ 37.-Anorexia. Astenia. Heces decoloradas. Higaelo crecielo. Hi-
gado sensible.

Caso NO 38.-Anorexia. Astenia. Estado texico. Fiebre (sicte elias). Dolor
costado superior derecho, Higado crecido. Esplenomegalia.
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Caso N" 39.-Molestia epigastrica, Anorexia. Astenia. Nausea , Pirosis,
Vornito. Bradicardia, Esplenomegalia,

Caso N" 4O.-Molestia epigastrica. F.latulencia. Prurito. Hipotension. Bra-
dicardia. Esplenomegalia.

I ctericias hemoliticas.

Caso N" 4I.-Desnutricion. Fiebre. Higado crecido. Esplenornegalia (3).
Caso N" 42.-Astenia. Desnutricion. Epistaxis. Fiebre (30 dias). Higado

crecido. Higado sensible, Esplenomegalia (3).
Caso N" 43.-Desnutricion. Fiebre (25 dias). Higado crecido. Espleuo-

megalia (3).
Caso N" 44.-Anorexia. Astenia. Pirosis, Vomito. Constipacion , Desnutri-

cion. Epistaxis. Fiebre (30 dias ). Hipotension. Esplenomegalia (3). Infecciou
focal. Crisis paludica.

I ctericias obstruciiuas extra-hepaticas.

Caso N" 45.-Flatulencia. Constipacion, Fiebre, Bradicardia. Dolor cos-
tado superior derecho (3 dias). Defensa costado superior derecho.

Caso N" 46.-Molestia epigastrica. Pirosis. Vomito, Heces decoloradas.
Fiebre. Bradicardia. Dolor costado superior derecho (3 dias). Higado sensible.
Infeccion focal. .

Caso N" 47.-Molestia epigastrica. 'Fiebre (8 dias). Bradicardia. Dolor
costado inferior derecho (2). Infeccion focal.

Caso N" 48.- Vornito. Colico intestinal. Heces decoloradas, Fiebre. Bradi-
cardia. Dolor cuadrante superior derecho (2). Infeccion focal.

Caso N" 49.-Astenia. Vesicula palpable indolora. Desnutricion. Fiebre
Bradicardia. Dolor cuadrante superior derecho. Higado crecido.

Caso N" 50.-Heces decoloradas. Desnutricion.

CUADRO N" 4.

SINDROMES ICTERICOS

Laboratorio. Bilirrubinernias MG/IOO 1111.

Hepatitis.

Caso N" I.-Biliuria: Positivo. Varela Fuentes cuantitativa total: 35.6.
Varela Fuentes cualitativa directa: Positivo; cualitativa indirecta: Positive.
Acido hipurico (intravenoso): 0.20.

Case N" 2.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal. Varela Fuen-
tes cuantitativa total: 6.8: directa: 5.5; indirecta: 1.3. Acido hipurico (intra-
venoso): 0.37.

Caso N'? 3.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /20. Varela Fuentes
cuantitativa total: 7.9; directa: 7; indirecta: 0.9. Indice icterico: 37. Acido hipu-
rico (intravenoso): 0.57.
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Caso NQ 4.-Biliuria: Positivo. Varela Fuentes cuantitativa total: 10.8;'
directa: 1.2; indirecta: 9.6. Indice icterico : 120.

Caso NQ 5.-Varela Fuentes cuantitativa total: 11.9, Cualitativa directa: Posi-
tivo; cualitativa indirecta: Positivo. Indice icterico: 53. Acido hipurico (intra-
venoso): 0.51. Timol: Positivo.

Caso NQ 6.-Varela Fuentes cuantitativa total: '20; cualitativa directa :
Positivo; cualitativa indirecta: Positivo. Indice icterico : 225. Timol: Positive.

Caso NQ 7.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada. Varela
Fuentes: cuantitativa total: 8; cualitativa directa: Positivo; cualitativa indirecta:
Positivo. Indice icterico: 75. Timol: Positivo.

Caso NQ 8.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial /300. Varela Fuen-
tes cuantitativa total: 19.2; directa: 18.8; indirecta: 0.4. Indice icterico: 94.
Acido hipurico (intra venoso) : ,0.65.

Caso NQ·9.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal. Varela Fuen-
tes cuantitativa total: 45.9; directa: 54; indirecta: 1.9. Indice icterico : 214.
Acido hipurico (intravenoso): 0.00.

Caso NQ 1O.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal. Varela
Fuentes cuantitativa total: 66.6; directa: 64.1; indirecta: 2.5. Indice icterico :
83. Acido hipurico (intravenoso): 0.21.

Caso NQ H.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial /100. Varela Fuentes
cuantitativa total: 13; directa: 9.7; indirecta: 3.3. Indice icterico : 70. Acido
hipurico (intravenoso): 0.23. Timol: Positivo.

Caso NQ 12.-':"Biliuria: Positivo. U robiligenuria inicial aumentada. Varela
Fuentes cuantitativa total: 5.8; dire~ta: 0.8; indirecta: 5. Indice icterico : 80.
'Acido hipurico (intravenoso): ~.67. Galactosa: (-). Timol: (-).

Caso NQ l3.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada. Varela
Fuentes cuantitativa total': 4.8; directa: 0.8; indirecta: 4. Acido hipurico (intra-
venoso): 1.03. Timol: (-).

Caso NQ 14.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada. Varela
Fuentes cuantitativa total: 2.2; directa: O.~; indirecta: 2. I ndice icterico : 50.
Acido hipurico (intravenoso): 0.94.

Caso NQ lS.-Biliuria: Positivo. Varela Fuentes cualitativa directa: Posi-
tivo; cualitativa indirecta: Positivo. Indice icterico : 114. Acido hipurico (in-
travenoso j : 0.35. Timo1: (-). •

Caso NQ 16.-Biliuria: (-). Urobiligenuria inicial /40. Varela Fuentes
cuantitativa total: 6.3. Acido hipurico (intravenoso): 0.94.

Caso NQ 17.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial /90; final normal.
Varela Fuentes cuantitativa total: 13.4; directa: 10.4; indirecta : 3.1. Coeficiente
absorci6n final %: 52. Acido hipurico (intravenoso): 1.30.

Casa NQ 18.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada: final
normal. Varela Fuentes cuantitativa total: 29.4; directa: 25.5; indirecta: J.9
Coeficiente absorci6n inicial %: 20. Acido hipurico (Intravenoso}: 0.00'. Ga-
lactosa: (-). Protrombina: (-).

Caso NQ 19.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial /100. Final /20. Va-
rela Fuentes cualitativa directa: Positivo. Cualitativa indirecta: Positivo. Indica
icterico : 61. Acido hipurico (intravenoso): 0.62.

Caso NQ 20.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial /20; final normal.
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Varela Fuentes' cuantitativa total: 27.6; directa: 8; indirecta: 19.6. Indice
icterico : 31. Acido hipurico (intravenoso): 0.45.

Caso Nil 21.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial /30; final normal.
Varela Fuentes cuantitativa total: 3.7. Cualitativa directa: Positivo. Cualitativa

- indirecta: Positivo. Coeficiente absorcion final %: 47. Acido hipurico (intrave-
noso ) : 0.22. Galactosa: (-). Protrombina: (-).

Caso Nil 22.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada: Varela
Fuentes cuantitativa total: 8. Indice icterico: 49. Coeficiente absorcion inicial
%: 14. Coeficien{e absorcion final %: 100. Acido hipurico (intravenoso): 0.56.
Galactosa: (-). Protrombina: Positivo.

Caso Nil 23.-Biliuria: Positivo.· Urobiligenuria inicial: /40; final: /20.
Varela Fuentes cuantitativa total: 3.8; directa: 0.8; indirecta: 3. Indice °icterico:
50. Acido hipurico (intravenoso): 0.67.

Caso Nil 24.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial (-); de estado
normal; final: /50. Varela Fuentes cuantitativa total: 4. Indice icterico : 100;
acido hipurico (intravenoso j : 0.62. Timol: (-).

Caso NQ 25.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /50; final normal.
Varela Fuentes cuantitativa total:' 6.8; directa: 4.8; indirecta: 1.4. Malloy-Eve-
lyn : indirecta: 3.2; directa: 3.8; inmediata: 2.5; total: 4. Acido hipurico (intra-
venoso): 0.73. Hanger: 3 Positivo.

Caso NQ 26.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada. Varela
Fuentes cuantitativa total: 8.1. Coeficiente absorcion inicial %: 5. Acido hipurico
(intravenoso): 0.52. Protromhina: Positivo.

Caso NQ 27.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /100; de estado n01".
mal: final: /50. Va~ela Fuentes cuantitativa total: 7.2. Indice icterico : 30. Ga-
lactosa: (- ). Protrombina: Positivo.

Caso NQ 28.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: (-); final: (-).
Indice icterico : 90. Acido hipurico (intravenoso): 0.53. Protrombina: (-).'

Caso Nil 29.-:-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal; de estado
/50; final: 50. Indice icterico : 35. Coeficiente absorcion inicial 0/0: 23. Coefi-
ciente absorcion final. % :' 78.

Caso Nil 3O.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /100. .Malloy-Eve-
Iyn indirecta: 4 ;directa: 9.2; inmediata: 55; total: 13.2. Indice icterico: 50.
Coeficiente absorcion inicial %: 45. Acido hipurico (intravenoso): 0.57. Hanger:
4 Positivo.

Caso Nil 31.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal; final: normal.
Varela Fuentes cuantitativa total: 5; directa: 3.4; indirecta: 1.6. Malloy-Evelyn
indirecta: 2.4; directa: 5.3; inmediata: 3.7; total: ·7.7. Indice icterico : 24.
Coeficiente absorcion inicial %: 15. Coeficiente absorcion final %: 45. Acielo
hipurico (intravenoso): 0.28. Hanger: 3 Positivo.

Caso Nil 32.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /20. Varela Fuentes
cuantitativa total: 41.8; directa: 41.4; indirecta: 0.4. Malloy-Evelyn indirecta :
5; directa: 8.2; inmediata: 4; total: 13.2. Indice icterico : 49. Coeficiente absor-
cion inicial %: 81. Acido hipurico (intravenoso): 0.70. Timol (unidades ) : II.
Hanger: 4 .Positivo.

Caso Nil 33.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /100; de estado :
normal: final: /20. Malloy-Evelyn indirecta: 3.5; directa: 9.5; inmediata; 5.7;
total: 13. Indice icterico : 40. Coeficiente absorcion inicial %: 6. Coeficiente ab-
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sorcion final %: 48. Acido hipurico intravenoso: 0.44. Timol (uuidades ) : 10.
Hanger: 4 Positivo.

Caso Nil 34.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial norma! ; final: nor
mal. Malloy-Evelyn indirecta : 4.2; directa: 10; inmediata: 5.2; total: 14.2.
Indice icterico : 44. Coeficiente absorcion inicial '70: 18; coeficiente absorcion
final: 67. Acido hipurico (intravenoso): 0.55. Timol (unidades ) : 6.

Caso Nil 35.-Biliuria: Positive. Urobiligenuria inicial: /200; final: normal.
Indice icterico : 43. Coeficiente absorcion inicial %: 52. Coeficiente absorcion
final %: 71. Acido hipurico (intravcnosoj : 0.43. Timol (unidades): 3.

Caso Nil 36.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /20; final' /50.
Malloy-Evelyn indirecta : 2.7; directa: 5.5; inmediata: 3.2; total: 8.2. Judice
icterico: 37. Coeficiente absorcion inicial %: 13. Coeficiente absorcion final 0/0:
79. Acido hipurico (intravenoso): 0.37. Timol (unidades): 6.

Caso Nil 37.-Biliuria: (-). Urobiligenuria inicial (- )'. Malloy Evelyn
indirecta: 1.2; directa: 5.5; inmediata: 3.5; total: 6.7. Indice icterico : 37. Coe-
ficiente absorcion inicial %: 45. Coeficiente absorcion final %: 74. Timol (uni-
dades) : 40.

Caso Nil 38.-Biliui-ia: Positivo. Urobiligenuria inicial: /100; de estado:
normal. Varela Fuentes cualitativa directa: Positivo. Cualitativa indirecta: Po-
sitivo. Malloy Evelyn indirecta: 2; directa: 1; inmediata: 0.5;- total: 3. Indict:
icterico : 10. Coeficiente absorcion inicial %: 4. Coeficiente absorcion final %:
69. Acido hipurico (intravenoso j: 1.02. Timol (unidades): 4.

Caso Nil 39.-Urobiligenuria inicial: /20. Indice icterico: 13. Acido hipurico
(intravenoso): 0.97. Timol (unidades): 7.

Caso Nil 4O.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /20. Malloy-Evelyn
indirecta: 5.5; directa : 8.7; inmediata: 5.2; total: 14.2. Indice icterico: 43. Coe-
ficiente absorcion inicial %: 13. Coeficiente absorcion final %: 71. Acido hipu-
rico (intravenoso): 0.78. Timol (unidades): 9.

I ctericias hemoliticas.

Caso Nil 41.-Biliuria: (-). Urobiligenuria inicial normal. Varela Fuentes
cuantitativa total: 5.2; directa: 2.8; indirecta i 2.4. Cualitativa directa: 7. Cuali-
tativa indirecta: Positivo. Malloy-Evelyn indirecta: 4.8; dirccta : 0.6; inmediata.
0.5; total: SA. Indice ict~rico: 18. Coeficiente absorciot; inicial %: 4. Coeficiente
absorcion final ~: 0.00. Acido hipurico (intravenoso): 0.62. Timol: (unida-
des): 3. Hanger: 4 Positivo.

Caso Nil 42.-Biliuria: (-). Urobiligenuria inicial: /40; de estado: normal;
final: /30. Varela Fuentes cuantitativa total: 4.1; directa: 1.3; indirecta: 2.8.
Cualitativa directa: 5. Cualitativa indirecta: Positivo. Malloy-Evelyn indirecta :
4.4; directa: 0.2; total: 4.6. Indice icterico : 14. Acido hipurico (intravenoso):
0.95. Galactosa: (-).

Caso Nil 43.-Biliuria: (-). Varela Fuentes cuantitativa total: 3.2; directa:
OA; indirecta: 2.8. Malloy-Evelyn indirecta: 1.7; directa: 0.5; inmediata: 0.2:
total: 2.2. Indice icterico : 9. Acido hipurico (intravenoso): 1.30.

Caso Nil 44.-Biliuria (-). Urobiligenuria inicial: /200. Varela Fuentes cuan-
titativa total: 2.2; directa: 0.9; indirecta: 1.3. Malloy-Evelyn indirecta: 2.6;
directa: 0.7; inmediata: 0.5; total: 3.3. Acido hipurico (intravenoso): 0.40.
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1C iericias obstruc tiuas extra-liepaticas.

Caso N" 45.-Bilillria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /50. Malloy-Evelyn
indirecta: 1.7; directa: 3; inmediata: 1.5; total : 4.7. Indice jcterico: 17 Coe-
ficiente absorcion inicial 0/0: 61. Acido hipurico (intravenoso): '0.76. Timol
(unidades ) : 2. Hanger: 3 Positivo.

Caso N" 46.-Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal. Varela Fuen-
tes cuantitativa total: 2.9. Indice icterico: IS. Acido hipurico (intravenoso ) :
1.10.

Caso NQ 47.-Biliuna: Positivo. Urobiligenuria inlcial: /100. Varela Fuen-
tes cuantitativa total: 1.6. Indice icterico : 9. Acido hipurico (intravenoso) :
1.30.

Caso NQ 48.-Biliuria: (-). U robiligenuria inicial normal. Varela Fuentes
cuantitativa total: 5; directa: 4.8; indirecta: 1.2. Acido hipurico (intravenoso) :
0.40. Hanger: 2 Positivo.

Caso N9 49.-Bilillria: Positivo. Varela Fuentes cuantitativa total: 45.5;
directa: 43; indirecta: 2.5. Indice .icterico : 64. Coeficiente absorcion inicial 0/0:
14. Acido hipurico (intravenoso): 0.12.

Caso N" 50.-E\iliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal. Varela
Fuentes cuantitativa total: 11.1; directa : 10; indirecta: 1.1. Indice icterico : 96.
Acido hipurico (intravenoso): 0.47.

CUADRO N95.

CIRROSIS.

Caso N9 51.-Sexo femenino. Edad 35 afios, Agricultor. Historia clinic.'
N9 95702. Hospital de la Hortua, Dias observacion : 25. Antiguedad s!ntomas:
? Duracion enfermedad: ? Resultado: defuncion, Tipo c1inico: Porta. Antece-
dentes personales: desnutricion, a1coholismo y tifoidea. Sintomas antes de! ingre
so al hospital; crecimiento abdomen, melena y oliguria.

Caso NQ 52.-Sexo femenino. 23 afios. Oficios dornesticos. Historia clinica
N9 105634. Hospital de la Hortua. Dias observacion: 60. Antiguedad sintomas :
13 meses. Duracion enfermedad: 15 meses. Resultado: defuncion. Tipo c1inico:
Porta. Antecedentes personales: tifoidea. Sintomas antes del ingreso al hospital:
anorexia, astenia, crecirniento abdomen, dolor cuadrante superior derecho, piro-
sis, diarrea, poliuria.

Caso N9 53.-Sexo masculino. 38 afios. Agricultor. Historia c1inica N9
1055896. Hospital de la Hortua. Dias observacion : 30. Antigiiedad sintomas: 'i
meses. Duracion enferrnedad: 6 meses. Resultado : defuncion, Tipo elinico: Porta.
Antecedentes personales: desnutricion, alcoholismo, tifoidea, disenterico, Sinto
mas antes del ingreso al hospital: crecimiento abdomen,' constipacion, diarrea.

Caso N9 54.-Sexo masculino : 55 afios. Carbonero. Historia elinica N9
106799. Hospital de la Hortua. Dias observacion : 45. Antiguedad sintomas : 4
meses. Duracion enfermedad: 5 meses y medio. Resultado: defuncion. Tipo eli-
nico: Porta. Antecedentes personates: desnlltricion, alcoholismo, chancros. Sin-
tomas antes del ingreso al hospital: crecimiento abdomen, edemas y oliguria.
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Caso NQ 55.-Sexo masculino, 46 afios, Carpintero. Historia clinica NO
103947. Hospital de la Hernia. Dias observacion : 90. Antigiiedad sintomas : 10
afios. Duracion enfermedad : ? Resultado: mejor ia, Tipo clinico: Porta. Antece-
dentes personales: des nut ric ion, paludismo. Sintornas antes del ingreso al hospital:
creciririento abdomen, molestia epigastrica, flatulencia, melena, vornito, 'epistaxis,
edemas, oliguria.

Caso N: 56.-Sexo masculino. 50 afios. Policia. Historia clinica NO 1452.
Hospital de la Policia. Dias observacion: 62. Antiguedad sintomas: 2 afios. Du-
racion enfermedad: 26 meses. Resultado: defuncion. Tipo clinico: Porta. Ante-
cedentes personales: desnutricion. Sintornas antes del ingreso al hospital: mo-
lestia epigastrica, nausea, flatulencia. '

Caso NO 57.-Sexo masculino. 32 afios. Embolador. Historia clinica NO
64747. Hospital de la Hortua, Dias observacion: 180. Antiguedad sintomas : <1

meses. Duracion enfermedad: ? Resultado: Mejoria. Tipo clinico: Porta. Ante-
cedentes personales: desnut ric ion, a1coholismo, tifoidea, chancros. Sintomas antes
del ingreso al hospital: crecimiento abdomen, molestia epigastrica, dolor cua-
drante superior derecho, flatulencia, petequias, epistaxis, ictericia, orina oscura.

Caso NO 58.-Sexo femenino. 65 afios. Oficios domesticos . Historia clinica:
121573. Hospital de la Hortua. Dias observacion: 50. Antiguedad sintornas : 1
afio. Duracion enfermedad: ? Resultado: mejoria. Tipo clinico: biliar. Antece-
dentes personales: desnutricion, alcoholismo. Sintomas antes del ingreso al hos-
pital: anorexia, molestia epigastrica, intolerancia grasas, pirosis, flatulencia,
heces decoloradas, vomito, prurito, ictericia, orina oscura.

Caso NO 59.-Sexo fernenino. 50 afios, Oficios domesticos. Historia clinica
NO 128946. Hospital de la Hortua, Dias observacion : 60. Antiguedad sintomas :
20 afios, Duracion enferrnedad: ? Resultado: mejoria. Tipo clinico: biliar. Ante-
cedentes personales: desnutricion, a1coholismo, ictericia, sintomas antes del ingre-
so al hospital: crecimiento abdomen, intolerancia grasas, f1atulencia, ictericia.

Caso N0 6O.-Sexo femenino. 40 afios. Oficios dornesticos. Historia clinica
NO 107026. Hospital de la Hortua, Dias observacion : 120. Antigiiedad sintornas:
10 afios. Duracion enfermedad: 10 afios. Resultado: mejoria. Tipo c1inico:' biliar.
Antecedentes personales: disentericos, ictericia. Sintomas antes del ingreso al
hospital: fiebre, dolor cuadrante superior derecho, intolerancia grasas, pirosis,
f1atulencia, heces decoloradas, ictericia, orina oscura.

Caso NO 51.-Sintomas y signos registrados en el hospital: desnutricion,
caries dentales, palidez, jctericia, epistaxis, glositis, circulacion colateral, ascitic"
higado reducido, higado botonoso, edema maliolar, coma hepatico. Datos de La-
boratorio: albumina gm. %: 12. R. de RivaIta: Positivo, Linfocitos: 80, ino-
culacion (-). Cuadro hematico: hemoglobina %: 90, hematies millones: 3.3.
Proteinemia gm. %: 7.8, albuminas: 3.5, globulinas: 4.3, cociente proteinico:
0.8. Acido hipurico gm.: 0.37. Bilirr,ubinemia mg. %: 3.8.

Caso NQ 52.-Silltomas y signos registrados en el hospital: desllutricion,
palidez, pieI seca, petequias, vomito, circulacion' colateral, asci tis, higado red'l-
cido, edema maliolar, derrame pleural, coma hepatico. Datos de laboratorio:
Iiquid6 ascitico: albumina gm. %: 15. Reaccion de Rivalta: Positivo, inocula-
cion: (-). Cuadro hematico: hemoglobina %: 70, hematies millones: 3.2. Pro-
teinemia gm. %: 6.0, albumina: 2.0, globulinas: 4.0, cociente proteinico: 0.5
Acido hipurico gm.: 0.47. Bilirrubinemia mg. %: 0.2.
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Caso N9 53.-Sintomas y signos registrados en el hospital: dcsnutricion,
caries dentales, piel seca, ictericia, sindrome disenterico, ascitis, higado crecido,
esplenornegalia. Datos de laboratorio : cuadro hematico : hemoglobina %: 100.
hematies millones: 5. Proteinemia gm. %: 9.3,. albuminas, 4.7, globulinas: 4.6,
cuociente proteinico: 1.0. Acido hipurico gm.: 0.57, bilirrubinemia mg. %: 0.2.
reaccion de Takata: Positivo.

Caso N9 54.-Sintomas y signos registrados en el hospital: telangiectasia,
ictericia, ascitis, esplenornegalia, acceso paludico, Datos de Laboratorio: cuadro
hematico: hemoglobina %:' 70, hematies millones: 3.2. Proteinemia gm. %:
10.0; alburmnas: 3.0, globulina: 7.0, cuociente proteinico: 0.4. Acido hipurico
gm.: 0.55, bilirrubinernia mg. %: 2.3. Reaccion de Takata: Positivo.

Caso N9 55.-Sintomas y signos registrados en el hospital: desnutricion,
caries dentales, telangiectasias, ictericia, dispepsia, circulacion colateral, ascitis,
esplenomegalia, vello feminoide, ginecomastia. Datos de Laboratorio : hemoglo-
bina %: 80, hematies millones: 4.0, leucocitos miles: 5.8. Proteinemia gm.
%: 8.0, albuminas : 3.0, globulinas: 5.0, cuociente proteinico: 0.6. Bilirrubinemia:
mg. %: 2.1, urobiligenuria: 2 Positivo. Reaccion de Takata: Positivo.

Caso N9 56.-Sintomas y signos registrados en el hospital: desnutricion,
fiebre,' piel seca, petequias, dispepsia, ascitis, higado crecido, esplenomegalia, coma
hepatico, Datos de Laboratorio: liquido ascitico, alburnina gm.%: 2.4. Reac-
cion de Rivalta: (-), linfocitos: 90, polinucleares: 10, inoculacion (-). Cuadro
hernatico : hemoglobina %: 85, hematies millones: 3.8, leucocitos miles : :4.3.
Proteinemia gm. %: 6.3, albumina: '3.8, globulina: 2.5, cuociente proteinico:
1.5. Acido hipuricoigm, 0.85.

Caso N9 57.-Sintomas y signos registrados en el hospital: Desnutricion, pe-
tequias, melanosis, ictericia, circulacion colateral, higado crecido, esplenomega
lia. Datos de Iaboratorio: liquido ascitico, reaccion de Rivalta: Positivo, linfo-
citos: 70, polinucleares: 10. Cuadro hematico : hemoglobina %: 100, hematies •
millones: 5.1; proteinernia gm. %: 8.8, alburninas : 2.7, globulinas: 6.1, cuociente
proteinico : 0.4. Acido hipurico gm. 0.65, bilirrubinemia mg. %: 2.4, coleste-
rolernia mg. %: 126, lipemia mg. %: 378. Wassermann-Kahn: Positivo.

... Caso N9 59.-Sintomas y signos registrados en el Hospital: telangiectasias,
ictericia, higado reducido, esplenomegalia. Datos de Laboratorio: cuadro hemati-
co: . hemoglobina %. 62, hematies millones: 4.0, leucocitos miles: 7.0. Protei-
nemia gm. %: total: 8.8, albuminas 2.8, globulinas: 6.0, cuociente proteinico:
0.4. Bilirrubinemia mg. %: 4.2. Urobiligenuria: /50. Reaccion de Takata: Po-
sitivo. Reaccion de Hanger: 4 Positivo.

Caso .N~ 58.-Sintomas y signos registrados en el hospital: Desnutricion,
caries dentales, petequias, dispepsia, higado crecido, esplenomegalia. Datos de
Laboratorio: cuadro hematico: hemoglobina: 75, hematies millones: 3.6, leuco-
citos miles: 10.0. Proteinemia gm. %: total: 12.0, alburriinas: 3.4, globulinas:
8.6, cuociente proteinico: 0.4. Acido hipurico gm.: 0.36. Bilirrubinemia mg. 0/0:
5.2. Urobiligenuria /100. Reaccion de Takata: (-). Reaccion de Hanger: 4
Positivo. Colesterolemia mg. %: 200, Lipemia mg. %: 2.100. Helmintos: Positive.

Cuadro N9 6O.~Sintomas y signos registrados en el hospital: desnutricion,
caries dentales, fiebre, piel scca, xantomas, melanosis, ictericia, glositis, cir-
culacion colateral, higado crecido, esplenomegalia .. Datos de Laboratorio: Cua-
dro hematico: hemoglobina %: 70, hematies millones: 3.4, leucocitos miles: 3.4.
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Proteinemia gm %: total 10.0, albuminas : 5.0, globulinas 5.0, cuociente protei-
nico: 1.0. Acielo hipurico gm.: 0.40. Bilirrubinemia mg. %: 6.6. Urobiligenuria:
/300. Reacci6n de Takata: Positivo. Colesterolemia mg. %: 446.

CUADRO N" 6.
Hepatitis.

Caso N" l.-Tratamiento: glucosa 1. V.; insulina, unidades POl' e1ia: 10
Caso N" 2.- Tratamiento: glucosa 1. V.; insulina, unidades POl' dia: 5.
Caso N" 3.-Tratamiento: glucosa 1. V.; colina parenteral gm. POl' ella:

1; colina parenteral, total elias: 18.
Caso N" 4.-Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 4; colina parenteral, gm.

por dia : 1; colina parenteral, total elias: 20.
Caso N" 5.-Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 4; colina parenteral, gm . por

dia: 1; colina parenteral total elias: 16.
. Caso N" 6.-Tratamiento: colina parenteral gm. POl' dia: 1; colina paren-

teral, total elias: 20.
Caso N" 7.-Tratamiento: colina parenteral, gm. por dia : I; colina paren-

teral, total elias: 16.
Caso N" 8.-Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 30. Colina parenteral, gm.

pOl' dia : 1; colina parenteral, total elias: 30.
Caso N" 9.- Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 4. Colina parenteral, gm.

POl' e1ia: 1;, colina parenteral, total elias: 4. Insulina, unielaeles POl' dia : 10; in-
sulina, total de elias: 2. Suprarrenal, elias: 1.

Caso N" IO.-Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 17. Colina parenteral gru.

pOl' dia : I; colina parenteral, total elias: 17; colina oral, gm. por ella: 4.5; colina
oral total elias: 13.

Caso N" 11.- Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 7; insulina;unielaeles )01"

e1ia: 10; insulina, total elias: 7; colina oral, gm. por dia: 4.5; colina oral, total
elias: 12.

Caso N" 12.-Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 19; suprar renal, elias: J 9;
celina parenteral, gill. por dia: 1; colina parenteral, total elias: 19.

Caso N" 13.-Tratamfento: glucosa 1. V., elias: 7; colina oral gill. POl' dia:
5; colina oral, total elias: 4. Suprarrenal, elias: 7.

Caso N9 14.-Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 10; suprarrenal, elias: 10;
colina oral, grn, POl' dia : 5; "colina oral, total elias: 5.

Caso N" 15.- Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 20; insulina, unielaeles pur
dia : 10; insulina, total de elias: 5; colina parenteral, gill. por dia : 1; colina
parenteral, total, de elias: 15; colina oral, gm. POl' e1ia: 2; colina oral, total elias:
5.

Caso N" 16.-Tratamiento: penicilina: 3 millones ;
Caso N" 17.- Tratamiento: suprarrenal, elias: 23; colina parenteral, grn.

por dia: 1; colina parenteral, total elias: 23; T. ergotamina.
Caso N"18.-Tratamiento: glucosa 1. V., dias: 40; colina parenteral, grn.

por dia : 1-2; colina parenteral, total dias : 40. T. ergotamina.
Caso N" 19.-Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 20; insulina, unielaeles por

dia : 10; insulina, total e1e elias: 20; suprarrenal,total elias: 20.
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Caso NQ 20.- Tratamiento: glucosa 1. V., dias: 9; colina parenteral, gill.
POl' dia: 2; celina parenteral, total dias : 9.

Caso NQ 21.- Tratamiento: glucosa 1. V., dias: 11; colina parenteral, gill.
por dia: 2; colina parenteral, total dias: 11.

Caso NQ 22.- Tratamiento: glucosa 1. V., dias : 24; colina parenteral, gm.
POl' dia : 2; colina parenteral, total dias: 24; T. ergotamina.

Caso N" 23.- Tratamiento: colina oral, gm. por dia: 9; colina oral, total
dias: 16. '

Caso N" 24.-Tratamiento: glucosa 1. V., dias: 7; colina parenteral, mg.
por dia: 2; colina parenteral, total dias: 7; colina oral, gm. por dia: 9; celina
oral, total dias : 8; T. ergotamina.

Caso N" 25.---':Tratamiento: glucosa 1. V., dias : 14; suprar.renal, dias: 14;
colina parenteral gm, por dia: 0.5; celina parenteral, total dias: .10; metionina
gm. POl' dia: 0.5; metionina, total dias : 10.

Caso N" 26.- Tratamiento: glucosa 1. V., dias: 14; insulina, unidades por
dia : 5; insulina total dias: 6; suprarrenal dias: 8; colina parenteral, gm. per
dia: 2; celina parenteral, total dias : 8; colina oral, gm. por dia: 9; colina oral,
total dias : 19.

Caso N" 27.- Tratarniento : colina parenteral, grn, por .dia: 2; celina
parenteral, total dias : 2; colina oral, gm. por dia : 9; colina oral, total dias :
10.

Caso N" 28.-Tratamiento: glucosa 1. V., dias : 15; colina parenteral gm.
por dia: 2; colina parenteral, total dias : 15; T. ergotarnina.

Caso N" 29.- Tratarniento: glucosa 1. V., dias: 9; colina parenteral grn;
par dia : 2; colina parenteral. total dias: 9; colina oral, gm. por dia: 9; colina
oral, total dias: 10; metionina, gm. por dia: 4; metionina, total dias: 14.

Caso N" 3O.-Tratamiento: glucosa 1. V., dias : 17; colina parenteral, gm.
par dia : 2; colina parenteral, total dias : 17; colina oral grn. POl' dia: 9; colina'
oral, total dias: 18; T. ergotamina.

Caso NQ 31.-Tratamiento: glucosa 1. V., dias: 12;
Caso NQ 32.-Tratamie1'\to: glucosaT, V., dias : 25; colina parenteral, gill.

par dia : 1; colina parenteral, total dias: 25.
Caso N" 33.-Tratamiento: glucosa 1. V., dias : 15; colina parenteral, gm.

par dia : 2; colina parenteral, total dias: 15.
Caso NQ 34.-Tratamiento; glucosa 1. V., dias : 14; colina oral, gm. por dia:

8'; colina oral, total dias: 14; T. ergotamina.
Caso NQ 35.- Tratamiento: glucosa 1. V., dias: 12; colina oral, gm. por

dia: 8; colina oral, total dias: 12.
Caso NQ 36.-Tratamiento: glucosa 1. V., dias: 46; colina parenteral, gm.

par dia : 2; colina parenteral, total dias: 22; colina oral, gm. por dia: 10;
colina oral, total dias: 24; T. ergotamina.

Caso N" 37.- Tratamiento: colina oral, gm. por dia : 3.6;' colina oral, total
dias: 17; metionina, gm. par dia: 3; metionina, total dias: 17.

Caso NQ 38.- Tratamiento: glucosa. 1. V., dias: 16; colina oral, gm. par
dia : 3.5; colina oral, total dias: 16; metionina, gm. por dia ; 3-4; metionina,
total dias: 16.

Caso 'N" 39.-Tratamiento: glucosa 1. V., dias: .9; colina parenteral, gm.
POl' dia: 2; colina parenteral, total dias: 9.
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Caso NQ 40.-Tratariliento: glucosa 1. V., elias: 12; colina oral; grn, POl'

dia : 2-4; colina -oral, total elias: 16; metionina, gill. POl' dia : 3-4; metionina
total elias: 20.

Cirrosis.

Caso NQ 51.-Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 10; insulina, unidades POl'

dia : 10; insulina, total elias: 10; colina oral, gm. por ella: 3; celina oral, total
elias: 10; mercuriales; vitamina K.

Caso .NQ 52.-Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 9; insulina, unidades POl'

dia : 10; colina parenteral, gm. por dia : I; colina parenteral, total rlias: 2:;:
celina oral, gm. por dia : 3; colina oral, total elias: 16; mercuriales: vitamim
K.

Caso NQ 53.-Tratamiento: glucosa 1. Y, elias: 31; insulina, POl' ella: 10;
insulina, total elias: 28; suprarrenal dias : 4; colina gm. por dia : 1; colina paren-
teral, total dias : 5; colina oral, gm. por dia : 3; colina oral, total dias: 28.

Caso NQ 54.-Tratamiento: glucosa 1. V., elias: 40; insulina, unielades POl'

dia: 10; insulina, total de elias: 36; suprarrena], elias: 4; colina parenteral, gm.
par dia : 9; colina parenteral, total elias: 4; colina oral, gm. por dia : 4.5;
colina oral, total dias : 36.

Caso NQ 55.- Tratamiento: glucosa 1. V., dias: 60; insulina, unidades por
dia: 10; insulina, total de dias: 25; suprarrenal, elias: I; colina parenteral, gm.
par dia : 4; coliria parenteral, total dias: 20; colina oral, gm. POl' ella: 6; colina
oral, total elias: 45.

Caso NQ 56.-Tratamiellto: glucosa 1. V., elias: 45; insulina, unidades POl'

dia : 10; colina parenteral, gm. por dia: 2; colina parenteral, total dias : 14;
mercuriales; vitamina K.

Caso NQ 57.- Tratarniento : glucosa 1. V., dias: 21; insulina, unidades por
dia : 10; suprarrenal, elias: 12; penicilina; metionina, gm. POl' dia: 2; metionina,
total dias : 10; mercuriales; vitamina K.

Caso NQ 58.-Tratamiento: glucosa 1. V., dias: 15; insulina, unielaeles por
dia: 10; colina parenteral, gm. por elia: 0.5; colina parenteral total elias: 8;
metionina, gm. por dia : 8; metionina, total elias 10.

Caso NQ 59.-Tratamiento: glucosa 1.' V., elias: 30; insulina, unidades por
dia : 10; celina 'parenteral, gm. por dia; 0.5; colina parenteral, total elias: 30.

Caso NQ 6O.-Tratamiento: glucosa 1. V., diast 62; insulina, unidades por
dia : 10; insulina total de elias: 15; celina parenteral, gm. por dia : 1-4; colina
parenteral, total dias: 17; colina oral, gm. POl' dia : 4.5; colina oral, total elias:
70; T. ergotamina.

CAPITULO III.

ANALISIS Y COMENTARIO

£1 analisis de resultados que sigue a continuaci6n se basa en las
historias clinicas detalladas y en los datos que registran los cuadros.
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siguientes razones: a). el regimen dietetico del personal atendido en
San Juan de Dios es muy deficiente; b) el personal que ingresa a la
policia es sometido a seleccion medica y, por consiguiente, esta en
mejores condiciones; c) los pacientes de San Juan de Dios solicita-
ron asistencia hospitalaria tardiamente (27.7dias en promedio despues
de iniciados los sintomas) mientras que los de la policia 10 hicieron
mas pronto (9.5 dias en promedio).

La duracion de la enfermedad en los otros pacientes del grupo
de ictericias solo pudo ser determinada con aproximacion en los dos
ultimos casos, debido al caracter del proceso en los restantes ; paludis-
mo cronico, litiasis biliar, colecistitis.

Etiologil1,.-Los casos afectados de ictericia hernolitica presenta-
ban una causa cornun : el paludismo en repetidas ocasiones. Uno de
ellos, el nurnero 44, sufrio un acceso agudo durante su perrnanencia
en el hospital. En 3 hubo, adernas, antecedente disenterico y en 2
antecedente alcoholico (cuadro n11111ero1).

En el ultimo grupo -numero 45 a 50- la etiologia se estable-
cio con precision gracias a la historia clinic-a, a los estudios radio-
logicos del tuba digestivo y vias biliares y al examen microscopico
de la bilis. Los nurneros 45 a 48 eran estados inflamatorios de la
vesicula biliar (con litiasis en los dos ultimos ) y los nurneros 49
y 50 debian su situacion a compresiones de las vias biliares por cancer
(pancreatico en el nurnero 49 y pilorico extendido en el numero
50). Habia historia de repetidos colicos biliares en los nurneros 45,
46 y 47.

En cuanto a la etiologia de los casos de hepatitisel asunto es
.menos claro. En 5 de -ellos habia antecedentes sifiliticos con reciente
tratamiento arsenical en dos (riumeros 6 y 24), La serologia resulto
positiva en 5 casos (mimeros 6, 7, 16, 20, 32)" algunos de ellos sin
antecedentes especificos. La baja frecuencia de Ja -hepatitis luetica
(0.4%) y la muy alta de la de virus y otras -causas hacen poner en
duda aquella etiologia. Sin embargo, el caso l1~inero 16, que presen-
taba lesiones ulcerosas especificas que cedieron junto con la hepatitis
al -tratamiento de penicilina, debe admitirsetomo de etiologia sifili-
tica.

La facilidad del contagio de la hepatitis por virus mediante je-
ringa y agujas hipoderrnicas (32) hace discutibles muchos casos de
hepatitis toxica (arsenicales y sulfas inyectados). No obstante, en el
caso numero 6 la hepatitis se desarrollo despues de 50 inyecciones
de arsenoxide.

En lIll enfermo (nurnero 36) hubo antecedentes recientes de apen-
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dicitis aguda supurada e intervenida en mal as condiciones. Es posible
inculpar al anestesico de accion toxica responsable.

En el cuadra NQ 1 puede observarse que el antecedente de mayor
incidencia ha sido el disenterico (13 casos ). Es probable que se trate
simplemente de la incidencia habitual de tal sindrorne en un grupo
de individuos en las condiciones higienicas del presente (se registr6
en los 3 grupos de ictericia), pero es tam bien posible -que dicha con-
tingencia facilite la aparicion de hepatitis por razones dieteticas y
toxi-infecciosas asociadas. Aunque no se trataba de casas de colitis ul-
cerosa, vale recordar la relacion de esta entidad can el deficit hepatica
por infiltracion grasa (33).

El segundo lugar en la frecuencia de los antecedentes 10 ocupa
eJ paludismo con 12·casas, 3 de los cuales (rrumeros 17, 19 y 22)
sufrieron acceso agudo inmediatamente antes a durante la evolu-
cion de la hepatitis. En ninguno de ellos se observe nada que sugiriera
mecanismo hemolizante, el cual, por otra. parte, es evidente en los
numeros 41, 42, 43 y 44. Se discute el papel que pueda desempefiar
la malaria en la genesis de hepatitis (34), pero su relacion es bastante
sugestiva desde el punto de vista clinico. Ademas, se han descrito en
el higado paludico cambios histopatologicos caracterizados por hepa-
titis can necrosis central y meso-zonal, edema del parenquima y com-
presion de los sinusoides, aumento del tejido conjuntivo en los espa-
cios periportales y depositos de pigmento (1). Existe, ademas, la po-
sibilidad de que las drogas antirnalaricas, como la atebrina, que fue
administrada en alguna epoca a todos los paludismos en referencia,
contribuya en la genesis de este tipo de hepatitis.

En el caso numero 17 desarrollo su hepatitis durante la conva-
lecencia de fiebre tifoidea tipica y fue uno de los que presento acceso
paludico en el curso de la enfermedad. Es logico admitir infecci6n
canicular ascendente en este paciente.

En los casas restantes la etiologia mas probable es la de virus,
condicionada par factores tales como la residencia prolongada en di-
mas malsanos, el alcoholismo, las infecciones focales, los antecedentes
hepaticas, la profesi6n. Nueve de los 40 casas de hepatitis no presen-
taban antecedentes patologicos que hagan pensar en etiologia distinta
de la de virus. El contagia en estos casas se hace mediante inyeccio-
nes 0 contacto can enfermos. Estas posibilidades son mayores si se
tienen en cuenta las hepatitis anictericas de curso cronico,

Cuadra Clinica-s-Es: los cuadros numeros 2 y 3 puede comparar-
se la frecuencia de sintornas en los periodos pre-icterico e icterico de los
tre grllpos de sindromes con ictericia.



Volumen XIX, NQ 11, mayo de 1951 491

En los casos de obstruccion biliar extra-hepatica no existio prac-
ticamente el periodo pre-icterico, salvo en los dos debidos a tumor
(numeros 49 y SO). En las hemoliticas predomina el antecedente de
estaelo febril prolongado con tumor del flanco izquierdo (esplenome-
galia) , orinas tefiidas y accesos paludicos,

En el grupo de hepatitis el periodo prodromico se presento en 34
de los 40 casos (85ro) pero su duracion solo pudo ser establecida con
alguna seguridad en 28 casos. EI promedio de duracion de estos ulti-
mos fue de 4.5 elias, habiendo sido inferior a 5 dias en 20 casos, de
7 a to dias en 3 y de 30 en 2 . La incidencia del periodo pre-icterico
coincide exactamente con el dato suministrado por Lichtman en su
revision bibliografica ( I ), pero la duracion resulta menor. que la
obtenida por este autor (un poco mayor de 7 dias).

En la discriminacion de los sintomas del periodo pre-icterico
poelemos anotar que se encuentran los dos tipos habituales de cornien-
zo: gastrointestinal y "gripal". Los gastro-intestinales ocurrieron 61
veces y fueron los siguientes:

Malestar epigastrico (sensacion de peso:) 19 casos.
Anorexia (aversion por la comida): 14 casos.
Flatulencia: 9 casos.
V ornito (provocado por alimentos ) : 7 casos.
Nauseas : 5 casos.
Constipacion intestinal: 3 casos.
Diarrea: 2 casos.
Heces elecoloraelas: 2 casos.
Pirosis: 1 caso.
Los sintomas de tipo "gripal" ocurrieron 40 veces:
Astenia: 14 casos.
Resfrio: 11 casos.
Fiebre (Hiperterrnia, quebrantamiento): 8 casos.
Cefalea: 7 casos.
Adernas, se presentaron tambien orinas oscuras (11 casos), pru-

rito (l caso) y urticaria (1 caso). Todos estos hallazgos se rnencio-
nan en la bibliografia consultada y en general se da mayor frecuenciu
a la incidencia de la anorexia.

EI periodo icierico existio en todos los pacientes del grupo pero
su duracion solo pudo apreciarse con seguridad en 28. EI prornedio
obtenido fue de 33.2 elias -con minjmo de 14 y maximo de 93-
es muy similar al de la revision bibliografica de Lichtman. EI cuadro
nurnero 3 registra los sintomas y signos que presentaron los pacien-
tes durante el perioelo icterico, No todas las manifestaciones anota-
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das coexistieron durante toda la evolucion de la enfermedad, sino que
en general fueron apareciendo y desapareciendo sucesivamente. Una
mirada somera al cuadro muestra claramente la gran diferencia sin-
tornatica en los tres grupos de ictericias (se ha omitido la anota-
cion del sintoma comun caracteristico: la ictericia).

EI grupo de las hemoliticas se caracterizo por desnutricion mar-
cada, gran esplenomegalia (+++), fiebre prolongada, heces color
amarillo claro, algun grado de hepatomegalia y un hemograma (no
incluido en el cuadro) de anemia intensa con fragilidad globular au-
mentada. En el de las obstructivas extra-hepaticas hubo intenso dolor
del cuadrante superior derecho del abdomen, fiebre y bradicardia en
todos los casos; la infeccion focal, las deposiciones decoloradas y el
vornito ocuparon el segundo lugar en frecuencia.

Lichtman ha revisado mas de 2.400 casos de hepatitis, correspon-
dientes a 11 series de pacientes, en los cuales el promedio de incideu-
cia de sintomas y signos, comparado con el nuestro en el periodo ic-
terico, es el siguiente: .

% nuestro % de Litchman

Anorexia. 67.5 82 _3
Molestia epigastrica 55 50
Astenia. 60 54
Prurito. 55 17.3
Flatulencia. 32.5 13.8
Nausea. 30 74.4
Constipation. 27.6 19.9
Cefalea. 27.6 31.9
Vornito. 10 42.4
Pirosis. 10 3.2
Diarrea. 7.5 13.4
Higado crecido. 75 62
Higado sensible. 75 60
Heces decoloradas. 72.5 27.7
Esplenomegalia. 72.5 16.8
Bradicardia. 55 2S
Fiebre. 17. S 3S. 3
Sintomas cutaneos. 12. S 4.4
Hipotension arterial. 20 "frecuente"

En nuestra serie encontrarnos, adernas, atenuacion de los sintornas
al parecer la ictericia, inieccion focal, estado toxico, desnutricion, crisis
paludica, epistaxia. La gran diferencia en la frecuencia del signa esple-

,
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nomegalia puede explicarse por la concurrencia cle otros facto res (como
el paludismo) que la pueden deterrninar. Las otras cliferencias marca-
das como en prurito, vornito, cliarrea, nausea, flatulencia, heces deco-
loradas, bradicardia, fiebre, indican que en nuestro grupo cle pacientes
predominan los sintomas y signos de la obstruccion biliar intrahepati-
ca, que son mas propios de la forma toxica que cle la forma infecciosa
de las hepatitis (35). Tarnbien debe tenerse en cuenta la variabilidad
de accion de los virus responsables segun la epiclemia, el origen del
germen y el estado de las victimas. En algunas epidemias, par ejemplo,
Ia linfadenopatia ha sido un rasgo frecuente (36) mientras que en
otras no se ha registrado (31). En nuestros enfermos no se la encon-
tro relacionada con la hepatitis. Hay que anotar, adernas, que como se
trata de una entidad relativarnente nueva cuyos rasgos hasta ahara se
estan precisando, la busqueda cle signos y sintomas no es hecha siernpre
con minuciosidad uniforme.

El Laboratorio.-En el cuaclro NQ 4 se registran los resultados de
algunas pruebas de Laboratorio practicadas a los pacientes con el tin
de valorar la funcion hepatica y orientar en el diagnostico fisio-pato-
logico 0 sobre la evolucion de la enfermedad. La mayoria cle elias fueron
repeticlas en el curse y al final de la observation.

Biliuria.-En la primera columna se anotan los resultados positi-
vas y negativos de elementos biliares presentes en la orina (excepto
urobilinogeno ). Este examen solo se omitio, involuntariamente, en 3
casos de toda la serie. Las ictericias hemoliticas dieron resultado nega-
tivo sisternaticamente y en los otros 2 tipos cle ictericia, positivo er:
todos, menos en tres (numeros 16, 37 y 48).

Urobiligenuria.-Esta determinacion se realize en la gran mayo ria
de los casos, una 0 mas veces, con el fin de tener una idea de la per-
meabilidad de las vias biliares y un clato adicional sobre la funcion he-
patica. Es bien sabido que, en ausencia cle ictericia hernolitica, la uro
biligenuria alta es indice de deficit hepatico 0 de obstruccion de - las
vias biliares. En 20 de 35 casas de hepatitis, la prueba, a la lIegada clel
paciente, clio cifras definitivamente altas, y en los restantes fue negati-
va 0 arrojo valores limites (positiva al 1/20) 0 normales. En. cuatro
casos en que la prueba fue negativa 0 normal se obtuvieron posterior-
mente valores altos; en 9 casos la urobiligenuria elevada descendio 0

se normalize al final de la hepatitis. Dos cle los casos cle ictericia post-
hepatica mostraron urobiligenurias altas, 10 que inclica algun grado de
deficit funcional, evidenternente secunclario; hepatitis biliar (35).

Bilir-yuHine1'nias.-Laapreciacion cle la tasa cle la bilirrubina san-
guinea tiene como finaliclades principales 1a confirrnacion del sintorna



494 Revista de la Facultad de Medicina

ictericia, la apreciacion de la evolucion del proceso y orientacion sobre
el diagnostico del tipo de sind rome (dosificaciones separadas). Los dos
primeros propositos los cumplen las dosificaciones cuantitativas totales
y el: indice icterico, este ultimo con menor precision pero -gran simpli-
cidad para controles seriados. La ultima finalidad esta encomendada
a la reaccion cualitativa de van den Bergh y a las dosificaciones sepa-
radas de las dos bilirrubinas sanguineas.

Como 10 ensefia el cuadro N9 4, la reaccion de van den Bergh fue
bifasica en todos los casos de hepatitis y de' obstruccion biliar extra-
hepatica en que se practice. Por consiguiente, no es util en el diagnos-
tico diferencial de estos dos tipos de sindromes (37, 37 a- ). £"n cambia.
en los dos casos de ictericia hemolitica en que se realize, se obtuvo
reaccion directa tardia (5 y 7 minutos) con -reaccion indirecta positiva
inmediata. Este resultado es tipico de esta forma de ictericia.

Las bilirrubinemias totales varia ron entre 1.6 y 66 mg. por %.
y los indices ictericos entre 9 y 225 unidades. Llama lei' atencion el
hecho de que las cifras mas altas se observaron en las hepatitis y en la
obstruccion biliar extra-hepatica completa (riumeros 49 y 50) y que
las bajas fueron constantes en las ictericias hemoliticas (2.2 a 5.4 rngs,
%) y en las post-hepaticas sin obstruccion completa, vale decir, sin he-
patitis biliar secunda ria (de 1.6 a 5 mgs. 5"0). Esta diferencia 'se sos-
tuvo durante toda la evolucion del proceso icterico.

Las dosificaciones separadas de bilirrubinas se llevaron a cabo me-
diante las tecnicas de Varela Fuentes (extraccion cloroforrnica ) y ele
Malloy-Evelyn (Iecturas colorimetricas en diferentes tiempos, antes
y despues de afiadir alcohol). En eI grupo de las hepatitis se observe
que la mayoria de las eleterminaciones de bilirrubina directa eran supe-
rio res a las de la indirecta y que esta relation no se moelificaba cuali-
tativamente en el curso del proceso. En 6 casos de 17 (numeros 12,
13, 14, 20 y 23) estudiados poria tecnica de Varela Fuentes la cifra
de la indirecta resulto mayor que la de la directa, 10 que, en ausencia
de ictericia hemolitica, debe interpretarse como signo caracteristico ele
dafio parenquimatoso. Este fenorneno solo fue observado en uno de los
10 casos estudiados por la tecnica ele Malloy-Evelyn. En las ictericias
hemoliticas todas las dosificaciones separadas de bilirrubina (excepto el
N9 41, tecnica de Varela) indicaron predominio definido ele la bilirru-
bina indirecta. En los casos de ictericia post-hepatica la relacion fue
siempre opuesta. Nuestra experiencia nos ensefia que debe preferirse
siempre la tecnica de Malloy-Evelyn a cualquiera otra po~que es la que
suministra mayor informacion con el maximum ele precision y el mi-
nimum de causas de error.
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Hemos utilizado tambien el cociente directay'indirecta propuesto por
Gray (38) sin haber logrado obtener con el ventaja especial alguna.

Coeficiente de absorci6n de la bilirrulfina.-Este metodo que ha
sido objeto de un escrito anterior (7) se-aplico a .19 casos de la serie
de sindromes ictericos (en 11 de' ellos dos 00t mas veces). Las cifras
obtenidas a la llegada de. los pacientes fueron.j inferiores al 500/0 en
16 cases, 10 que indica persistencia de laiactividad del proceso icteri-
geno en esa epoca. En tres casas (ruimeros 32, 35 y 45) el valor inicial
fue superior al 50%, pero se trataba de pacientes cuya enfermedad habia
tenido ya"una evolucion de 10 a 20 dias y el cuadro clinico indicaba de-
clinacion del proceso icterigeno. Otros 3 casos (numeros 21, 31 y 33)
dieron valores un poco inferiores al 500/0, pero muy cercanos a esta
cifra (47%, 450/0 y 480/0) cuando la mejor ia clinica era evidente.
En los restantes la mejeria clinica coincidio con valores superiores '.II
500/0. EI caso mimero 41 -ictericia hemolitica- mostro siempre va-
lares muy bajos, debido probablernente a que la bilirrubina indirectu
no es absorbida por los precipitados proteicos.

EI coeficiente de absorcion es particularrnente util en aquellos
casos en que es necesario saber si una bilirrubinemia alta significa acti-
vidad icterigena persistente 0 simplemente retardo en su eliminacion
y en los que persiste la actividad patologica pero se acompafian de
bilirrubinemia discreta.

Prueba de sintesis del aculo hip~t1'ico.-Esta prueba fue realizada
en la gran mayoria de nuestros pacientes ictericos (47 de 50) a SCI

llegada al hospital y durante la evolucion de la enfermedad (el cuadra
N9 4 registra los mas bajos resultados obteniclos en cacla caso). En
28 enfermos de hepatitis (75 0/0) la eliminaci6n obtenicla fue inferior
a 0.70 gm., en 3 paso de un gramo, y oscilo entre 0.70 gm. y 0.97 gm.
en los restantes. Tres de los casos en que el resultaclo fue normal
(riumeros 13, 14 y 17) se deben seguramente al empleo de la tecnica
de Quick modificada en la dosificacion.rlel acido hipurico. Esta modi-
ficacion no es recomendable porque introduce causas de error que
invalidan el procedimiento en muehos casos (8). En los ejemplos cle
ictericia par hernolisis la eliminacion fue, claramente anormal en el
N9 44,' paeiente cuya enfermedad ya habia evolucionado duranteur,
afio y seguramente habia produeido dafio hepato-celular secundario.
En los demas se encontro inorrnalidad 0 moderada baja en la excre-
cion (N9 41). En el tercer. trupo de ictericos la prueba de Quick
indico deficit funcional en los tres ultimos casos, en los cuales hay
que admitir hepatitis biliar.

En todos los casos de ictericia que mostraron eliminaeiones bajas
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de acido hipurico y que mejoraron clinicarnente, la repeticion de la
prueba al 'final del periodo de observaci6n di6 resultado normal. Este
hecho no solamente demuestra la utilidad del procedimiento en la
apreciacion del deficit hepatico, comprobada en otras experiencias,
(1,39, 40), sino que exduye en parte la falsedad por dana renal cro-
nico. Tarnbien fueron utilizados procedimientos especificos con el fin,
de eliminar esta causa de error.

Galactosuria provocada.-En 5 casos en que se aplico este me-
todo de diagn6stico los resultados fueron negativos a pesar de eviden-
cias de deficit hepatico. Parece que este procedimiento es mas sensi-
ble cuandose utiliza Ia via 'intravenosa, Sin embargo, aun en estc
caso se le atribuye menos sensibilidad que a la prueba del. acido hi-
purico (40).

Nivel de protrombina y respuesta a fa uitamina K.-De 14 casos
de hepatitis examinados por este procedimiento, 7 fueron negatives
para deficit funcional delhigado,' 10 que comprueba Ia tardia altera-
cion de la funcion que el rnetodo explora.

Turbidez por et buffer de timo~.-Esta prueba, cuya positividad
depende de la presencia de lipidos y de complejos anorrnales lipido-
protei cos asociados a Ia beta-globulina del suero (41) y cuya utili dad
en el diagnostico no se discute, fue practicada a 11 pacientes ictericos.
De 9 casos de hepatitis fue negativa en 2 (Nos. 35 y 38) y en los res-
tantes, dio cifras que oscilaron enrte 6 y 40 unidades. EI resultado fue
nortyJal en los otros tipos de ictericia explorados.

Reaccion de Hanger.-La floculacion del cefalin-colesterol fue
positiva (3 0 4 cruces) en 5 pacientes de hepatitis, en uno de ictericia
hemolitica y en uno de ictericia post-hepatica. En cambio, resulto

• dudosa (2 cruces) en el caso 48 de obstruccion biliar completa. N ()
es posible sacar conclusiones firmes de un numero tan reducido de
experiencias con esta prueba, cuyo valor y sensibilidad estan COI11-

probados. Nose conoce con exactitudel mecanismo de la reaccion po-
sitiva de Hanger, pero parece que son facto res dominantes en ella
la albumina y Ia gama~globulina del suero (42), En general, puedc
decirse que la floculaci6n ,de cefalincolesterol en las hepatitis es posi-
tiva antes que la turbidez del timol, posiblemente a causa de que en
estos estados patologicos la elevacion' de los lipidos del suero (indis-
pensable para Ia positivi dad del timol) ,del'nora mas en aparecer qlle
las modificaciones de la proteina _( 41 ) ..

Otras Pruebas de Laboratorio.-Oc<\.Sionalmente se practic6 la.
reacci6n de Takata en varios ictericos, con' resultados positivos. No
insistimos mucho en ella por su evidente falta de especificidad.
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En 7 casos de hepatitis las colesterinemias fueron encontradas
bajas-de 68 a 150 mg. 510- durante el periodo icterico, En 1<1
convalecencia subieron sin alcanzar cifras normales. Infortunadamen-
te no se dispuso de los reactivos necesarios para dosificar tambien
los esteres, cuya relacion con el colesterol total tiene tanta importan-
CIa.

En las hepatitis el cuadro hernatico no mostro anomalias atribui-
bles a la enfermedad, pero fue, en cambio, muy elocuente en las. icte-
ricias hemoliticas (marcada anemia) y en las infecciones biliares (leu-
cocitosis: casos Nos. 45, 46 y 47).

Albuminuria o/y cilindruria fueron observadas en 9 casos de he-
patitis (Nos. 1, 4, 7, 8, 9, 10, 16, 22, 25), pero en ninguno de ellos
se produjo persistencia de este signa ni deficit renal clinico. La
causa fue seguramente nefritis focal (biliar).

Las reacciones serologicas para sifilis fueron positivas en 7 casas
de toda la serie: 5 de hepatitis y uno de cada uno de los otros grupns.
Ya hernos analizado este aspecto desde el punto de vista de la etiolo-
gia.

Evoluci6n.-En el cuadro NQ 2 se pueden comparar, para cada
paciente, los tiempos de observacion, la duracion de la enfermedad,
la antiguedad de los sintomas al comenzar el estudio, la duracion de
los periodos preictericos, ictericos y obstructive.

Hepatitis:

Antiguedad de los sintomas: de 0 a 170 dias. Promedio : 17 dias.
Periodo pre-icterico (85510) de 0 a 30 dias, Promedio: 4.5 dias,
Periodo icterico : de 11 a 93 dias. Prornedio : 33.2 dias.
Duracion total: de 11 a 180 dias. Prornedio : 46 dias.
Tiempo de observacion : de 10 a 90 dias. Promedio: 25.3 dias.
Defunciones: Nos. 9 a 11 (570). .

Periodo obstructivo : se presento en 33 casos (8270) y su dura-
cion, que solo pudo ser precisada en 27 casos, vario entre 6 y 66
dias con un promedio de 25 dias.

La evolucion en el grupo de hepatitis puede describirse en el
orden siguiente: periodo pre-icterico en el 8570 de los casos con Ull

promedio de duracion de 4.5 dias. Periodo icterico en todos los casos,
caracterizado por dos fases principales: obstructiva y no obstructiva.
La fase obstructiva, presente en el 8270 de los enferrnos, de 25 dias de
duracion media, aparece en el curso de la primera sernan a de la icte ..
ricia y se acompafia de considerable agravacion de la sintomatologia,
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pruebas de disfuncion hepatica fuertemente positivas, coeficiente de
absorcion de la bilirrubina menor de 40'10, urobiligenuria negativa
o normal, oligocolia-acolia,bilirrubinemia creciente (en especial la
directa inmediata 0 de un minuto). A veces la ' fase obstructiva abarca
casi to do el periodo icterico, La fase no obstructiva puede estar divi-
dida por la obstructiva en dos secciones: periodo inicial, de instala
ci6n de la ictericia, de corta duracion y que con frecuencia falta, y
periodo final, de declinacion, caracterizado por mejoria marcada ric
los sintornas subjetivos, alza del coeficiente de absorcion, aumento dei
urobilinogeno urinario, norrnalizacion de las heces.

La gran mayo ria de los casos de hepatitis evoluciono en la fonna
descrita, pero algunos, como el nurnero 36, presentaron recurrencias
de la obstruccion biliar que hicieron muy grave el cuadro 0 10 prolon-
garon. Es importante destacar que estas Iormas obstructivas intra-
hepaticas (reaccion toxica exudativa que afecta el espacio porta
y que determina compresion de la uniorr entre capilar y canaliculo
biliar) son las mas agresivas para el hepatocito (43). EI paciente ]'I; Ii

9, quien terrnino fatal mente, tuvo una larga fase obstructiva, 64'10 de
la duracion total, que condujo al paciente al coma hepatico. EI NQ 11,
muerto tarnbien, no presento periodo obstructive, pero la hepatitis
evoluciono simultaneamente con insuficiencia cardiaca que fue la causa
de la defuncion. De todas maneras, en nuestra serie hay un claro pre-
dominio de la forma toxica de la hepatitis, al paso que la forma infec-,
ciosa propiamente, con su caracter febril que obliga al diagnostico
diferencial con los estados tifo-tifoideos (44), falto casi por completo :
de 7 casos febriles, en 5 la hipertermia duro un dia solamente y en los

'" otros 2 casos, 2 y 7 dias.

Ya hem os anotado que otra de las causas de prolongacion de la
hepatitis en nuestra serie ha sido la dernora del paciente en ingresa:
al Hospital y que el pronostico mejora si el tratamiento se inicia pre·
cozmente. La tercera causa de prolongacion del proceso es el caracter
subagudo 0 cronico de ciertas formas. Por ejemplo, los casos Nos.
1 y 4 tenian antecedentes de dispepsia antigua que probablemente cP-

rrespondian a sintomas de hepatitis cronica anicterica. Con mayor se-
guridad puede hablarse de esto en e1 caso NQ 15, en cuyos anteceden-
tes figura una tipica hepatitis icterica que no se trato adecuadamen-
teo

En pocos casos observamos el periodo anicterico posterior a la icte-
ricia y cuando se presento, su duracion no paso de 3 dias. De todas
maneras, la repeticion de las pruebas funcionales que habian siela
positivas en la fase activa demostro, en los casos que sobrevi'lieron,
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recuperacion de la funcion hepatica. En el grupo de enfermos del
Hospital San Juan de Dios no se pudo controlar la posible recurren-
cia de la enfermedad porque dichos paciente~ se perdieron de vista.
En los restantes, en cambia, se hizo control prolongado y no se corn-
probo caso alguno de recurrencia .

. I ctericias hemoliticas.-Estos casas fueron observados durante 25
a 90 dias (promedio 43.7). No hubo defunciones pero tam poco se
obtuvo curacion de ninguno de los pacientes ya que estos, en vista
de la mejoria obtenida con el tratamiento medico, abandonaron el ser-
vicio sin querer air propuestas quirurgicas. EI tratamiento antianerni-
co aplicado, mejoro el estado general y la funcion hepatica afectada
pero no el mecanismo fundamental de la enfermedad, que con frecuen-
cia provocaba recidivas de la hemolisis.

I ctericias obstructivas estrahepcticas.c-Los 4 primeros casos me-
joran rapidamente con las medicaciones antisepticas y- antiespasmodi-
ca, pero algunos de ellos presentaron recrudescencias con reaparicion
de la ictericia. Los dos ultimos caso (Nos. 49 y 50) hicieron el curso
progresivamente desfavorable que se espera en la obstruccion biliav
cornpleta par tumor maligno.

*
Del analisis precedente se puede concluir que el diagnostico de

los sindrornes ictericos se ha- basado principalmente en la valoraciou
clinica minuciosa y que en la mayoria de los casos los metodos de
laboratorio confirmaron la irnpresion clinica. A conclusiones iguales
I1egan otros observadores en grupos similares (45). No pretendemos
afirmar que basta con la apreciacion clinica ni que las pruebas de la-
boratorio que hemos empleado son las {micas y las mejores para resol'
ver el problema. Por eI contrario, creemos que la adicion de metodos
tan sencillos y economicos como la turbidez par sulfate de zinc (Kun-
kel) y la reaccion del rojo coloidal (Ducci), asi como la sistematiza-
cion de la prueba de Hanger y de la turbidez por timol, facilitan con-
siderablemente la tarea del diagnostico diferencial de las ictericias.

B) Cirrosis.-En el cuadro N9 5 estan resumidos los hallazgos de
historia, clinicos y de laboratorio de los 10 casos de cirrosis hepatica
que presentamos.

Los sexos estan representados paritariamente pero los 3 casos de
tipo biliar son mujeres, incidencia similar a b de las posibles causas
(obstrucciones biliares) en este caso.
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Las edades varia ron entre 23 y 65 afios con un promedio de 43.4
afios, TOOos los pacientes, excepto uno (NQ 56) fueron observados ell
el Hospital SanJuan de Dios y por consiguiente pertenecen a una clase
social muy poco favorecida. La duracion de la observacion oscilo
entre 25 y 180 dias, con .un promedio de 72.2 dias. La antigiiedad de
la sintomatologia variaba entre 2 meses y 10 afios (6 casos hasta 13
meses) en los 7 enfermos de cirrosis porta y entre 1 afio y 20 afios ell
los casos de cirrosis biliar. La duracion total de la enferrnedad, deter-
minada en pacientes que murieron bajo nuestro control, vario entre
5.% y 26 meses. La causa de salida del hospital fue defuncion en 5- ~
casos, todos de cirrosis porta, y mejoria en los restantes. El .NQ 60
mejoro en el servicio pero murio poco tiempo despues a consecuencia
de colecistectomia.

En los antecedentes personales se destacan con la mayor incideu-
cia el deficit alimenticio (8 casos), el alcoholismo cronico (6 casos)
y la fiebre tifoidea (4 casas). Es necesario advertir que ba jo el rotulo
de desnutricion hemos incluido en realidad casos de deficiencia ali-
menticia muy notoria y prolongada, y que los dos casos no incluidos
en el habian tomado siempre una cantidad de alirnentacion suficiente
pero desequilibrada. Es claro que en nuestros pacientes se han con-
jugado los dos factores que con mas frecuencia conducen a la cirrosis:
deficit alimenticio y alcoholismo. EI antecedente tifoideo (estado febril
posiblemente tifoideo) sugiere una causa accesoria que favorece la
genesis de hepatitis. Otros antecedentes como el paludismo y la si-
filis (comprobada en el NQ 57), tambien son aceptadas como causas
adyuvantes.

En dos casos (Nos. 59 y 60) hay historia de ictericia, que segura-
mente fue la primera manifestacion 0 el origen de 10 que despues se
convirtio en .cirrosis biliar: hepatitis para el NQ 59 y colelitiasis para
el NQ 60. La enferma NQ 51 fue puncionada y laparotomizada con
fines diagnosticos (comprobatorios de cirrosis) antes de su ingreso
al hospital). •

El cuadro clinica.-De los sintomas del comienzo de la enferrnedad
(observados antes del ingreso al hospital), el mas frecuente ha sido
eJ crecimiento del peri metro abdominal (7 casos), sintoma que do ~
mina en la forma porta. Le sigue la f1atulencia (15 casas), predorni-
nante en la forma biliar. Esta ultima forma se manifesto tam bien y es-
pecialmente, por ictericia persistente en los 3 casos, intolerancia a las
grasas, prurito, heces decoloradas, y orina oscura. La forma porta,
en cambia, dio lugar precozmente a edemas, oliguria, diarrea y herno-
rragias de la piel 0 las mucosas.
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Durante el periodo de observacion en el hospital se registraron
con mayor .frecuencia los siguientes sintornas y signos :

Desnutricion marcada: 8 casas.
Esplenomegalia: 8 casas.
Ascitis: 8 CilSOS (de los cuales 1 solo era de la forma biliar ),
Ictericia: 8 casos (persistente en las forrnas biliares y transitoria

en las portas).

Elhigado se encontro mas frecuentemente crecido (5 casas) que
reducido al tamafio (2 casas) y solamente un paciente 10 tenia bo-
tonoso. La circulacion colateral evidente pudo afirmarse en 4 pacien-
tes, 3 de ellos con cirrosis porta. Las manifestaciones cutaneas \10

han sido escasas: telangiectasias faciales y del torax y manchas me-
lanicas (3 casas cada una), petequias (4 casos), piel seca (3 casas),
palidez (3 casas), xantomas de los pliegues en el numero 60. Los
sintornas digestivos fueron poco frecuentes y. estan representados par
dispepsia (flatulenta) i vomito y sindrome disenterico, Los hallazgos
que menos se presentaron son la fiebre, el edema maleolar, el derrame
pleural, la glositis, la epistaxis, el acceso paludico, la depilacion femi-
noide y la ginecomastia.

Tres casas murieron en coma hepatica progresivo (Nos. 51, 52,
Y 56), uno .sufrio hemorragia gastrointestinal incontrolable (N9 54)
y el N9 53 desarrollo atrofia amarilla aguda de evolucion muy rapida.
En general se puede afirmar que los sintornas encontrados en nuestros
pacientes no difieren mucho de las descripciones clasicas de cirrosis.
Solamente en dos casos se podria hablar de forma porta tipo Laennec
(Nos. 51 y 52). En cuanto a' las cirrosis biliares, los Nos. 58
y 59 pertenecen al tipo no : obstructivo, colangitico (hipertro-
fico en el N9 58) y el N9 60 a una forma xantomatosa obstructiva
(incompleta) iniciada, aparentemente, por colelitiasis. Este caso de
cirrosis biliar xantomatosa difiere en el aspecto de obstruccion bilia r
intermitente de algunos descritos recientemente (46), en los cuales es
caracteristica la falta de obstruccion en los canales biliares grandes.

Los examenes de laboratorio ponen de presente, en primer lugar,
reacciones de Rivalta positivas en liquido ascitico en 3 casas y negati-
va en uno. Este caso negativo es precisamente el de rnenor contenido
en alburninas y el que desarrollo ascitis mas tardiamente, no dando
lugar por 10 tanto, a que se produjera peritonitis mecanica deb ida a la
presencia prolongada de liquido en la cavidad peritoneal.

EI cuadro hematico solo fue normal en 3 casas, registrandcse en
los restantes anemia con tendencia a la leucopenia. Parece muy proba-
ble que estos cambios hernatologicos de los cirroticos, que estan intima-
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mente relacionados con hiperglobulinemia, tengan su origen en alte-
raciones reticulo-endoteliales concomitantes. Huang y Wang (47),
que en 32 casos de cirrosis encuentran solo 2 anemias de tipo no nor-
mocitico piensan que la anemia de los cirroticos debe atribuirse a des-
truccion exagerada de sangre en el bazo congestionado. Mayores
grados de destruccion conducirian a hiperplasia rnedular con macroci-
tosis.

EI estudio de los niveles sanguineos de proteinas revela datos de
importancia. Aceptando como valores normales los que dan Metcoff
y Stare en su minucioso analisis (48) (proteinas totales 6.3-8 gm. %:
alburnunas : 3.9-5.3 gm. %, globulinas, incluyendo fibrinogeno : 1.3-3.
4 gm. 10) podemos afirmar que en nuestro grupo de cirroticos un
solo caso presento moderado descenso de las proteinas totales mientras
que de los 9 restantes, 6 tenian hiperproteinemia evidente (de 8.8 a
12 gm. %), y los otros 3 estaban dentro de los Iimites normales. Si la
hiperproteinemia, excluyendo la debida a bajo volumen plasmatico,
debe considerarse siempre como hiperglobulinemia (48), nuestra serie
es una cornprobacion plena de este aserto. En efecto, de los 10 casos,
9 presentaban globulinas altas (de 4 gl11. a 8.6 gm. 10) y el unico
caso con globulinemia normal tenia proteinas totales normales. Las'
dosificaciones de albuminas revelan cifras 'bajas (de 2 a 3.8 gm. 10)
en 8 casos y normales en 2 (Nos. 53 y 60). No -se ha podido estable-
cer con certeza si la hiperglobulinemia es una alza compensatoria de la
hipoalbuminemia 0 si es una-alteracion primitiva que determina POl'

si misma la baja de las alburninas en busca de equilibrio (48). Si f'11

la cirrosis el mecanismo del aumento de globulina (especialmente gama-
globulina) es similar al de las hepatitis, se debe admitir activacion
primaria de las celulas reticulo-endoteliales por el proceso inflainato-
rio (49).

Bien conocidos son los conceptos clasicos sobre la genesis de los
edemas por disminucion de la albuminemia y descenso consecuencial
de la presion oncotica (las alburninas sedan responsables del. 8010 de
esta presion), pero a pesar de la gran verdad que entrafian, no expli-
can todo el problema siempre y ha sido necesario agregar factores
nuevos al simple desequilibrio de presiones oncoticas : hidratacion, con-
centracion de eIectrolitos, presion tisular, flujo linfatico, perrneabilidad
capilar, presion del Iiquido extracelular, hormonas adrenocorticales,
hormonas gonadotroficas, hormonas antidiureticas (50).

En cuanto a la relacion alburninayglobulina, la hemos encontrado
notoriamente baja en la gran mayoria de los casos, 0.7 en promedio,
dato acorde con el observado por Salvesen y Lodoen (51), quienes
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afirman que un cociente menor de 0.8 en pacientes ictericos estable-
ce eI diagnostico de cirrosis 0 de hepatitis cronica,

La prueba de sintesis del acido hipurico dio valores tipicamente
anormales (de 0 a 0.65 gm.) en 9 casos. En el N9 56, en el cual se
dosificaron 0.85 gm. del acido por la tecnica modificada (en los otros
se emple6 laoriginal de Quick) se confirma 10 dicho sobre la mayor
sensibilidad del metodo original.

En cuanto a otros exarnenes de laboratorio hechos en el grupo de
cirrosis se puede afirmar que, en general, fueron confirmatorios del
deficit f'uncional del higado. Vale la pena destacar el gran aumento de
lipemia y colesterolemia en el caso de cirrosis biliar xantomatosa,
rasgo tipico del sindrome (46).

Los estudios radiologicos, demostraron ulcera duodenal en los
Nos. 51 y 60, y gastrica en el N9 58. Esta alta incidencia puede ex-
plicarse porque la congestion venosa cronica facilita la aparicion de
ulceras gastrointestinales. En un solo caso se dernostro anormalidad
radiologica de la vesicula biliar (N9 60). Esta anormalidad (Iitiasis )
se comprobo despues en el acto quirurgico.

l.-El tratamiento.-En el cuadro N9 6 se registran los datos de
dosis y tiempo de tratamiento de los pacientes que sufrieron hepatitis
y de los de cirrosis. No se han mencionado muchas de las indicaciones
accesorias -modificadores del flujo biliar, vitamina K, antiespasmo-
dicos, etc.- porque sus efectos no influyen en el resultado final en
forma definitiva. Entre estas solo se detalla 10 relaciondao con los
efectos sintornaticos del tartrato de ergotamina sobre el prurito. Tampo-
co se han incluido los casos de ictericia hemolitica y por obstruccion
extrahepatica porque el tratamiento que se aplico a ellos estaba diri-
gido a modificar situaciones realmente extrafias al higado. Asi, los
pacientes de ictericia hemolitica recibieron especialmente sangre, hierro,
vitaminas y los de obstruccion extrahepatica no tumoral, antibioticos
y antiespasmodicos.

Las crisis paludicas se contralaron con cloroquina y en los casas
de sifilis (Nos. 16 y 57) se aplico penicilina (40.000 unidades each
3 horas hasta completar tres millones de unidades).

He aqui el analisis del cuadro :
La glucosa fue administrada a todos los cirroticos durante 32.3

dias en promedio a cada uno, con variaciones entre 9 y 62 dias. En
el grupo de las hepatitis solo 7 pacientes no recibieron dextrosa. En
los restantes eI tiempo de aplicacion vario entre 4 y 46 dias (15.5
dias en promedio). La forma de adrninistracion de la glucosa fuc
siempre intravenosa. Siete pacientes del grupo de hepatitis y 5 del
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de cirrosis recibieron insulina (10 U. diarias en la mayoria) asocia-
da a la aplicacion de dextrosa, durante un tiempo que varlo entre
2 y 36 dias.

La colina fue ernpleada tan frecuentemente como la glucosa. Par
via parenteral se adrninistro a 26 cases de hepatitis en dosis diarias
que oscilaron entre 0.5 gl11. Y 2 gm. (las mas frecuentes fueron 1 y 2
gms.) por un tiempo prornedio de 16 dias (de 4 a 40). Diez y siete
casos de hepatitis recibieron colina por via oral en dosis variadas
entre 2 y 10 gms. diarios, (6.5 gl11S. en prornedio ) durante 4 a 24
dias (12.8 dias en promedio). Ocho de estos pacientes tambien habian
recibido la droga inyectada y, por 10 tanto, fueron los que totalizaron
un maximum de colina en todo e1 tratamiento de 25 a 284 gms . .(131
gms. en promedio).

Los cirroticos recibieron cantidades muy variables de colina (de
4 a 350 gms. en total) en un periodode tiempo en general mayor que
el de las hepatitis (de 8 a 77 dias). A cinco de ellos se les administro
la droga por las 2 vias; a 4 solamente por via parenteral y a uno so-'
lamente por via oral. Las inyecciones de c1oruro de colina en vehiculo
pequefio produjeron COlT mucha frecuencia reacciones vasomotoras in-
tensas que obligaban a emplear vehiculos dextrosados de 250 cc. a 500
cc., especialmente cuando la cantidad de la droga pasaba de 1 gm.
Por via oralIa colina en forma de jarabe produjo diarrea en 2 casos
de cirrosis.

La metionina se adrninistro unicamente por via oral a enferrnos
de los 2 grupos (5 casos de hepatitis y 2 de cirrosis)y las dosis to-
tales variaron entre 5 y 80 gms. No hubo casos de intolerancia,

El extracto de corteza suprarrenal 0 la desoxicorticosterona (ace-
tato) fue aplicada a 8 enfermos de hepatitis durante uno a 23 dias y :l
4 cirroticos durante 4 a 12 dias. En todos los casos, excepto los nu-
meros 17 y 57 la administracion de suprarrenal se asocio a la de gluco-
sa. Nose presento intolerancia 0 reaccion secundaria, ni aun en los
pacientes a los que se aplico desoxicorticosterona hidrosoluble intra-
venosa a la dosis de 25 mg.

El tartrate de ergotamina se inyecto a los pacientes que presenta-
ban prurito intenso 0 que impidiera el reposo (8 casos de hepatitis y
un caso de cirrosis, la forma biliar xantomatosa). La aplicacion se
hizo a medida que era necesario y de acuerdo con la tolerancia. En
todos los casos se obtuvo desaparicion 0 mejoria considerable del sin,
toma; este resultado era, en general, transitorio, 10 que oblige a repe-
tir la dosis. Aproximadamente la mitad de los pacientes que recibieron
ergotamina presentaron nauseas, vornito y mareo a consecuencia de
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la inyeccion. ~sta reaccion era particularmente intensa en los enter-
mos mas intoxicados y con prurito mas persistente. En estos casos
el efecto desagradable no pudo ser controlado con la inyeccion simul-
tanea de atropina y oblige a suspender la droga ya que el enfermo
casi siernpre preferia continual" con el prurito.

Como es obvio, no podemos, sobre la base de la experirnentacion
hecha, valorar con exactitud el efecto de las drogas ernpleadas con el
fin de modificar el estado funcional del higado. Lo impiden el numero
reducido de observaciones, la gran variedad de procesos de que se
trato y la falta de grupos de control. Parece logico que en los cases
de hepatitis, siendo el factor infeccioso la causa fundamental, la terapia
lipotrofica 0 dextrosada solo consiguiera modificar sus efectos y no
la agresividad propia del germen. No obstante Gyorgy (I8) atribuye
a la metionina accion neutralizante sobre efectos de algunas hepato-
toxinasy la prefiere por esta razon a la colina en el tratamiento cle los
estados caracterizados pOl" necrosis (hepatitis en general). Como
ejemplo muy ilustrativo del problema esta el paciente N? 53, que en el
curso cle cirrosis porta descompensada y tratamiento con dextrosa,
colina por vias oral y parenteral y suprarrenal, presento atrofia a III 2.-

rilla agucla del higado (necrosis) que produjo desenlace fatal.
Como observacion de grupo sobre resultados clel tratarniento ])0-

- demos afirmar el menor promedio cle duracion de las hepatitis en los
casos en que el tratarniento se inicio mas precozmente: los pacientes
que ingresaron al hospital 9.5 dias (promedio) despues de iniciados
los sintomas curaron 20 dias antes (en prornedio ) que los que tardaron
mas tiempo (27.7 dias en prornedio ) en cornenzar el tratarniento. I<>:,
natural que en esta diterencia influyan tambien el repose en el lecho
que se considera 111UY importante, y la proceclencia cle los pacientes, q \1("

ya discutimos. Si se observa el cuadro N? 2 (evolucion de hepatitis) se
vera que los tres pacientes que iniciaron tratarniento sil1lultaneamentr
con la aparici6n de los sintomas fueron los que curaron mas rapida"
mente: 20, 14 y 11 dias. En el grllpo de 1a cirrosis, en cambia, no inf!'l-
yo este factor sino mas bien el grado de descompensacion y el tipo
de cirrosis: las formas biliares mejoraron considerablemente al paso
que de las portas solo 2 sobrevivieron.

Nuestro criterio de curacion 0 de me j oda se baso ,en los cambio,
del cuadro c1inico y en la modificacion favorable de las pruebas fun-
cionales que indicaban deficit hepatico. En todos los casos de hepa·
titis que sobrevivieron, ]a ictericia desapareci6 y las pruebas funciona·
les se normalizaron; en los de cirr05is se observo normalizaci6n del
labo~atorio en los Nos. 57, 58 y 59 y 111ejoria en los Nos. 55 y 60.
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Es importante anotar que el uuico cirrotico de forma porta cuyas prue-
bas funcionales se modificaron favorablemente fue el NQ 57, que reci-
bio penicilina por sifilis sero-positiva.

El analisis individual de los casos presentados deja la irnpre-
.sion cle la utiliclad cle la asociacion cle reposo en el lecho, glucosa intra-
venosa, colina .Y metionina en el tratarniento de las hepatias no espc-
cificas. Conocernos numerosas publicaciones cientificas que informan
sobre resultaclos contradictorios en el efecto cle los lipotroficos, pero
es eviclente que se ha esperaclo mucho de estas dragas en casos en
los que nada se puede obtener (falta cle infiltracion grasa, camhios
anatomicos irreversibles) y que se les ha clado en algunos casos poco
tiempo para que manifiesten una accion de tipo metabolico, lenta de
por si. Sera objeto cle futura publicacion un informe sobre el efecto
-de los lipotroficos en estados hepaticos cronicos no descornpensados.

En cuanto al efecto cle la adicion cle insulina .Y suprarrenal, no po
demos observar ventajas que las justifique. Descle el punto cle vistn
-experiruental es mils logico el empleo cle los compuestos B 0 F que
cle la clesoxicorticosterona, puesto que aquellos tienen mayor activi-
dad que este ultimo sobre el metabolismo hidrocarbonaclo (52).

RESUMEN

S'e presenta el estudio clinico cornparaclo cle 40 pacientes de he-
patitis agucla a subaguda, 4 cle ictericia hemolitica, 6 cle ictericia Ob5-
tructiva biliar extrahepatica y 10 cle ci rrosis.

EI analisis cle la etiologia en el grupo cle hepatitis demuestra nu-
merosas causas y facto res : paluclisrno, virus filtrables, fiebre tifoidea,
deficit alimenticio, disenterias, dafio hepatico previo. En las ictericias
hemoliticas la causa comun fue el paludismo, en las posthepaticas la co-
Iecistitis inflamatoria ojy litiilsica y la obstruccion tumoral.

El estuclio c1inico cle las hepatitis clemostro predoll1inio de Ia
fonna toxica sobre la infecciosa con existencia en la mayoria cle
los casos cle periodo preicterico y cle las, fases obstructi vas y n6 obs-
tructi vas del perioclo icterico. El cliagnostico _en todos los casos s(;
hizo sobre la base clel anillisis clinico minuciso y 'fue cOl1lprobado. por
varias pruebas de laboratorio (bilirrubinell1ias, sintesis del <icido hi-
ptlrico, reacciones cle floculacion, estudios radiologicos).

En el grupo de cirrasi.s se incluyeron 7 casos de la forma porta
y 3 de la forma biliar. Estos diagnosticos tam bien recibieron su res-
pecti va comprobacion cle laboratorio.
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Finalmente, se comentan los resultados obtenidos con dextrosa,
sustancias lipotroficas, insulina, suprarrenal y algunas medidas suple-
mentarias.
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EDITORIAL

La inffuencia de Francia en eI desarrollo de Ios.

Estudios Medicos.

LA MI5ION MEDICA FRANCES A

Por el Profesor Manuel Jose Luque.

Despues de tres semanas de intense e infatigable laborer, el saba-
do 14 de abril, partio para su patria 10.misio» medica francesa que nos
eisitabo. Estaba inteqrada POl' el Prof. Paa! H arvier, y POl' los docto- •
res Marc-Richard Klein" Guillaume Valette, Joseph Legre y Antoine
Remond.

El Gobierno de Francia, POl' generosa distincion, tuvo a bien en-
viar a esclarecidas personalidades de su mundo cientiiico, como una
prueba mas de S1~ amistad, destacando en esta forma. los lazos afectivos
y tradicionales que nos unen a el.

Si es evidente y comprobado POl' los aiios, la estimacum de ese
pais POl' nuestro. patria, es cierta tam bien la invariable simpatia de Co-
lombia POl' el. A traues de los tiempos como herencui de los aniepa-
sad os, blason de nuestros hijos y orgullo propio, en mutua compren-
sian, se acendran los motivos de union creando comunidad de pensa-
mientos, de metodos, de esfuerzos.

En su totalidad todos los medicos 'eolombianos y, tal vez el pue-
blo entero, bebe de 10.sauia francesa. Ellariue alimento espiritual en los
primeros pasos ; mas tarde vita.lidad que estimula el placer del estudio,
el amor 0.1laborar sostenido e intenso y el anhelo-infinito de superar et
instonte que pasa, con 10.promesa del"maiiana.
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Aqui se habla, se siente y se admiro fa lenqua [rancesa por 10
que tiene de bello -y suqerente " de due til, acaricumte y suave. La
exactitud de las apreciaciones cientificas expresadas POI' ella. a. nada
se pueden comparar, A nada puede iqualarse tam poco el agrado y lu
satisiaccion con que lleva a la imaqinacion, COt/I·O de la mana, par 1M
descripciones y los send.eros literarios " al gusto de sus percepciones
en cuestiones de arte " a la belleza, la gracia y la dttlzura de su poesui,
her-mana qemela de la nuestra, espiritual y bella •...

Desde el punta de vista de la 'M edicina Francese en Colombia,
ella ha sido [uersa moral que nos acompana desde los primeros dias de
nuesira historic: Demasuuio tenemos que agradecerle 3' mucho podria-
mos aiiorar en merito a la satisiaccion que sentimos recordando su. in-
fluencia y acentuando los motivos de acercamienio, Fortaleciendo, am-
pliando y hacienda mas intensos, si cabe, la union y el afecto .

. En la Colonia, alta POI' el ana de 1799, un. frances, Aime Bomplai,
uino al pais en compania del Baron Alejandro de Humbolt. La labor
cientiiica llevada a cabo POI' ellos, [ue trascendental desde el pun.fo de
vista investigative y [ue, tam bien estimulo y ponderosa a,porte, par fa
'nm1edad'de sus trabajos.

Ya. en la Republica, el ana de 1827, el Gobierno Nacional t·mjq
los medicos ..franceses declares Pedro Pablo Brae " Be-l'1Iardo Daste:
El Dr. Broe abrio el 2 de noviembre del mismo aii; un curso practico
de anatomia y el Dr. Daste fue 110111bradocatedratico de eirug·ia el aile
de 1824.

El 3 de febrero de 1827 la Facu.ltad de. M edieina quedo realmente
fundada y organizada, bajo la direccion del Dr. htan Mar-t,a Pardo.
POl' esa epoca el Dr. Daste fue elegido conciliario y ef Dr. B'roe se en-
cargo de 10.anatomia descriptiva. hasta 1846, aile de SIt fallecimien.to.

Al Dr. Eugenio Rampon se ene01nend6 la enseiianza de la anato-
mia patologica en 1838. Las lecciones de este eminente expositor fran-
ces, fueron las primeras nociones de dicha nwteria entre nosotros.

Pero la influencia francesa continuaba. E·n.1825 el Presidente de
-la Repltblica, General Cipriano de Mosquera, contrato al quimico fran-
ces Bernardo Carlos Lewy para la catedra de quimica. general, el a'IIO
de 1847, en el Colegio del Rosario, cuyo labo-rato'rio de investigacion,
esplcndidam(:nte dotado, fue organizado POl' el.

Mas, sobre todo 10 anterior, lleva/rnos en el alma un hecho de afec-
tUflsa gratitud y de luctuosa recordacion. El 17 de diciembre de 1830,
Sinton Bol-ivar, Padre de la; Patria y Libertqde'r de cinco Repttblica.s.
e,t'halo el postrer sttspiro en b'razos de un frances: el Dr .. Alejandro
P.rospero Reverend,' insigne facultativo, soUcito en la.~ atenciones, ah-
vio etl. sus dolores 3' consuela e'lI sus desesperan::as.

De entollces a esta hora P'ra:n/ia ha continuado .I'll generoso es'li;
m_lIlo en el sentido de nuestras realizaeiones. Profesores emi'lIentes le.1
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.succdieron JI el ap ort e de Sit uolunttui, su. erudicion 3' sus consejos, han
sido nuest ra guia.

Conocitnienro s inoiuidabl es 110S dcjaron Roger, Reqaud, Latar-
jette, Cuneo, Taucrniere, Labadie y otros tantos maestros, lujosamen-
te continuados por la 'ultima niision eientiiica que nos ha oisitado.

Al Pro]. Haruier lo conocimos en el hospital Cochin, hace Jla lar-
gos aiios. Discipulo d istinquido det vnmortal Vidal, d.esde enionces se
pel f'ilaba suo personolidad medica. Preceptor ampliamente conocido en
el rnund.o cientiiico, representa el modele de la clinica [rcncesa.

El Dr. Klein, cirujano de singular prestancia, es una realidad y
Wi'! poruenir. Su [uuentwd, sus altas capacuiades, luchador sin fat-igas,
Jacultati~,o de hondo sentid o climco deja en nuestro suelo un recuerdo
imborroble.

Los doctores Gni/lau11'le Vtilette JI Iosepk Leqre, cad a uno en S~t

especialidad saben 10 que ensciian, JI enseiian lo que saben.

EI Dr. Antonio Rem ond conoce a la perieccion sus procedimientos
investigativos, mterpreta a eabalidad los siqnos JI desentraiui los miste-
rics de las grafieas, Sus vastos conocimientos de anatomia y de f-isiolo-
gic cerebrales 10 capacitan, como pocos, para descifrar el mundo interior
que se encierra en la masa encefalica.

Deja la misi6n francesa en Col011lb-ia,un frallco sentido de cimfra-
ternidad al rev-ivi?' y al desperta?' recuerdos dormidos, pem no extin-
guidos, de la ~Jieja Lutecia, Se tleva, nuestro vivo deseo POl' su bien-
estar personal y ta e.t'presion afectuosa de nuest1'a admiraci6n y sim-
patia POl' los gral1des de FraNcia., .

lVLI\NUEL JOSE LUQUE
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