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INTRODUCCION

En el presente escrito*se registran los resultados de una experimentacion
clinica sobre enfermedades hepaticas, desarrollada desde 1945 en los hospi-
tales de San Juan de Dios y Central de la Policia.

La investigacion ha comprendido tres aspectos primordiales:

a) Empleo de todos los medios clinicos y de laboratorio practicables en
nuestro medio con la finalidad de tener una idea, la méis exacta posible, de la
capacidad funcional del higado y de la naturaleza de su perturbacion. Es
decir: el diagnostico fisiopatologico.

b) Aplicaciéon de varios esquemas de tratamientos clasicos y recientes y re-
gistro de su efecto sobre el estado fisiopatologico.

¢) Critica de los métodos de diagndstico y de tratamiento empleados.
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CAPITULO I
BASES EXPERIMENTALES
Hé aqui las condiciones de experimentacion :
I.—Los pacientes.

Se trata en todos los casos de individuos que se encontraban hos-
pitalizados porque su enfermedad los forzaba a ello. Eran en su 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 dietético, el grupo se divide en
dos, que corresponden a: 1) pacientes del Hospital San Juan de Dios
—34 en total— cuyas condiciones econdmicas permiten presumir dé-
ficit dietético marcado; y 2) pacientes de la Policia cuyo nivel eco-
nomico es mejor que el de los primeros, por lo menos durante un
tiempo inmediatamente anterior al comienzo de la enfermedad.

II.—Los métodos de diagnéstico.

A) Estudio Clinico—Se realizé 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 anormales en la sangre, en la orina y en
las heces, y

¢) 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) Ninguna prueba pretende dar idea del estado de todos los
complicados mecanismos hepaticos. Cada una de ellas orienta sobre
un aspecto del funcionamiento y nada mas.

b) No todas las pruebas tienen la misma sensibilidad: algunas
descubren alteraciones iniciales, mientras que otras so6lo son positivas
cuando el dafio hepatico ya esta establecido o es muy avanzado.
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¢) No todas las funciones hepaticas se alteran al mismo tiempe
y con igual intensidad. Aunque el higado tiene unidad histologica y es
dificil concebir que un proceso generalizado no comprometa todas sus
funciones, en la practica la alteracion funcional se manifiesta de mane-
ra disociada. Segtin Lichtman (1) las funciones comprometidas en
insuficiencias de grado menor, intermedio y marcado, son los siguien-
tes:
1.—Disfuncién hepatica en insuficiencia de grado menor :

Sintesis de sales biliares.

Produccion y sintesis de acido glicurdnico.

Mecanismo de desintoxicacion: sustancias organicas.

Sintesis de glicina.

Sintesis y almacenamiento de glicogeno.

Sintesis de proteinas plasmaticas; cambios electroforéticos.

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 alcalina.
Sintesis y depdsito 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.

Formacion de cuerpos cetdnicos.

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. El examen clinico permite siempre obte-
ner una orientacion segura en este aspecto del diagndstico. A este
criterio de seleccion se agrega la limitacion economica y la dificultad
técnica no superada.

A continuacion se enumeran las pruebas que hemos empleado:
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1.—Elementos biliares en la qrina.

2—Urobiligenuria. Prueba de Ehrlich (normal: huellas) ; mé-
todo de Wallace Diamond (N : positivo hasta el 1/20) (2): método
de Sparkman en muestra de 24 horas (N: 0-8 mg%) (3).

3—Bilirrubinemia cualitativa de van den Bergh.

4 —Bilirrubinemia cuantitativa.. Método de van den Bergh (N:
hasta 0.5 mg.% ). Método de dosificacion separada de Varela Fuentes
(4). Método de Malloy-Evelyn modificado (N: total hasta 1 mg.%,
1 minuto hasta 0.2 mg.% ) (5-20).

5—Indice ictérico. Método fotocolorimétrico.

6.—Coeficiente de absorcion de bilirrubina sanguinea (6 y 7).
I.lamase asi al porcentaje de bhilirrubina sérica que es absorbida por
los protéicos precipitados por el alcohol (valores mayores del 509
indican disminucion de la actividad icterigena).

7—Prueba de sintesis del acido hiptrico. Método intravenoso,
técnica de Quick (N: 0.70-1 gm.) (8).

& —Galactosuria provocada (Bauer) (N: eliminacion menor :le
3 gm. en 5 horas). :

9.—Respuesta del tiempo de protrombina a la inyeccion de
vitamina K. Técnica de Quick modificada por Russell y Fullerton,
citados por Lichtman (1).

10.—Reaccion de Takata-Ara.

11.—Enturbiamiento del buffer de timol. Método de Shank y Hoa-
gland (N : hasta 5 unidades) (9).

12—Floculacion de cefalin-colesterol (IHanger).

13.—Proteinemia. Serina, globulina.

14.—Pruebas adicionales como cuadro hematico, colesterolemia,
lipemia, azohemia, glicemia, examen de bilis, liquido ascitico, estudi
radiologico de tubo digestivo y vias biliares.

111.—Los Métodos Terapéuticos.

£l aspecto del tratamiento de las hepatopatias nos ha preocupado
tanto como el diagnostico. En realidad ha constituido el problema
fundamental y la necesidad de un diagnostico exacto ha derivado de
la urgencia de aplicar las medidas terapéuticas mas apropiadas en
cada caso. Desafortunadamente, las drogas que hasta ahora se conocen
como fatiles en el tratamiento de las hepatopatias, no alcanzan a co-
rresponder al detalle que se puede lograr en el diagndstico. No se
refiere esta afirmacion a los casos de etiologia reconocible como los
determinados por la sifilis, las micosis, etc. El problema se plantea
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para los procesos agudos y cronicos en los cuales no hay un estado
-infeccioso o toxico en actividad sino el resultado inmediato o lejano
de esas causas, asociadas o nd, a otras como las alimenticias, me-
tabolicas o alérgicas. Todas nuestras historias corresponden, en el as-
pecto terapéutico, a este tipo de hepatopatias y de esta suerte, la medi-
cacién ha buscado un efecto funcional y preventivo de situaciones
peores. Por lo demds, los progresos terapéuticos en la materia nc
han llegado mas lejos.

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

A) Glucosa Inyectada.—Se sabe con certeza el papel protector
que desempefian los hidratos de carbono respecto de la célula 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
né a la reconstruccién celular.

Gracias a este mecanismo la administracion de glucosa acta be-
néficamente en las hepatitis y hepatosis. En los casos tratados por
nosotros se administré la glucosa por via intravenosa en soluciones
i1sotonicas e hipertonicas. Hemos preferido esta via a la oral por las
razones siguientes: ;

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

b) Se evita la intolerancia digestiva a dosis grandes de hidrato de
carbono por via oral, fenémeno frecuente en estos enfermos;

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

En cuanto a la concentracion de las soluciones que se inyectan,
tuvimos en cuenta los siguientes fenémenos :

a) Accion esclerosante de las soluciones hipertonicas sobre las
venas.

b) Tolerancia escasa de cantidades excesivas de liquido por
parte de los enfermos graves del higado.

Hemos procurado obviar estos inconvenientes, inyectando mezcl:s
de soluciones isotonicas e hipertonicas (33% ) en cantidad que nuncz
paso de 500 cc. en enfermos con edemas por cirrosis. O bien emplean-
do en estos pacientes soluciones hiperténicas (33%) en forma frac-
cionada. En cambio, en los casos de hepatitis agudas sin desequilibrio
proteinico, se inyectaron soluciones isotomicas o ligeramente hipertc-
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nicas en cantidad grande (200 cc. a 1.000 cc. al dia). L.a dura-
cion del tratamiento dependié del tipo de lesion: en las agudas (ic-
tericias hepatocelulares o por obstruccion intra-hepatica) con fre-
cuencia se sostuvo durante todo el periodo agudo y parte del de de-
clinacién; en los casos crénicos se dejaban intervalos de descanso

cada 10 o 20 dias.

B) Glucosa-Insulina—La combinacion de glucosa intravenosa e
insulina subcutinea busca reforzar el aumento de la reserva glicogé-
nica del higado. Sin embargo, esta forma terapéutica ha sufrido ob-
jeciones: a) La inyeccion de insulina aumenta las reservas glicogé-
nicas del higado y de los musculos, impidiendo asi que toda la gluco-
sa que se inyecta se convierta en glicogeno hepatico (10); b) El hi-
gado lesionado gravemente puede no ser capaz de corregir la hipo-
glicemia secundaria (1). En vista de estas observaciones, hemos pro-
cedido con cautela en el empleo de la insulina: inyeccion de 5 a 10 U.
de insulina durante el curso de la aplicacion de glucosa en los casos

que se mostraron rebeldes a otras medicaciones.

C) Glucosa-Su{)mrrenal.—Los estudios experimentales han de-
mostrado el notable efecto de los extractos de corteza suprarrenal sobre
el metabolismo hidrocarbonado. En las experiencias de Long (11) la
inyeccion de extracto de corteza suprarrenal a ratas en ayunas, provo-
ca una gran elevacion del glicogeno hepatico con aumento de excre-
cién del nitrégeno urinario. Esta pérdida de nitrogeno sugiere que las
proteinas son la fuente del almacenamiento de glicogeno. Hemos pen-
sado que este fenomeno puede aprovecharse en el tratamiento de las
enfermedades del higado, si se asocia la administraciéon de corteza
suprarrenal a la de glucosa inyectada. A esta conclusion llega Kappert
(12), quien ha empleado percorten hidrosoluble solo y asociado a
inyecciones de glucosa en casos de hepatitis infecciosa. Los buenos
resultados del investigador citado, nos han movido a tratar alguncs
casos de ictericia por obstruccion intrahepatica y' de cirrosis, con glu-
cosa inyectada, asociada a inyecciones diarias intravenosas de extrac-
tos de corteza suprarrenal. También hemos empleado percorten en
aceite por via intramuscular (a la dosis de 5 mg. diarios, interdiarios
o bisemanales) y percorten hidrosoluble (25 mg. al dia, via intra-

venosa ).
Las dosis de glucosa se han ajustado al esquema descrito arriba.

D) Los Lipotréficos—Llamanse factores lipotréficos a las sus-
tancias que previenen la formacién de excesos de grasa en el higado,
o que promueven su desaparicion. Como es bien sabido que la degene-
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racion grasosa del higado esta asociada a la mayoria de los procesos
difusos inflamatorios o degenerativos del organo, el empleo de facto-
res lipotrdficos constituye un elemento 1til en la terapéutica hepatica.

Las grasas absorbidas en exceso durante la digestion, son al-
macenadas en el higado para impedir la hiperlipemia y su combus-
tiobn o 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
movilizacién de las grasas por los tejidos y que por lo tanto son para
las grasas lo que la glucosa para los hidratos de carbono. Esta trans-
formacion requiere una base, la colina, para la formacion de lecitina,
fosfolipido fundamental. La colina también impide la formacion de
depdsitos de colesterol en el higado por un mecanismo similar pero
quizas menos activo que el anterior (13).

Fuéra de la colina, se han demostrado otros factores lipotroficos
como lecitina, betaina, enseina y metionina (14). Ademas, se presume
que el pancreas elabora una hormona lipotréfica —el lipocaico—, ya
que experimentalmente se puede impedir la degeneracion grasa del
higado de animales pancreatectomizados sostenidos con insulina, ad-
ministrando extractos pancreaticos (15). Se ha sugerido pero no de-
mostrado, la identidad del lipocaico y el inositol, factor lipotrofico del
complejo de la vitamina B.

La busqueda de factores lipotroficos ha conducido al hallazgo
de sustancias de accién opuesta, los antilipotroficos. Hé aqui la enu-
meracion de unos y otros (1, 16, 17):

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

Antilipotrdficos : Cistina, cisteina, hemocisteina, dieta baja en pro-
teinas y alta en grasas, colesterol, alcohol, extracto hepatico, tiamina,
riboflavina, piridoxina, acido pantoténico, acido nicotinico, biotina,
aceite de higado de bacalao (18).

El mecanismo de la acciéon 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)
formacion de metionina a partir de homocistina; b) formacion de co-
lina a partir de metiotina; c) activaciéon del metabolismo protéico. La
colina acttia también en virtud de la parte no metilada de su molécula
y tiene, ademas, otras acciones diferentes de la lipotréfica: para algu-
nos (1) modifica la distribucion de la absorcion intestinal de la grasa
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haciendo que ésta pase, por via linfatica y de la circulacion general,
a los depositos extrahepaticos. La metionina posee también una in-
portante accién adicional: suministra grupos sulfidrilo que se unen
a residuos aminoacidos apropiados para la resistencia de sulfo-proter-
nas esenciales que han sido inactivadas por virus o toxinas (Beattie,
1946).

La colina y la metiotina han sido muy ampliamente estudiadas en
su efecto terapéutico en cirrosis y hepatitis (18, 19, 20, 21, 22, 23)
pero todavia no es posible dar un veredicto definitivo sobre su utili-
dad real. s

Hemos empleado la colina en las formas siguientes:

a) Citrato acido de colina en tabletas de 0.65 gm.

b) Jarabe de cloruro de colina al 20%.

¢) Jarabe de hidroacetato de colina al 10%.

d) Solucion de cloruro de colina al 40% ; gotas per os.

e) Soluciones inyectables de cloruro de colina: ampollas de 1-10
cc. con 0.50-2 gms. de la droga disuelta en agua destilada o en solu-
cion fisiologica. Aplicacion, via intravenosa:

1.—Inyecciones de 0.50 gm. de cloruro de colina disuelto en 10
cc. de agua destilada.

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

Via intramuscular:

Inyecciones de 0.50 gms. disueltos en solucion fisiologica (de
1 a0 cc.).

I.a metiotina se administro en tabletas de 0.50 gm.

E) Tratamiento combimado.—En varias ocasiones combinamos
todos o algunos de los esquemas terapéuticos descritos, conservan-
do la técnica de aplicacion propia a cada elemento.

F) Medidas Suplementarias—Aunque los esquemas terapéuticos
descritos constituyeron la medicacion de base, es necesario anotar las
medidas suplementarias practicadas con el fin de dar a las observa-
ciones hechas su justo valor:

1.—Reposo en el lecho; se realizo en todos los casos.

2—Dietas: es muy importante anotar que, salvo contadas excep--
ciones, los pacientes observados no siguieron régimen dietético es-
pecial, sino que estuvieron sometidos a la alimentacién rutinaria det
Hospital, que es rica en hidratos de carbono y pobre en proteinas.

3.—Antiespasmoddicos: se emplearon con frecuencia para com-
batir el dolor de los colicos biliares y de la congestion del higado.
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Se prefirio belladona, atropina, o trementina solas o asociadas a muy
pequefias dosis de barbitaricos.

4—Vitamina K: hemos empleado la forma sintética inyectable
en las venas con el fin de asegurar una observacion completa en enfer-
mos que por la via digestiva no la absorbian satisfactoriamente, debido-
a obstrucciéon biliar, a hipertension porta o dispepsia. La vitamina K
indicada siempre que el nivel de protrombina esta bajo aunque no
haya hemorragias.

5.—Tartrato de ergotamina: Esta droga ha sido recomendada en
el tratamiento del prurito de las ictericias obstructivas, debido a sn
accion vasoconstrictora y sedante sobre las terminaciones simpaticas.
(1). Este efecto antipruriginoso es una de las razones que explican
el prurito de las ictericias como debido al aumento del flujo perifé-
rico de sangre cargada de sales biliares. Dosis empleadas: 145 mg.
diario, via subcutdnea durante uno o dos, vigilando cuidadosamente
la intolerancia.

6.—Extractos hepaticos: encuentran su indicacion como portado-
res del complejo de vitamina B y como antianémico. L.os empleamos
solamente para combatir la anemia ya que para dar la vitamina 8
es preferible recurrir a fuentes mejor conocidas. Ademads, su uso in-
moderado puede conducir a degeneracion grasosa del higado.

7 —Diuréticos: su empleo ha sido forzoso en casos de grandes
derrames asciticos rebeldes a otras medicaciones. Empleamos rutinaria-
mente el esidron y evitamos las sales acidificantes (cloruro de amonio,
cloruro de calcio) ya que los pacientes con cirrosis desarrollan acido-
sis con facilidad. El efecto diurético y la tolerancia dieron la pauta
en la dosificacion.

8 —Modificadores del flujo biliar. Estas drogas —colagogos, co-
leréticos, colecistoquinéticos— suelen ser empleadas indiscriminada-
mente en las hepatopatias, sobre todo en las acompanadas de ictericia.
Para su administracion en algunos casos de los presentados, nos hemos
atenido a la accion farmacologica demostrada:

a) Colecistoquinéticos: drogas que favorecen la evacuacion de
la vesicula sin modificar la produccién de bilis. Indicados en las pare-
sias vesiculares y contraindicados en presencia de inflamacion o es-
pasmo. Ej: sulfato de magnesia, aceite de olivas.

b) Hidrocoleréticos: agentes que determinan aumento del volu-
men de la bilis por dilucion de sus elementos solidos y gracias a mayor
flujo sanguineo por la arteria hepatica (24). Ahora, como este efecto
se acompafa de cierre del esfinter suprahepatico, se produce conges-
tion hepatica por hipercirculacion (25). De aqui que los hidrocole-



466 Revista de la Facultad de Medicina

réticos estén formalmente contraindicados en lps procesos agudos in-
flamatorios que comprometen las vias biliares intrahepaticas. Ej: 4cido
dehidrocolico, dehidrocolato soédico, cincofeno.

¢) Coleréticos: producen aumento de todos los solidos de la
bilis sin que medie modificacion apreciable de la circulacion intri-
hepatica. Actuarian, pues, directamente sobre las células hepaticas,
motivo por el cual no son recomendables en los procesos agudos. Ej:
sales biliares naturales, salicilato de soda.

De acuerdo con estas bases, hemos limitado el empleo de los mo-
dificadores del flujo biliar a los periodos sin obstruccion o inflama-
cién de las vias.

9.—Paracentesis. Este recurso, valioso cuando fracasan los otros
dirigidos contra la ascitis, lo hemos evitado en lo posible por la gran
pérdida de proteinas que entraiia. Ha sido necesario practicarla en
varios casos de cirrosis con derrame ascitico a gran presion.

10.—Drogas antibidticas 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 comparada
de los resultados, presentaremos el resumen del estudio en forma
de cuadros. El 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 separadamente
v precedidos de una corta introduccion fisiopatologica.

A) Trastornos biliares—El proceso de formacion y excrecion de

la bilirrubina puede resumirse asi (27) :

Primera fase: en el sistema reticulo-endotelial.

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

Segunda fase: en el higado.

Bilirrubin-globina. Bilirrubinato de sodio que es excretado a las
vias biliares intra-hepaticas.
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Tercera fase: en las vias biliares extra-hepaticas.

Paso del bilirrubinato de sodio y demas elementos biliares al in-
testino. -

En el intestino la bilirrubina se convierte en urobilindgeno, el
cual, en parte se elimina en las heces (estercobilinogeno), y en parte
es reabsorbido por el intestino y llevado al higado. La cantidad que
“el higado no acepte es eliminada por la orina.

La alteraciéon de cada fase del proceso descrito da lugar a un
sindrome ictérico caracteristico.

Primera fase: Ictericias prehepdticas.

Ictericia hemolitica: por hemolisis exagerada. Rasgos tipicos:
Anemia. Hiperbilirrubinemia indirecta (bilirrubin-globina). Hemo-
globinuria. Urobilinogeno muy aumentado en orina y heces. Falta de bi-
lirrubinuria porque la bilirrubin-globina no pasa el filtro renal. Au-
sencia de déficit funcional hepatico mientras la anoxia y la oferta
excesiva de bilirrubina u otras causas no lo determinen.

Las causas de este tipo de ictericia son las generales de la des-
truccion exagerada de globulos rojos. La presente serie incluye 4 ejem-
plos de ictericia hemolitica: los ntmeros 41, 42, 43 y 44. En todos
la causa evidente ha sido el paludismo adquirido en climas malsanos.
Los 4 pertenecen al grupo menos favorecido econdmica y dietética-
mente (agricultores hospitalizados en San Juan de Dios). En ninguno
de ellos habia historia familiar de enfermedad hemolitica.

Segunda fase: Ictericia hepdtica.

Resulta este tipo de ictericia de la lesion de las células hepaticas
por causas toxicas, inflamatorias, tumorales. Rasgos tipicos: Déficit
funcional del higado. Urobiligenuria excesiva si no hay obstruccion
canalicular. Bilirrubinuria e hiperbilirrubinemia - de los dos tipos;
porque el estado inflamatorio no solamente inhibe la capacidad hepa-
tica para captar la bilirrubin-globina, sino que también permite la
regurgitacion de bilirrubinato de sodio a la circulacion general.

En algunos casos y fases de la hepatitis, el proceso inflamatorio
obstruye los canaliculos biliares y a los rasgos mencionados se agregan
algunos de tipo obstructivo. Nuestra serie incluye 40 ejemplos (na-
meros 1 a 40) de ictericia hepatica debida a estados inflamatorios
agudos o subagudos, de naturaleza toxica o infecciosa.

Tercera fase: Ictericia post-hepitica:
Por obstruccion completa o incompleta de las vias biliares extra-
hepaticas (inflamacion, oclusion intraluminal, compresion externa)
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Rasgos tipicos:

Hiperbilirrubinemia directa / predominante. Biliuria. Urabilino-
geno’ ausente en orina y materias fecales si la obstruccion es complet.
Ausencia de déficit funcional del higado.

Cuando la obstruccion es completa o y prolongada la bilis re-
tenida en los canaliculos se abre camino en el tejido hepatico, lo necro-
sa y aparecen superpuestos los rasgos de la ictericia hepatica. Pre-
sentamos. 6 casos de ictericia post-hepatica (numeros 45 a 50), cuatro
de los cuales eran debidos a colecistitis con y sin calculos y 2 a coni-
presion tumoral de vecindad (carcinoma de la cabeza del pancreas en
el ntimero 49 y del piloro en el 50).

B) Trastornos Caracterizados por Cirrosis—Mallory (1) ha re-
sumido los conceptos actuales sobre cirrosis en la forma siguiente:
“Para el clinico el término cirrosis usualmente significa una lesion he-
patica cronica, progresiva, destructiva, combinada con actividad re-
generativa y contraccion del tejido conjuntivo. Esta contraccion del
tejido conjuntivo puede llevar a obstrucciéon de los canales biliares,
causando ictericia de grados mayor o menor, y a interferir el flujo
sanguineo en los vasos, determinando congestion porta y ascitis. . El
patologo aplica el término cirrosis a todos los estados de esclerosis
hepatica, progresivos o nd, en que la destruccion de las células del
higado esté asociada con aumento aparente o real del tejido conjunti-
vo”. Es decir, al antiguo concepto de esclerosis solo se agrega el de
destruccion 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 lo menos 4 formas principales (Connor) :

a) Cirrosis biliar. En este tipo de cirrosis el proceso esta aso-
ciado a alteracion biliar (de tipo obstructivo o nd) que para algunos
autores es la causa determinante y para otros (Eppinger y Rossle),
un fenémeno asociado al trastorno fundamental. Nuestra serie incluye
3 casos de cirrosis biliar (ntimero 58, 59 y 60) de los cuales uno, el
ultimo, era del tipo xantomatoso. Este sindrome es, segiin Thann-
hauser (28) una xantomatosis primitiva que luégo da lugar a obs-
truccion biliar. En el caso en referencia el fenomeno primitivo fue, apa-
rentemente, la .obstruccion biliar y el secundario, la perturbacion
xantomatosa, lo que esta de acuerdo con la opinion de Bockus (29).

b) Cirrosis toxica: es el resultado final de lesiones celulares ne-
crotizantes. Generalmente es un hallazgo de autopsia.

c) Cirrosis grasa: corresponde al estado final del higado graso.

d) Cirrosis porta: se caracteriza por la obstruccion de la circu-
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lacién porta, fendmeno tipico de los estados avanzados. Es la n
mas comun de terminacion de todos los procesos hepdticos crd
Clinicamente, es la forma de cirrosis determinable, puesto que si
se acompafia del sindrome de hipertension porta que es de di
tico evidente. En este trabajo se presentan 7 casos de cirrosis
(ntmeros 51 a 57).

las causas de la cirrosis, ya eshozadas arriba, pueden sinte
se asi: :

1—Toxicas. Entre ellas distinguimos: a) infecciones, cor
filis, infecciones focales, gastroenteritis, enfermedades por virus
b) Quimicas: alcohol, que como dijimos antes, actta sobre I
de graves defectos dietéticos: plomo, arsénico.

2.—Stasis hepatica. La hipertension intrahepdtica es una i
tante causa de cirrosis. [.a encontramos en los casos siguientes

a) Congestion pasiva por insuficiencia cardiaca; b) cong
activa debida a mecanismo alérgico: hepatitis serosa, edema fug
higado; ¢) obstrucdion hiliar.

3—Causas metabolicas, dietéticas y endocrinas. Todas ella
ducen al higado graso y de éste a la cirrosis: diabetes, hiperti
mo, falta de factores lipotroficos en la dieta, etc.

CUADRO N° L
SINDROMES ICTERICOS
Hepatitis.

Caso NY 1.—Sexo femenino, 48 anos, oficios domésticos. Historia N
Hospital de la Hortia. Antecedentes personales: dispepsia.

Caso N9 2—Sexo masculino, 33 afios, agricultor. Historia N? 9513(
pital de la Horta. Antecedentes personales: mal clima.

Caso N¢ 3.—Sexo masculino, 25 afios, agricultor. Historia N° 103035.
tal de la Horta. Antecedenteés personales: paludismo, disentérico, alcol
chancros.

Caso N° 4 —Sexo masculino, obrero, 51 afos. Historia N? 91268. F
de la Hortia. Antecedentes personales: dispepsia, neumonia.

Caso N? 5.—Sexo masculino, 33 afios, oficios domésticos. Historia N¢
Antecedentes personales: ?

Caso N? 6.—Sexo masculino, 24 afios, pintor. Historia N¢ 92702.
tal de la Hortha. Antecedentes personales: chancros, sifilis, arsenica
cientes. G

Caso N9 7.—Sexo femenino, 55 afios, oficios domésticos. Histor
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©2451. Hospital de la Hortha. Antecedentes personales: dispepsia, paludismo,

resfrio.
Caso N° 8—Sexo masculino, 32 afios, obrero. Historia N° 103425. Hospi-

tal de la Hortia. Antecedentes personales: mal clima, paludismo, disentérico,
alcoholismo.

Caso N°® 9.—Sexo femenino, 40 afios, oficios domésticos. Historia N?
105297. Hospital de la Hortta. Antecedentes personales: paludismo, resfrio,
erisipela.

Caso N? 10.—Sexo femenino, 29 afios, enfermera. Historia N¢ 107114. Hos-
pital de la Hortia. Antecedentes personales: ? -

Caso N 11.—Sexo iemenino, 70 afios, oficios domésticos. Historia N¢
109081. Hospital de la Hortfia. Antecedentes personales: tifo-tifoidea, artritis.

Caso N© 12.—Sexo masculino, 21 zfos, policia. Historia N° 1261. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: disentérico.

Caso N¢ 13—Sexo masculino, 21 afios, policia. Historia N¢ 1337. Hos-
pital de la Policia. Antecedentes personales: disentérico.

Caso N¢ 14—Sexo masculino, 23 afios, policia. Historia N¢ 1277. Hos-
pital de la Policia. Antecedentes personales: disentérico, resfrios.

Caso N¢ 15—Sexo masculino, 34 afios, agricultor. Historia N? 97441. Hos-
pital de la Horttia. Antecedentes personales: paludismo, alcoholismo, ictericia.

Caso N© 16.—Sexo masculino, 48 afios, lotero. Historia N° 110525. Hospital
de la Hortta. Antecedentes personales: disentérico, alcoholismo, chancros. -

Caso N9 17—Sexo masculino, 27 afos, policia. Historia N? 1209. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: paludismo, tifo-tifoidea reciznte.

Caso N©? 18.—Sexo masculino, 46 afos, policia. Historia N 1611. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: paludismo, disentérico, alcoholismo,
chancros y resfrios.

Caso N¢ 19.—Sexo masculino, 20 anos, agricultor. Historia N¢ 112652. Hos-
pital de la Hortia. Antecedentes personales: mal clima, paludismo reciente, di-
sentérico, alcoholismo.

Caso N? 20.—Sexo masculino, 25 afios, policia. Historia N¢ 1612. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: paludismo, artritis, sulfas.

Caso N? 21.—Sexo masculino, 22 afios, policia. Historia N¢ 1667. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: chancros, sulfas recientes, supuracion
reciente.

Caso N9 22.—Sexo masculino, 36 anos, policia. Historia N¢ 1760. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: mal clima, paludismo, sulfas recientes.

Caso N? 23—Sexo masculino, 25 afos, policia. Historia N¢ 2032. Hos-
pital de la Policia. Antecedentes personales: disentérico, chancros, sulfas recien-
tes.

Caso N? 24—Sexo masculino, 33 anos, policia. Historia N¢ 1989. Hospital
d- la DPolicia. Antecedentes personales: chancros, sifilis, resfrios recientes.

Caso N9 25.—Sexo masculino, 51 afos, obrero. Historia N? 116163. Hospi-
tal de la Hortia. Antecedentes personales: chancros, neumonia.

Caso N9 26.—Sexo miasculino, 27 anos, policia. Historia N¢ 1177. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: ?

Caso N? 27.—Sexo masculino, 32 afos, policia. Historia N? 1641. Hospital
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-de la Policia. Antecedentes personales: paludismo, disentérico, sifilis, arsenica
les, tilcera péptica.

Caso N° 28.—Sexo masculino, 32 afios, policia. Historia N° 1601. Hospital
-de la Policia. Antecedentes personales: ?

Caso N° 29.—Sexo masculino,' 31 afios, policia. Historia N°® 2052. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: mal clima, disentérico.

Caso N° 30.—Sexo masculino, 32 afios, policia. Historia N?¢ 2295. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: ?

Caso N? 31.—Sexo masculino, 23 afios, empleado. Historia N? 128063. Hos-
pital de la Horttia. Antecedentes personales: ?

Caso N? 32.—Sexo masculino, 33 afios, obrero. Historia N 133237. Hos-
pital de la Horttia. Antecedentes personales: mal clima, paludismo, disentérico,
sifilis.

Caso N? 33.—Sexo masculino, 27 afos, policia. Historia N¢ 2580. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: apendicectomia reciente.

- Caso N? 34.—Sexo masculino, 28 afios, policia. Historia N°® 2697. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: resfrios.

Caso N° 35.—Sexo masculino, 20 afios, policia. Historia N ....Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: ?

Caso N° 36.—Sexo masculino, 29 afios, policia. Historia N? 2582. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: tlcera péptica, apendicectomia.

Caso N° 37.—Sexo masculino, 27 afios, estudiante, clinica particular. Ante-
cedentes personales: ?

Caso N©° 38.—Sexo masculino, 22 aiios, civil. Historia N© 2614. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: sifilis, arsenicales, ictericia, apendicec-
tomia.

Caso N° 39.—Sexo masculino, 23 aifios, enfermero. Historia N° 2681. Hos-
pital de la Policia. Antecedentes personales: chancros, tilcera péptica.

Caso N? 40.—Sexo masculino, 25 afos, policia. Historia N° 2139. Hospital
de la Policia. Antecedentes personales: ?

Ictericias hemoliticas.

Caso N? 41.—Sexo masculino, 24 afios, agricultor. Historia N° 130970. Hos-
pital de la Hortfta. Antecedentes personales: paludismo, disentérico, célicos bi-
liares.

Caso N 42.—Sexo masculino, 23 afios, agricultor. Historia N° 118130.
Hospital de la Hortlta. Antecedentes personales: ictericia, c6licos biliares.

Caso N° 43.—Sexo masculino, 30 afios, agricultor. Historia N° 121020.
Hospital de la Hortlia. Antecedentes personales: mal clima, paludismo, discn-
térico, alcoholismo.

Caso N° 44 —Sexo masculino, 34 afios, agricultor. Historia N? 123155.
Hospital de la Hortfia. Antecedentes personales: mal clima, paludismo, diseu-
térico, alcoholismo.

[ctericias obstructivas, extra-hepdticas.

Caso N® 45.—Sexo masculino, 34 afios, policia. Historia 2610. Hospital de
‘la Policia. Antecedentes personales: paludismo, disentérico, célicos biliares.
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Caso N¢ 46.—Sexo femenino, 30 afios, oficios domésticos. Historia N?
117256. Hospital de Ia Horttia. Antecedentes perscnales: ictericia, célicos bilia-
res.

Caso N? 47.—Sexo femenino, 25 afios, oficios domésticos. Historia N¢
119122. Hospital de la Hortta. Antecedentes personales: ictericia, tifo-tifoidea,
colicos biliares. i

Caso N9 48 —Sexo masculino, 27 afios, pintor. Historia N® 106047. Hospital
de la Hortia. Antecedentes personales: disentérico, neumonia.

Caso N¢ 49.—Sexo masculino, agricultor, 50 afios. Historia N¢ 111712. Hos-
pital de la Horttia. Antecedentes personales: disentérico, alcoholismo.

Caso N° 50.—Sexo femenino, 50 afios, oficios domésticos. Historia N©
101411. Hospital de la Hortia. Antecedentes personales: disentérico.

CUADRO N° 2.
SINDROMES ICTERICOS
Hepatitis.

Caso N? 1.—Dias observaciéon: 10. Dias enfermedad: 180. Antigiiedad sin-
tomas : 170 dias. Periodo pre-ictérico: ? Periodo ictérico: ? Presencia periodo
obstructivo. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica, vomitos,
anorexia.

Caso N9 2.—Dias observacion: 18. Dias enfermedad: 48. Antigiiedad sinto-
mas: 30 dias. Periodo pre-ictérico: ? Periodo ictérico ? Presencia de periodo
obstructivo. Sintomas del periodo pre-ictérico: Molestia epigastrica, anorexia,
flatulencia, nausea, orina oscura.

Caso N? 3.—Dias observacién: 20. Dias enfermedad: 30. Antigiiedad sin--
tomas: 10 dias. Periodo pre-ictérico: 3 dias. Periodo ictérico: 27 dias. Pre-
sencia periodo obgtructivo. Sintomas del periodo pre-ictérico: flatulencia,
fiebre. )

Caso N?¢ 4.—Dias observacion: 25. Dias enfermedad: 20. Antigiiedad sin-
tomas: 3 dias. Perfodo pre-ictérico: ? Periodo ictérico: ? Presencia periodo
obstructivo. Sintomas del periodo pre-ictérico: resfrio.

Caso N? 5—Dias observaciéon: 20. Dias enfermedad: 30. Antigiiedad sin-
tomas: 10 dias. Periodo pre-ictérico: ? Periodo ictérico: ? Presencia periodo
obstructivo. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica, anorexia,
orina oscura.

Caso N¢ 6.—Dias observacion 25. Dias enfermedad: 80. Antigiiedad sin-
tomas : 55 dias. Periodo pre-ictérico: ? Periodo ictérico: ? Sintomas del peric-
do pre-ictérico: voémito, flatulencia, ficbre, cefalea.

Caso N© 7.—Dias observacion 18. Dias enfermedad: 28. Antigiiedad sinto-
mas: 10 dias. Periodo pre-ictérico: ? Periodo ictérico: ? Presencia periodo
obstructivo. Sintomas del periodo pre-ictérico: flatulencia, pirosis, constipacién.

Caso N© 8.—Dias observacién 40. Dias enfermedad: 60. Antigiiedad sinto-
mas: 20 dias. Periodo pre-ictérico: ? Periodo ictérico: ? Presencia periodo
obstructivo. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica, anorexia,
astenia, flatulencia, resfrio. ‘
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Caso N? 9.—Dias observacion 10. Dias enfermedad: 42. Antigiiedad sinto-
mas: 32 dias. Periodo pre-ictérico: ? Periodo ictérico: ? Periodo obstructivo:
27 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: resfrio.

Caso N° 10.—Dias observaciéon: 27. Dias enfermedad: 30. Antigiiedad sintc-
mas: 3 dias. Periodo pre-ictérico: 3 dias. Periodo ictérico: 27 dias. Periodo
obstructivo: 30 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica,
voémito, fiebre. G

Caso N° 11.—Dias observacién: 22. Dias enfermedad: 52. Antigiiedad sin-
tomas: 30 dias. Periodo pre-ictérico: ? Periodo ictérico: ? Sintomas del pe-
riodo pre-ictérico: molestia epigéstrica, diarrea.

Caso N° 12.—Dias observaciéon: 19. Dias enfermedad: 23. Antigiiedad sinto-
ma: 4 dias. Periodo pre-ictérico: 2 dias. Periodo ictérico 20 dias. Periodo obs-
tructivo: 9 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica, as-
tenia, orina oscura.

Caso N? 13.—Dias observacion: 20. Dias enfermedad: 27. Antigiiedad sin-
tomas: 7. Periodo pre-ictérico: 4 dias. Periodo ictérico: 23 dias. Periodo
obstructivo: 13 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica,
flatulencia, resfrio y urticaria.

Caso N° 14.—Dias observaciéon: 17. Dias enfermedad: 29. Antigiiedad sin-
tomas: 12 dias. Periodo pre-ictérico: 1 dia. Periodo ictérico: 26 dias. Period»
obstructivo: 13 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica,
astenia, nausea, orina oscura, heces decoloradas.

Caso N 15.—Dias observacién: 40. Dias enfermedad: 70. Antigiiedad sin-
tomas: 30. Periodo ictérico: 70 dias. Periodo obstructivo 30 dias.

Caso N° 16.—Dias observacién: 10. Dias enfermedad: 15. Antigiiedad sin-
tomas: 5 dias. Periodo pre-ictérico: 10 dias. Periodo ictérico: 14 dias. Sin-
tomas del periodo pre-ictérico: anorexia, astenia, constipacion.

Caso N? 17.—Dias observacién: 25. Dias enfermedad: 29. Antigiiedad sin-
tomas: 4 dias. Periodo pre-ictérico: 30 dias. Periodo ictérico: 37 dias. Periodo
obstructivo: 28. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigéstrica, diarrea,
orina oscura.

Caso N 18.—Dias observacién: 90. Dias enfermedad: 100. Antigiiedad sin-
tomas: 10 dias. Periodo pre-ictérico: 7 dias. Periodo ictérico 93 dias. Periodo
obstructivo: 60 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica,
anorexia, astenia, flatulencia, niuseas, cefalea.

Caso N° 19.—Dias observacion: 30. Dias enfermedad: 90. Antigiiedad sin-
tomas 60 dias. Periodo pre-ictérico: 7 dias. Periodo ictérico: 76 dias. Periodo
obstructivo: 66. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica, anorexia,
astenia, flatulencia, orina oscura, heces decoloradas, paludismo agudo.

Caso N° 20.—Dias observacién: 14. Dias enfermedad: 14.° Periodo pre-
ictérico: 3 dias. Periodo ictérico: 11 dias. Periodo obstructivo: 6 dias. Sintc-
mas del periodo pre-ictérico: molestia epigéstrica, fiebre y cefalea.

Caso N° 21.—Dias observacién: 20. Dias enfermedad: 20. Periodo pre-icté-
rico: 2 dias. Periodo ictérico: 18 dias. Periodo obstructivo: 12 dias. Sintomas
del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica, vomito.

Caso N? 22.—Dias observacion: 45. Dias enfermedad: 60. Antigiiedad sin
tomas: 15.  Periodo pre-ictérico: 30. Periodo ictérico: 30. Periodo obstructivo.
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40 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica, anorexia, astenia,
flatulencia, resfrio, paludismo agudo.

Caso N° 23.—Dias observacién: 16. Dias enfermedad: 46. Antigiiedad sin-
tomas: 30 dias. Periodo pre-ictérico: 3 dias. Periodo ictérico: 40 dias. Periodo
obstructivo: 40 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: woémito, astenia, resfrio.

Caso N° 24—Dias observaciéon: 30. Dias enfermedad: 36. Antigiiedad
sintomas: 6 dias. Periodo pre-ictérico: 2 dias. Periodo ictérico: 30 dias.
Periodo obstructivo: 21 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: vomito, resfrio

Caso N° 25.—Dias observaciéon: 15. Dias enfermedad: 25. Antigiiedad
sintomas: 10 dias. Periodo ictérico: 25 dias.

Caso N©° 26.—Dias observaciéon: 26. Dias enfermedad: 35. Antigiiedad sinto-
mas: 9 dias. Periodo pre-ictérico: 3 dias. Periodo ictérico: 30 dias. Periodo
obstructivo: 18 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: orina oscura, resfrio.

Caso N? 27.—Dias observacion: 49. Dias enfermedad: 53. Antigiiedad sin-
tomas: 4 dias. Periodo pre-ictérico: 4 dias. Periodo ictérico: 49 dias. Periodo
obstructivo: 50 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: vomito, fiebre, cefalea.

Caso N¢ 28.—Dias observacion: 30. Dias enfermedad: 33. Antigiiedad sin-
tomas: 3 dias. Periodo ictérico: 33 dias. Periodo obstructivo: 18 dias.

Caso N9 29.—Dias observacién: 25 dias. Dias enfermedad: 28. Antigiiedad
sintomas: 3 dias. Periodo pre-ictérico: 2 dias. Periodo ictérico: 26 dias. Pe-
riodo obstructivo: 14 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigas-
trica, anorexia, astenia, orina oscura, resfrio, cefalea.

Caso N¢ 30.—Dias observacion: 35. Dias enfermedad: 40. -\ntlguedad sin-
tomas: 5 dias. Periodo pre-ictérico: 2 dias. Periodo ictérico: 38 dias. Periodo
obstructivo: 31 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica,
anorexia, astenia, constipacioén, orina oscura, prurito.

Caso N9 31.—Dias observaciéon: 13. Dias enfermedad: 37. Antigiiedad sin-
tomas: 14 dias. Periodo ictérico: 27 dias. Periodo obstructivo: 25 dias.

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

Caso N? 33.—Dias observacion: 22. Dias enfermedad: 29. Antigiiedad
sintomas: 7. Periodo pre-ictérico: 2 dias. Periodo ictérico: 20 dias. Periodo
obstructivo: 9 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica,
anorexia, astenia, cefalea.

Caso N¢ 34—Dias observacion: 20. Dias enfermedad: 29. Antigiiedad sin-
tomas: 9 dias. Periodo pre-ictérico: 4 dias. Periodo ictérico: 22 dias. Periodo
obstructivo: 15 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: orina oscura, fiebre.

Caso N? 35—Dias observacién: 21. Dias enfermedad: 41. Antigiiedad sin-
tomas: 20 dias. Periodo pre-ictérico: ? Perfodo ictérico: ? Periodo obstructivo:
32 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica, anorexia, aste-
nia, pirosis.

Caso N© 36.—Dias observacién: 46. Dias enfermedad: 46. Antigiiedad sinto-
mas: 4. Periodo pre-ictérico: 4. Periodo ictérico: 46 dias. Periodo obstructivo:
34 dias. Sintomas del periodo pre-ictérico: anorexia, astenia, pirosis, orina oscu-
ra, cefalea.

Caso N? 37.—Dias observaciéon: 19. Dias enfermedad: 25. Antigiiedad sinto-
mas: 6 dias. Periodo pre-ictérico: 3 dias. Periodo ictérico: 20 dias. Periodo
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obstructivo: 7 dias. Sintomas del periodo pre-ictério: anorexia, astenia, fiebre.

Caso N¢ 38.—Dias observaciéon: 21. Dias enfermedad: 11. Periodo pre-icté-
rico: ? Periodo ictérico: ? Sintomas del periodo pre-ictérico: resfrio.

Caso N° 39.—Dias observaciéon: 12. Dias enfermedad: 33. Antigiiedad sinto-
mas: 21 dias. Periodo ictérico: 35 dias.

Caso N° 40.—Dias observacion: 23. Dias enfermedad: 30. Antigiiedad sinto-
mas: 7 dias. Periodo ictérico: 30 dias. Periodo obstructivo: 15 dias.

. Ictericias hemoliticas.

Caso N©° 41.—Dias observacion: 30. Dias enfermedad: ? Antigiiedad sinte-
mas: 30 dias. Periodo pre-ictérico: 20 dias. Periodo ictérico: ? Sintomas del
periodo pre-ictérico: orina oscura, esplenomegalia, fiebre, paludismo agudo.

Caso N? 42.—Dias observaciéon: 90. Dias enfermedad: ? Antigiiedad sinto-
mas: 30 dias. Periodo pre-ictérico: ? Periodo ictérico: ? Sintomas del periodo
pre-ictérico: vomito, orina oscura, esplenomegalia, resfrio, fiebre.

Caso N°? 43.—Dias observacién: 25. Dias enfermedad: ? Antigiiedad sinto-
mas: 15 dias. Periodo pre-ictérico: 15 dias. Periodo ictérico: ? Sintomas del
periodo pre-ictérico: molestia epigastrica, astenia, fiebre.

Caso N? 44.—Dias observacion: 30. Dias enfermedad: ? Antigiiedad sinto-
mas: 365 dias. Periodo pre-ictérico: 180 dias. Periodo ictérico: ? Sintomas del
periodo pre-ictérico: orina oscura, esplenomegalia, paludismo agudo.

Ictericias obstructivas extra-hepdticas.

Caso N¢ 45 —Dias observacién: 30. Dias enfermedad: ? Antigiiedad sinto-
mas: 10 dias. Periodo ictérico: ? Presencia periodo obstructivo.

Caso N° 46.—Dias observacion: 90. Dias enfermedad: ? Antigiiedad sinto-
mas: 15 dias. Periodo pre-ictérico: ? Periodo ictérico: ? Presencia periodo
obstructivo. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica, vomitos,
fiebre.

Caso N°® 48.—Dias observacion: 60. Dias enfermedad: ? Antigiiedad sinto-
mas: 8 dias. Periodo ictérico: ? Presencia periodo obstructivo.

Caso N° 47.—Dias observacién: 30. Dias enfermedad: ? Antigiiedad sinto-
mas: 8 dias. Periodo ictérico: ? Presencia periodo obstructivo.

Caso N° 49.—Dias observacion: 13. Dias enfermedad: 45. Antigiiedad sin-
tomas: 32 dias. Periodo pre-ictérico: 3. Periodo ictérico: 42 dias. Presencia
periodo obstructivo. Sintomas del periodo pre-ictérico: molestia epigastrica, as-
tenia, flatulencia, orina oscura, heces decoloradas.

Caso N° 50.—Dias observaciéon: 30. Dias enfermedad: 60. Antigiiedad sin-
tomas: 30 dias. Periodo pre-ictérico: ? Periodo ictérico: ? Presencia periodo
obstructivo. Gastro-entero anastomosis por cancer pilérico.
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CUADRO N° 3.
SINDROMES ICTERICOS
Sintomas y Signos del Periodo Ictérico.
Hepatitis.

Caso N? l.—Atenuacion. Molestia epigastrica. Flatulencia. Heces decolora-
das. Desnutricién. Telangiectasia. Prurito. Bradicardia. Dolor cuadrante superior
derecho. Defensa cuadrante superior derecho. Higado crecido (2) : Esplenomega-
lia.

Caso N° 2.—Atenuacion. Heces decoloradas. Urticaria. Dolor cuadrante supe-
rior derecho. Defensa cuadrante superior derecho. Infeccién focal.

Caso N° 3—Anorexia. Flatulencia.. Heces decoloradas. Fiebre (1 dia).
Hipotension.

Caso N° 4.—Atenuaciéon. Astenia. Flatulencia. Heces decoloradas. Desnutri-
cién. Petequias. Epistaxis. Higado crecido. Higado sensible.

Caso N° 5.—Molestia epigastrica. Anorexia. Heces decoloradas. Fiebre
(1 dia). Higado crecido. Higado sensible. Infeccién focal.

Caso N? 6.—Molestia epigastrica. Cefalea. Flatulencia. Higado crecido. Hi-
gado sensible. Infeccién focal. :

Caso N? 7.—Pirosis.’ Flatulencia. Constipacion. Heces decoloradas. Prurito.
Hipotensién. Higado crecido. Higado sensible. Infeccion focal.

Caso N° 8.—Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Flatulencia. Constipa-
cion. Heces decoloradas. Desnutriciéon. Telangiectasia. Prurito. Epistaxis. Hi-
gado crecido. Higado sensible. Esplenomegalia. (2). Infeccién focal.

Caso N¢ 9.—Estado téxico. Nauseas. Vomito. Flatulencia. Constipacion.
Heces decoloradas. Dolor cuadrante superiro derecho. Higado crecido. Higado
sensible.

Caso N? 10—Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Cefalea. Heces deco-
loradas. Fiebre (1 dia). Hipotension. Higado crecido. Higado sensible.

Caso N©° 11.—Molestia epigastrica. Estado téxico. Desnutricion. Petequias.
Higado crecido (2). Higado sensible. Esplenomegalia. Infecciéon focal.

Caso N© 12.—Molestia epigastrica. Cefalea. Pirosis. Flatulencia. Heces de-
coloradas. Bradicardia. Higado crecido. Esplenomegalia.

Caso N° 13.—Molestia epigastrica. Astenia. Nausea. Heces decoloradas.
Prurito. Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible.

Caso N© 14.—Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Flatulencia. Heces
decoloradas. Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible.

Caso N? 15.—Molestia epigastrica. Pirosis. Flatulencia. Heces decoloradas.
Fiebre (1 dia). Higado crecido. Higado sensible. Esplenomegalia. (2).

Caso N? 16.—Cefalea. Lesiones ulcercsas del pene. Fiebre (1 dia). Higado
crecido. Higado sensible. Infeccién focal.

Caso N? 17.—Atenuacién. Célico intestinal. Heces decoloradas. Prurito.
Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible. Esplenomegalia. Crisis paltidica.

Caso N° 18.—Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Cefalea. Estado toxi-
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co. Nausea. Flatulencia. Colico intestinal. Heces decoloradas. Prurito. Higado
crecido. Higado sensible. Esplenomegalia.

Caso N? 19.—Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Cefalea. Nausea.
Flatulencia. Constipacién. Heces decoloradas. Prurito. Bradicardia. Higado
crecido. Higado sensible. Esplenomegalia. (2). Crisis paltdica.

Caso N°? 20.—Molestia epigastrica. Anorexia. Cefalea. Nausea. Heces decc-
loradas. Bradicardia. Dolor cuadrante superior derecho. Defensa cuadrante supe-
rior derecho. Esplenomegalia.

Caso N° 21.—Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Voémito. Constipa-
cion. Heces decoloradas. Prurito. Hipotensiéon., Bradicardia. Higado crecido.
Higado sensible. Esplenomegalia.

Caso N? 22.—Anorexia. Astenia. Constipacion. Heces decoloradas. Prurito.
Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible. Esplenomegalia. Crisis paladica.

Caso N© 23.—Anorexia. Nausea. Constipaciéon. Prurito. Bradicardia. Hi-
gado sensible. Esplenomegalia.

Caso N? 24.—Anorexia. Colico intestinal. Heces decoloradas. Prurito.
Bradicardia. Higado crecido. (2). Higado sensinle. Esplenomegalia.

Caso N? 25.—Anorexia. Astenia. Heces decoloradas. Esplenomegalia.

Caso N° 26.—Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Nausea, Heces de-
coloradas. Prurito. Higado sensible. Esplenomegalia.

Caso N© 27.—Anorexia. Astenia. Cefalea. Estado toxico. Voémito. Constipa-
cion. Heces decoloradas. Prurito. Bradicardia. Higado crecido. Higado sensi-
ble.

Caso N© 28.—Anorexia. Astenia. Vomito. Constipacion. Heces decoloradas.
Prurito. Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible. Esplenomegalia.

Caso N9 29.—Molestia epigastrica. Anorexia. Nausea. Constipacion. Diarrea.
Prurito. Bradicardia.

Caso N© 30.—Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Cefalea. Constipa-
cién. Urticaria. Bradicardia. Dolor cuadrante superior derecho. Higado sensible
Esplenomiegalia.

Caso N¢ 31.—Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Desnutricion. Pru-
rito. Hipotensién. Bradicardia. Dolor cuadrante superior derecho. Higado cre-
cido. Higado sensible.

Caso N? 32.—Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Nausea. Diarrea.
Heces decoloradas. Prurito. Higado crecido. Esplenomegalia.

Caso N° 33.—Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Cefalea. Heces deco-
loradas. Hipotensién. Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible.

Caso N¢ 34—Anorexia. Astenia. Prurito. Bradicardia. Higado crecido. Hi-
gado sensible. Esplenomegalia.

Caso N? 35—Anorexia. Astenia. Cefalea. Diarrea. Heces decoloradas. Pru-
rito. Fiebre (2 dias). Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible. Espleno-
megalia.

Caso N° 36.—Anorexia. Astenia. Cefalea. Nausea. Heces decoloradas. Pru-
rito. Bradicardia. Higado crecido. Higado sensible. Esplenomegalia.

Caso N° 37.—Anorexia. Astenia. Heces decoloradas. Higado crecido. Hi-
gado sensible.

Caso N° 38.—Anorexia. Astenia. Estado toxico. Fiebre (siete dias). Dolor
costado superior derecho. Higado crecido. Esplenomegalia.
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Caso N? X9.—Molestia epigastrica. Anorexia. Astenia. Nausea. Pirosiz.
Voémito. Bradicardia. Esplenomegalia.

Caso N? 40.—Molestia epigastrica. Flatulencia. Prurito. Hipotension. Bra-
dicardia. Esplenomegalia.

Ictericias hemoliticas.

Caso N9 41.—Desnutricién. Fiebre. Higado crecido. Esplenomegalia (3).

Caso N9 42.—Astenia. Desnutricién. Epistaxis. Fiebre (30 dias). Higado
crecido. Higado sensible. Esplenomegalia (3).

Caso N© 43.—Desnutricién. Fiebre (25 dias). Higado crecido. Esplero-
megalia (3).

Caso N© 44 —Anorexia. Astenia. Pirosis. Vomito. Constipacion. Desnutri-
cion. Epistaxis. Fiebre (30 dias). Hipotensién. Esplenomegalia (3). Infeccion
focal. Crisis palidica.

Ictericias obstructivas extra-hepaticas.

Caso N©° 45—Flatulencia. Constipaciéon. Fiebre. Bradicardia. Dolor cos-
tado superior derecho (3 dias). Defensa costado superior derecho.

Caso N° 46.—Molestia epigastrica. Pirosis. Vémito. Heces decoloradas.
Fiebre. Bradicardia. Dolor costado superior derecho (3 dias). Higado sensible.
Infeccién focal. :

Caso N® 47.—Molestia epigastrica. Fiebre (8 dias). Bradicardia. Dolor
costado inferior derecho (2). Infeccion focal.

Caso N° 48.—Vémito. Célico intestinal. Heces decoloradas. Fiebre. Bradi-
cardia. Dolor cuadrante superior derecho (2). Infeccion focal.

Caso N9 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. Bilirrubinemias MG/100 ml.
Hepatitis.

Caso N? 1.—Biliuria: Positivo. Varela Fuentes cuantitativa total: 35.6.
Varela Fuentes cualitativa directa: Positivo; cualitativa indirecta: Positivo.
Acido hiptirico (intravenoso) : 0.20.

Caso N°? 2.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal. Varela Fuen-
tes cuantitativa total: 6.8: directa: 5.5; indirecta: 1.3. Acido hiptrico (intra-
venoso) : 0.37.

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

Caso N? 5.—Varela Fuentes cuantitativa total: 11.9. Cualitativa directa: Posi-
tivo; cualitativa indirecta: Positivo. Indice ictérico: 53. Acido hiptirico (intra-
venoso): 0.51. Timol: Positivo.

Caso N9 6.—Varela Fuentes cuantitativa total: 20; cualitativa directa:
Positivo; cualitativa indirecta: Positivo. Indice ictérico: 225. Timol: Positive.

Caso N? 7.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada. Varela
Fuentes: cuantitativa total: 8; cualitativa directa: Positivo; cualitativa indirecta :
Positivo. Indice ictérico: 75. Timol: Positivo.

Caso N¢ 8—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial /300. Varela Fuen-
tes cuantitativa total: 19.2; directa: 18.8; indirecta: 0.4. ‘Indice ictérico: 94.
Acido hiptirico (intravenoso) : 0.65.

Caso N9 9.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal. Varela Fuen-
tes cuantitativa total: 45.9; directa: 54; indirecta: 1.9. . Indice ictérico: 214.
Acido hiptirico (intravenoso): 0.00.

Caso N¢ 10.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal. Varela
Fuentes cuantitativa total: 66.6; directa: 64.1; indirecta: 2.5. Indice ictérico:
83. Acido hiptirico (intravenoso) : 0.21.

Caso N° 11.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial /100. Varela Fuentes
cuantitativa total: 13; directa: 9.7; indirecta: 3.3. Indice ictérico: 70. Acido
hiptirico (intravenoso) : 0.23. Timol: Positivo.

Caso N? 12.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada. Varela
Fuentes cuantitativa total: 5.8; directa: 0.8; indirecta: 5. Indice ictérico: 80.
Acido hiptirico (intravenoso): 0.67. Galactosa: (-). Tinwol: (-).

Caso N© 13.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada. Varela
Fuentes cuantitativa total: 4.8; directa: 0.8; indirecta: 4. Acido hipurico (intra-
venoso): 1.03. Timol: (-). 3

Caso N° 14—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada. Varela
Fuentes cuantitativa total: 2.2; directa: 0.2; indirecta: 2. Indice ictérico: 50.
Acido hipiarico (intravenoso): 0.94. )

Caso N© 15.—Biliuria: Positivo. Varela Fuentes cualitativa directa: Post-
tivo; cualitativa indirecta: Positivo. Indice ictérico: 114. Acido hipurico (in-
travenoso): 0.35. Timol: (-).

Caso N° 16.—Biliuria: (-). Urobiligenuria inicial /40. Varela Fuentes
cuantitativa total: 6.3. Acido hiptirico (intravenoso): 0.94.

Caso N° 17.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial /90; fingl normal.
Varela Fuentes cuantitativa total: 13.4; directa: 10.4; indirecta: 3.1. Coeficiente
absorcion final % : 52. Acido hipirico (intravenoso): 1.30.

Caso N° 18—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada: final
normal. Varela Fuentes cuantitativa total: 29.4; directa: 25.5; indirecta: 3.9
Coeficiente absorcién imicial % : 20. Acido hiptirico (intravenoso): 0.00. Ga-
lactosa: (-). Protrombina: (-).

Caso N° 19—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial /100. Final /20. Va-
rela Fuentes cualitativa directa: Positivo. Cualitativa indirecta: Positivo. Indicc
ictérico: 61. Acido hipfirico (intravenoso) : 0.62. :

Caso N¢ 20.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial /20; final normal.



480 Revista de la Facultad de Medicina

Varela Fuentes cuantitativa total: 27.6; directa: 8; indirecta: 19.6. Indice
ictérico: 31. Acido hiptirico (intravenoso) : 0.45.

Caso N° 21—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial /30; final normal.
Varela Fuentes cuantitativa total: 3.7. Cualitativa directa: Positivo. Cualitativa
indirecta: Positivo. Coeficiente absorcién final % : 47. Acido hiptrico (intrave-
noso) : 0.22. Galactosa: (-). Protrombina: (-).

Caso N© 22—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada: Varela
Fuentes cuantitativa total: 8. Indice ictérico: 49. Coeficiente absorcién inicial
% : 14. Coeficiente absorcién final % : 100. Acido hiplirico (intravenoso): 0.56.
Galactosa: (-). Protrombina: Positivo.

Caso N° 23.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /40; final: /20.
Varela Fuentes cuantitativa total: 3.8; directa: 0.8; indirecta: 3. Indice ictérico:
50. Acido hiptirico (intravenoso) : 0.67. :

Caso N°¢ 24—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial (-); de estado
normal; final: /50. Varela Fuentes cuantitativa total: 4. Indice ictérico: 100;
acido hiptirico (intravenoso): 0.62. Timol: (-).

Caso N¢ 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 hiptirico (intra-
venoso) : 0.73. Hanger: 3 Positivo.

Caso N9 26.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial aumentada. Varela
Fuentes cuantitativa total: 8.1. Coeficiente absorcion inicial % : 5. Acido hiptirico
(intravenoso): 0.52. Protrombina: Positivo.

Caso N° 27.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /100; de estado nor-
mal: final: /50. Varela Fuentes cuantitativa total: 7.2. Indice ictérico: 30. Ga-
lactosa: (-). Protrombina: Positivo.

Caso N° 28 —Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: (-); final: (-).
Indice ictérico: 90. Acido hiptirico (intravenoso): 0.53. Protrombina: (-).

Caso N¢ 29.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal; de estado
/50; final: 50. Indice ictérico: 35. Coeficiente absorcion inicial % : 23. Coefi-
ciente absorcién final % : 78.

Caso N° 30.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /100. Malloy-Eve-
lyn indirecta: 4; directa: 9.2; inmediata: 55; total: 13.2. Indice ictérico: 50.
Coeficiente absorcién inicial %: 45. Acido hiptrico (intravenoso): 0.57. Hanger:
4 Positivo.

Caso N? 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 ictérico: 24.
Coeficiente absorcién inicial %: 15. Coeficiente absorcion final % : 45. Acido
hiptirico (intravenoso) : 0.28. Hanger: 3 Positivo.

Caso N¢ 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 ictérico: 49. Coeficiente absor-
cién inicial %: 81. Acido hipirico (intravenoso): 0.70. Timol (unidades): 11.
Hanger: 4 Positivo.

Caso N° 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 ictérico: 40. Coeficiente absorcién inicial % : 6. Coeficiente ab-
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sorciéon final %: 48. Acido hiptrico intravenoso: 0.44. Timol (unidades): 10.
Hanger: 4 Positivo.

Caso N° 34 —Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal: final: nor
mal. Malloy-Evelyn indirecta: 4.2; directa: 10; inmediata: 52; total: 14.2.
Indice ictérico: 44. Coeficiente absorcion inicial o: 18; coeficiente absorcién
final: 67. Acido hipirico (intravenoso): 0.55. Timol (unidades): 6.

Caso N° 35.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /200; final: normal.
Indice ictérico: 43. Coeficiente absorcién inicial %: 52. Coeficiente absorcién
final %: 71. Acido hiplirico (intravenoso): 0.43. Timol (unidades): 3.

Caso N° 36.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /20; final: /50.
Malloy-Evelyn indirecta: 2.7; directa: 5.5; inmediata: 3.2; total: 8.2. Indice
ictérico: 37. Coeficiente absorcién inicial %: 13. Coeficiente absorcién final % :
79. Acido hipfirico (intravenoso) : 0.37. Timol (unidades): 6.

Caso N° 37.—Biliuria: (-). Urobiligenuria inicial (-). Malloy Evelyn
indirecta: 1.2; directa: 5.5; inmediata: 3.5; total: 6.7. Indice ictérico: 37. Coe-
ficiente absorcién inicial %: 45. Coeficiente absorciéon final % : 74. Timol (uni-
dades) : 40.

Caso N° 38.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /100; de estado:
nermal. Varela Fuentes cualitativa directa: Positivo. Cualitativa indirecta: Po-
sitivo. Malloy Evelyn indirecta: 2; directa: 1; inmediata: 0.5; total: 3. Indice
ictérico: 10. Coeficiente absorcion inicial % : 4. Coeficiente absorcion final %:
69. Acido hiptirico (intravenoso): 1.02. Timol (unidades): 4.

Caso N9 39.—Urobiligenuria inicial: /20. Indice ictérico: 13. Acido hiptrico
(intravenoso) : 0.97. Timol (unidades): 7.

Caso N° 40.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /20. Malloy-Evelyn
indirecta: 5.5; directa: 8.7; inmediata: 5.2; total: 14.2. Indice ictérico: 43. Coe-
ficiente absorcién inicial % : 13. Coeficiente absorciéon final %: 71. Acido hipt-
rico (intravenoso): 0.78. Timol (unidades): 9.

Ictéricias hemoliticas.

Caso N? 41 —Biliuria: (-). Urobiligenuria inicial normal. Varela Fuentes
cuantitativa total: 5.2; directa: 2.8; indirecta: 2.4. Cualitativa directa: 7. Cuali-
tativa indirecta: Positivo. Malloy-Evelyn indirecta: 4.8; directa: 0.6; inmediata.
0.5; total: 5.4. Indice ictérico: 18. Coeficiente absorcion inicial % : 4. Coeficiente
absorcién final %: 0.00. Acido hipirico (intravenoso): 0.62. Timol: (unida-
des) : 3. Hanger: 4 Positivo.

Caso N° 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 ictérico: 14. Acido hiparico (intravenoso):
0.95. Galactosa: (-).

Caso N? 43—Biliuria: (-). Varela Fuentes cuantitativa total: 3.2; directa:
0.4; indirecta: 2.8. Malloy-Evelyn indirecta: 1.7; directa: 0.5; inmediata: 0.2:
total: 2.2. Indice ictérico: 9. Acido hiptrico (intravenoso) : 1.30.

Caso N° 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 hiptirico (intravenoso) : 0.40.
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Jctericias obstructivas extra-hepdticas.

Caso N° 45 —Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /50. Malloy-Evelyn
indirecta: 1.7; directa: 3; inmediata: 1.5; total: 4.7. Indice jctérico: 17 Coc-
ficiente absorcion inicial % : 61. Acido hiptirico (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 ictérico: 15. Acido hipirico (intravenoso) :
1.10.

Caso N9 47.—Biliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial: /100. Varela Fuen-
tes cuantitativa total: 1.6. Indice ictérico: 9. Acido hipiarico (intravenoso):
1.30.

Caso N? 48 —Biliuria: (-). Urobiligenuria inicial normal. Varela Fuentes
cuantitativa total: 5; directa: 4.8; indirecta: 1.2. Acido hipiirico (intravenoso) :
0.40. Hanger: 2 Positivo.

Caso N© 49.—Biliuria: Positivo. Varela Fuentes cuantitativa total: 45.5:
directa: 43; indirecta: 2.5. Indice ictérico: 64. Coeficiente absorcién inicial % :
14. Acido hiptrico (intravenoso): 0.12.

Caso N¢ 50.—Riliuria: Positivo. Urobiligenuria inicial normal. Varela
Fuentes cuantitativa total: 11.1; directa: 10; indirecta: 1.1. Indice ictérico: 96.
Acido hiptrico (intravenoso): 0.47.

CUADRO N° 5.
CIRROSIS.

Caso N? 51.—Sexo femenino. Edad 35 afios. Agricultor. Historia clinica -
N© 95702. Hospital de la Horttia. Dias observacion: 25. Antigiiedad sintomas:
?. Duracién enfermedad: ? Resultado: defuncién. Tipo clinico: Porta. Antece-
dentes personales: desnutricién, alcoholismo y tifoidea. Sintomas antes del ingre-
so al hospital: crecimiento abdomen, melena y oliguria.

Caso N? 52.—Sexo femenino. 23 afios. Oficios domésticos. Historia clinica
N 105634. Hospital de la Hortia. Dias observacion: 60. Antigiiedad sintomas :
13 meses. Duracion enfermedad: 15 meses. Resultado: defuncién. Tipo clinico:
Porta. Antecedentes personales: tifoidea. Sintomas antes del ingreso al hospital:
anorexia, astenia, crecimiento abdomen, dolor cuadrante superior derecho, pirc-
sis, diarrea, poliuria.

Caso N¢ 53.—Sexo masculino. 38 afios. Agricultor. Historia clinica N°
1055896. Hospital de la Horttia. Dias observacion: 30. Antigiiedad sintomas: 5
meses. Duraciéon enfermedad: 6 meses. Resultado: defuncién. Tipo clinico: Porta.
Antecedentes personales: desnutricion, alcoholismo, tifoidea, disentérico. Sinto
mas antes del ingreso al hospital: crecimiento abdomen, constipaciéon, diarrea.

Caso N° 54—Sexo masculino: 55 afios. Carbonero. Historia clinica N¢
106799. Hospital de la Hortia. Dias observacion: 45. Antigiiedad sintomas: 4
meses. Duracion enfermedad: 5 meses y medio. Resultado: defuncién. Tipo cli-
nico: Porta. Antecedentes personales: desnutricién, alcoholismo, chancros. Sin-
tomas antes del ingreso al hospital: crecimiento abdomen, edemas y oliguria.
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Caso N? 55.—Sexo masculino, 46 afos. Carpintero. Historia clinica N©
103947. Hospital de la Horttia. Dias observacién: 90. Antigiiedad sintomas: 10
afios. Duracién enfermedad: ? Resultado: mejoria. Tipo clinico: Porta. Antece.
dentes personales: desnutricién, paludismo. Sintomas antes del ingreso al hospital :
crecimiento abdomen, molestia epigastrica, flatulencia, melena, vémito, epistaxis,
edemas, oliguria.

Caso N: 56.—Sexo masculino. 50 afios. Policia. Historia clinica N© 1432.
Hospital de la Policia. Dias observacién: 62. Antigiiedad sintomas: 2 afios. Du-
racion enfermedad: 26 meses. Resultado: defuncién. Tipo clinico: Porta. Ante-
cedentes personales: desnutricion. Sintomas antes del ingreso al hospital: mo-
lestia epigastrica, nausea, flatulencia.

Caso N° 57.—Sexo masculino. 32 afios. Embolador. Historia clinica N¢
64747. Hospital de la HortGa. Dias observacién: 180. Antigiiedad sintomas: 4
meses. Duracion enfermedad: ? Resultado: Mejoria. Tipo clinico: Porta. Ante-
cedentes personales: desnutricion, alcoholismo, tifoidea, chancros. Sintomas antes
del ingreso al hospital: crecimiento abdomen, molestia epigastrica, dolor cua-
drante superior derecho, flatulencia, petequias, epistaxis, ictericia, orina oscura.

Caso N° 58.—Sexo femenino. 65 afios. Oficios domésticos. Historia clinica:
121573. Hospital de la Hortia. Dias observacién: 50. Antigiiedad sintomas: 1
afio. Duracién enfermedad: ? Resultado: mejoria. Tipo clinico: biliar. Antece-
dentes personales: desnutricién, alcoholismo. Sintomas antes del ingreso al hos-
pital: anorexia, molestia epigastrica, intolerancia grasas, pirosis, flatulencia,
heces decoloradas, vémito, prurito, ictericia, orina oscura.

Caso N? 59.—Sexo femenino. 50 afios. Oficios domésticos. Historia clinica
N 128946. Hospital de la Horttia. Dias observacion: 60. Antigiledad sintomas :
20 afios. Duracién enfermedad: ? Resultado: mejoria. Tipo clinico: biliar. Ante-
cedentes personales: desnutricién, alcoholismo, ictericia, sintomas antes del ingre-
so al hospital : crecimiento abdomen, intolerancia grasas, flatulencia, ictericia.

Caso N? 60.—Sexo femenino. 40 afios. Oficios domésticos. Historia clinica
N 107026. Hospital de la Horta. Dias observacion: 120. Antigiiedad sintomas:
10 afios. Duracién enfermedad: 10 afios. Resultado: mejoria. Tipo clinico: biliar.
Antecedentes personales: disentéricos, ictericia. Sintomas antes del ingreso al
hospital : fiebre, dolor cuadrante superior derecho, intolerancia grasas, pirosis,
flatulencia, heces decoloradas, ictericia, orina oscura.

Caso N? 51.—Sintomas y signos registrados en el hospital: desnutricion,
caries dentales, palidez, ictericia, epistaxis, glositis, circulacién colateral, ascitis,
higado reducido, higado botonoso, edema maliolar, coma hepatico. Datos de La-
boratorio: albtimina gm. %: 12. R. de Rivalta: Positivo, Linfocitos: 80, ino-
culacién (-). Cuadro hematico: hemoglobina %: 90, hematies millones: 3.3.
Proteinemia gm. %: 7.8, albiiminas: 3.5, globulinas: 4.3, cociente proteinico:
0.8. Acido hiptirico gm.: 0.37. Bilirrubinemia mg. % : 3.8.

Caso N° 52.—Sintomas y signos registrados en el hospital: desnutricion,
palidez, piel seca, petequias, vomito, circulacién :colateral, ascitis, higado redu-
cido, edema maliolar, derrame pleural, coma hepatico. Datos de laboratorioc:
liquido ascitico: albtimina gm. % : 15. Reaccién de Rivalta: Positivo, inocula-
ci6n: (-). Cuadro hemitico: hemoglobina %: 70, hematies millones: 3.2. Pro-
teinemia gm. % : 6.0, albimina: 2.0, globulinas: 4.0, cociente proteinico: 0.5
Acido hiptrico gm.: 0.47. Bilirrubinemia mg. %: 0.2.
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Caso N? 53.—Sintomas y signos registrados en el hospital: desnutricién,
caries dentales, piel seca, ictericia, sindrome disentérico, ascitis, higado crecido,
esplenomegalia. Datos de laboratorio: cuadro hematico: hemoglobina % : 100
hematies millones: 5. Proteinemia gm. %: 9.3, albiminas, 4.7, globulinas: 4.6,
cuociente proteinico: 1.0. Acido hiptirico gm.: 0.57, bilirrubinemia mg. %: 0.2,
reacciéon de Takata: Positivo.

Caso N° 54—Sintomas y signos registrados en el hospital: telangiectasia,
ictericia, ascitis, esplenomegalia, acceso palidico. Datos de Laboratorio: cuadro
hematico: hemoglobina % : 70, hematies millones: 3.2. Proteinemia gm. %:
10.0, albumfnas: 3.0, globulina: 7.0, cuociente proteinico: 0.4. Acido hipirico
gm.: 0.55, bilirrubinemia mg. % : 2.3. Reaccién de Takata: Positivo.

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

Caso N° 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, albimina gm.%: 2.4. Reac-
ciéon de Rivalta: (-), linfocitos: 90, polinucleares: 10, inoculaciéon (-). Cuadro
hematico: hemoglobina % : 85, hematies millones: 3.8, leucocitos miles: -4.3.
Proteinemia gm. % : 6.3, albiumina: 3.8, globulina: 2.5, cuociente proteinico:
1.5. Acido hiptirico gm. 0.85.

Caso N? 57.—Sintomas y signos registrados en el hospital: Desnutricién, pe-
tequias, melanosis, ictericia, circulacién colateral, higado crecido, esplenomega -
lia. Datos de laboratorio: liquido ascitico, reacciéon de Rivalta: Positivo, linfo-
citos: 70, polinucleares: 10. Cuadro hematico: hemoglobina %: 100, hematies
millones: 5.1, proteinemia gm. %: 8.8, albtiminas: 2.7, globulinas: 6.1, cuociente
proteinico: 0.4. Acido hiptirico gm. 0.65, bilirrubinemia mg. % : 2.4, coleste-
rolemia mg. % : 126, lipemia mg. % : 378. Wassermann-Kahn: Positivo.

Caso N°® 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. Reaccién de Takata: Po-
sitivo. Reacciéon 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, albtminas: 3.4, globulinas:
8.6, cuociente proteinico: 0.4. Acido hiptrico gm.: 0.36. Bilirrubinemia mg.%:
5.2. Urobiligenuria /100. Reacciéon de Takata: (-). Reaccion de Hanger: 4
Positivo. Colesterolemia mg. % : 200, Lipemia mg. % : 2.100. Helmintos: Positive.

Cuadro N° 60.—Sintomas y signos registrados en el hospital: desnutricién,
caries dentales, fiebre, piel seca, xantommas, 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, albiminas: 5.0, globulinas 5.0, cuociente protei-
nico: 1.0. Acido hiptirico gm.: 0.40. Bilirrubinemia mg. %: 6.6. Urobiligenuria :
/300. Reaccion de Takata: Positivo. Colesterolemia mg. % : 446.

CUADRO N° 6.
Hepatitis.

Caso N? l.—Tratamiento: glucosa I. V.; insulina, unidades por dia: 10

Caso N° 2.—Tratamiento: glucosa I. V.; insulina, unidades por dia: 5.

Caso N° 3.—Tratamiento: glucosa I. V.; colina parenteral gm. por dia:
1; colina parenteral, total dias: 18.

Caso N° 4.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 4; colina parenteral, gm.
por dia: 1; colina parenteral, total dias: 20.

Caso N? 5.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 4; colina parenteral, gm. por
dia: 1; colina parenteral total dias: 16.

Caso N? 6.—Tratamiento: colina parenteral gm. por dia: 1; colina paren-
teral, total dias: 20.

Caso N° 7.—Tratamiento: colina parenteral, gm. por dia: 1; colina paren-
teral, total dias: 16.

Caso N° 8.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 30. Colina parenteral, gm.
por dia: 1; colina parenteral, total dias: 30.

Caso N?¢ 9.—Tratamiento: glucosa I. V. dias: 4. Colina parenteral, gm.
por dia: 1;, colina parenteral, total dias: 4. Insulina, unidades por dia: 10; in-
sulina, total de dias: 2. Suprarrenal, dias: 1.

Caso N°? 10.—Tratamiento: glucosa I. V. dias: 17. Colina parenteral gm.
por dia: 1; colina parenteral, total dias: 17; colina oral, gm. por dia: 4.5; colina
oral total dias: 13.

Caso N° 11.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 7; insulina, unidades por
dia: 10; insulina, total dias: 7; colina oral, gm. por dia: 4.5; colina oral, total
dias: 12. _ ;

Caso N°® 12.—Tratamiento: glucosa I. V. dias: 19; suprarrenal, dias: 19;
colina parenteral, gm. por dia: 1; colina parenteral, total dias: 19.

Caso N? 13.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 7; colina oral gm. por dia:
5; colina oral, total dias: 4. Suprarrenal, dias: 7.

Caso N? 14—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 10; suprarrenal, dias: 10;
colina oral, gm. por dia: 5; colina oral, total dias: 5.

Caso N¢ 15.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 20; insulina, unidades pcr
dia: 10; insulina, total de dias: 5; colina parenteral, gm. por dia: 1; colina
parenteral, total de dias: 15; colina oral, gm. por dia: 2; colina oral, total dias:
S.

Caso N? 16.—Tratamiento: penicilina: 3 millones;

Caso N° 17 —Tratamiento: suprarrenal, dias: 23; colina parenteral, gm.
por dia: 1; colina parenteral, total dias: 23; T. ergotamina.

Caso N? 18.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 40; colina parenteral, gm.
por dia: 1-2; colina parenteral, total dias: 40. T. ergotamina. A

Caso N? 19.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 20; insulina, unidades por
dia: 10; insulina, total de dias: 20; suprarrenal, total dias: 20.



486 Revista de la Facultad de Medicina

Caso N® 20.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 9; colina parenteral, gm.
por dia: 2; colina parenteral, total dias: 9.

Caso N¢ 21.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 11; colina parenteral, gm.
por dia: 2; colina parenteral, total dias: 11.

Caso N° 22.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 24; colina parenteral, gm.
por 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 I. V., dias: 7; colina parenteral, mg.
por dia: 2; colina parenteral, total dias: 7; colina oral, gm. por dia: 9; colina
oral, total dias: 8; T. ergotamina.

Caso N9 25.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 14; suprarrenal, dias: 14;
colina parenteral gm. por dia: 0.5; colina parenteral, total dias: 10; metionina
gm. por dia: 0.5; metionina, total dias: 10.

Caso N° 26.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 14; insulina, unidades por
dia: 5; insulina total dias: 6; suprarrenal dias: 8; colina parenteral, gm. por
dia: 2; colina parenteral, total dias: 8; colina oral, gm. por dia: 9; colina oral,
total dias: 19. ’

Caso N¢ 27—Tratamiento: colina parenteral, gm. por dia: 2; colina
parenteral, total dias: 2; colina oral, gm. por dia: 9; colina oral, total dias:
10.

Caso N? 28.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 15; colina parenteral gm
por dia: 2; colina parenteral, total dias: 15; T. eérgotamina.

Caso N° 29.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 9; colina parenteral gm.
por 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? 30.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 17; colina parenteral, gm.
por dia: 2; colina parenteral, total dias: 17; colina oral gm. por dia: 9; colina
oral, total dias: 18; T. ergotamina.

Caso N° 31.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 12;

Caso N? 32.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 25; colina parenteral, gm.
por dia: 1; colina parenteral, total dias: 25.

Caso N? 33.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 15; colina parenteral, gm.
por dia: 2; colina parenteral, total dias: 15.

Caso N° 34.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 14; colina oral, gm. por dia:
8; colina oral, total dias: 14; T. ergotamina.

Caso N° 35—Tratamiento: glucosa I. V. dias: 12; colina oral, gm. por
dia: 8; colina oral, total dias: 12.

Caso N? 36.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 46; colina parenteral, gm.
por 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. por dia: 3; metionina, total dias: 17.

Caso N¢ 38.—Tratamiento: glucosa I. V. dias: 16; colina oral, gm. por
dia: 3.5; colina oral, total dias: 16; metionina, gm. por dia; 3-4; metionina,
total dias: 16.

Caso N¢ 39.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 9; colina parenteral, gm.
por dia: 2; colina parenteral, total dias: 9.
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Caso N° 40.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 12; colina oral, gm. por
dia: 2-4; colina oral, total dias: 16; metionina, gm. por dia: 3-4; metionina
total dias: 20.

Cirrosis.

Caso N¢ 51.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 10; insulina, unidades por
dia: 10; insulina, total dias: 10; colina oral, gm. por dia: 3; colina oral, total
dias: 10; mercuriales; vitamina K.

Caso N¢ 52—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 9; insulina, unidades por
dia: 10; colina parenteral, gm. por dia: 1; colina parenteral, total dias: 25;
colina oral, gm. por dia: 3; colina oral, total dias: 16; mercuriales: vitamina
K.

Caso N9 53.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 31; insulina, por dia: 10;
insulina, total dias: 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 N° 54.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 40; insulina, unidades por
dia: 10; insulina, total de dias: 36; suprarrenal, dias: 4; colina parenteral, gm.
por dia: 9; colina parenteral, total dias: 4; colina oral, gm. por dia: 4.5;
colina oral, total dias: 36.

Caso N¢ 55.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 60; insulina, unidades por
dia: 10; insulina, total de dias: 25; suprarrenal, dias: 1; colina parenteral, gm.
por dia: 4; colina parenteral, total dias: 20; colina oral, gm. por dia: 6; colina
oral, total dias: 45.

Caso N¢ 56.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 45; insulina, unidades por
dia: 10; colina parenteral, gm. por dia: 2; colina parenteral, total dias: 14;
mercuriales; vitamina K.

Caso N¢ 57.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 21; insulina, unidades por
dia: 10; suprarrenal, dias: 12; penicilina; metionina, gm. por dia: 2; metionina,
total dias: 10; mercuriales; vitamina K.

Caso N¢ 58.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 15; insulina, unidades por
dia: 10; colina parenteral, gm. por dia: 0.5; colina parenteral total dias: 8;
metionina, gm. por dia: 8; metionina, total dias 10.

Caso N 59.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 30; insulina, unidades por
dia: 10; colina parenteral, gm. por dia: 0.5; colina parenteral, total dias: 30.

Caso N? 60.—Tratamiento: glucosa I. V., dias: 62; insulina, unidades por
dia: 10; insulina total de dias: 15; colina parenteral, gm. por dia: 1-4; colina
parenteral, total dias: 17; colina oral, gm. por dia: 4.5; colina oral, total dias:
70; T. ergotamina.

)

CAPITULO III.
ANALISIS Y COMENTARIO

El analisis de resultados que sigue a continuacion se basa en las
historias clinicas detalladas y en los datos que registran los cuadros.



s

Gastvo-anterc snastomosis por ofncer piléri@§




33

e
v

160,

ade 1

Wi 7 ey dai et

rarpyTd STRTID

Tena] upIseagul
eyTedsucterdsy
aTaTRuss ouediy
opreade opedH
CITEND meuajeg
MRS 20T
TIpLBRTPBIG
ugisuagod T4
HEIR BXQFRY
sTxeysTdy
DTN
BTLEDTRIY
#uTubegny
SUBTHY

+

* ¥ W

bl o

S *

4 &

24

S«

&

Ko

&

*

3%

* 500

& fe o
B
i
24

*
*
*
& %

e




Coeficisnte adsor.

i ’x&Mc g i ;
Coefintents adsor.

final. ¢

. I:z&ieo ':ie%rigo

B ABERELBEER o &

128, Lt 47y B

Acido hiplrico

Timol (unidades)
Hangar. v

{intravenosc)

Galantosa

Protrombina

£ee
ra3
e

sanBon




.

Soxs ¥ ¥ ¥ B ¥ ¥ ¥ F ¥
Bdad 28 25 38 ' B8 48 80 32 85 80 40

Profesiln  Agricl, Df.deo. Agricl. Carbon. Carpin. Policis Embola, Of,deo. Of.deo, Of.deo,
H,olfn, 85 85702 105654 1055886 106789 103947 1452 84747 121578 128848 107028
Hospital 8 B 8 3 8 ¥ & 8 8 8 3

Dias obsrv., 25 60 30 45 30 62 180 50 60 120
intiguedsd 5 13 mes, 5 mes, 4 mes. 10 afio, 2 afio, 4 mes, l.afic 20 afio. 10 afio,
afntomas

Duracid s . 2 28
tacaudat ? 15 mes. 6 mes, »s% nes, mes, ? ? ? 10 aﬁoa:

Resultado Defuno, Defunc, Defunc. Defunc, Mejor. Defunc, Mejor, Mejor. Mejors Mejor.
Tipo c1fni. Porta Porta Forta Porta Porta Porta Porta Biliar BEiliar Billar

ggteoedema pergonales,

Desnutric, ¢

» + * * * + + |
Alooholiswo + + * '
- Pifoidea s + .
 Paluddsme s
' Dieénterico’ . - ' *
;{}hnzmél ' ' . * ‘

‘Tetericis’ . _ ' , . * *

$intomas antes del ingreso sl Hospital.

Anorexia
- Asterds
- Flebre .
 Crec.sbddmen +
| Molestia epig. ' * * > -
 Pelorc8D. 4 ‘ . .
Intol.grases L + +
e . . - . . .
Platulencis -. + * s * +  »
Constipacidn ’ +

Diarvea . * *
. Peces decdl. . . \ : ‘ ; ¥ *
. Vmite . ' : + . »
| Prursto . - *
| Epistaxis : ‘ *
. Iotericia : ¢

Orine ogoura , .
tdenas ' + *

@+ o+ @
+

2 P







: saTweandsady

¥h

830)

L
xed somsan

BT
18305 Teag




Volumen XIX, N° 11, mayo de 1951 489

siguientes razones: a) el régimen dietético del personal atendido en
San Juan de Dios es muy deficiente; b) el personal que ingresa a la
policia es sometido a seleccion médica y, por consiguiente, estd cn
mejores condiciones; c¢) los pacientes de San Juan de Dios solicita-
ron asistencia hospitalaria tardiamente (27.7 dias en promedio después
de iniciados los sintomas) mientras que los de la policia lo hicieron
mas pronto (9.5 dias en promedio).

La duraciéon de la enfermedad en los otros pacientes del grupc
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.

Etiologia—I_os casos afectados de ictericia hemolitica presenta-
ban una causa comtn: el paludismo en repetidas ocasiones. Uno ce
ellos, el ntimero 44, sufri6 un acceso agudo durante su permanencia
en el hospital. En 3 hubo, ademas, antecedente disentérico y en 2
antecedente alcohdlico (cuadro ntmero 1).

En el dltimo grupo —ntimero 45 a 50— la etiologia se estable-
ci6 con precision gracias a la historia clinica, a los estudios radio-
légicos del tubo digestivo y vias biliares y al examen microscopico
de la bilis. Los nimeros 45 a 48 eran estados inflamatorios de la
vesicula biliar (con litiasis en los dos ultimos) y los ntmeros 49
y 50 debian su situacién a compresiones de las vias biliares por cancer
(pancreatico en el ntmero 49 y pildrico extendido en el ntmero
50). Habia historia de repetidos colicos biliares en los ntimeros 45,
46 y 47.

En cuanto a la etiologia de los casos de hepatitis el asunto es
menos claro. En 5 de ellos habia antecedentes sifiliticos con recient:
tratamiento arsenical en dos (ntmeros 6 y 24). La serologia resulté
positiva en 5 casos (nameros 6, 7, 16, 20, 32), algunos de ellos sin
antecedentes especificos. La baja frecuencia de la hepatitis luética
(0.4%) y la muy alta de la de virus y otras czg.tisas hacen poner en
duda aquella etiologia. Sin embargo, el caso numero 16, que presen-
taba lesiones ulcerosas especificas que cedieron junto con la hepatitis
al tratamiento de penicilina, debe admitirse como de etiologia sifili-
tica.

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

En un enfermo (ntimero 36) hubo antecedentes recientes de apen-
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dicitis aguda supurada e intervenida en malas condiciones. Es posible
inculpar al anestésico de accién toxica responsable.

En el cuadro N© 1 puede observarse que el antecedente de mayor
incidencia ha sido el disentérico (13 casos). Es probable que se trate
simplemente de la incidencia habitual de tal sindrome en un grupo
de individuos en las condiciones higiénicas del presente (se registro
en los 3 grupos de ictericia), pero es también posible que dicha cou-
tingencia facilite la aparicion de hepatitis por razones dietéticas y
toxi-infecciosas asociadas. Aunque no se trataba de casos de colitis ui-
cerosa, vale recordar la relacion de esta entidad con el déficit hepatico
por infiltracion grasa (33).

El segundo lugar en la frecuencia de los antecedentes lo ocupa
el paludismo con 12 casos, 3 de los cuales (nimeros 1751903022
sufrieron acceso agudo inmediatamente antes o durante la evolu-
cién de la hepatitis. En ninguno de ellos se observo nada que sugiriera
mecanismo hemolizante, el cual, por otra parte, es evidente en los
ntimeros 41, 42, 43 y 44. Se discute el papel que pueda desempefiar
la malaria en la génesis de hepatitis (34), pero su relacion es bastante
sugestiva desde el punto de vista clinico. Ademas, se hanu descrito en
el higado palidico cambios histopatologicos caracterizados por hepa-
titis con necrosis central y meso-zonal, edema del parenquima y com-
presién de los sinusoides, aumento del tejido conjuntivo en los espa-
cios periportales y depdsitos de pigmento (1). Existe, ademas, la po-
sibilidad de que las drogas antimalaricas, como la atebrina, que fue
administrada en alguna época a todos los paludismos en referencia,
contribuya en la génesis de este tipo de hepatitis.

En el caso nimero 17 desarrollo su hepatitis durante la conva-
lecencia de fiebre tifoidea tipica y fue uno de los que present6 acceso
palidico en el curso de la enfermedad. Es logico admitir infeccion
canicular ascendente en este paciente.

En los casos restantes la etiologia mas probable es la de virus,
condicionada por factores tales como la residencia prolongada en cli-
mas malsanos, el alcoholismo, las infecciones focales, los antecedentes
hepaticos, la profesion. Nueve de los 40 casos de hepatitis no presen-
taban antecedentes patologicos que hagan pensar en etiologia distinta
de la de virus. El contagio en estos casos se hace mediante inyeccio-
nes o contacto con enfermos. Estas posibilidades son mayores si se
tienen en cuenta las hepatitis anictéricas de curso croénico.

Cuadro Clinico—En los cuadros numeros 2 y 3 puede comparar-
se la frecuencia de sintomas en los periodos pre-ictérico e ictérico de los
tres grupos de sindromes con ictericia.
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En los casos de obstruccion biliar extra-hepatica no existié prac-
ticamente el periodo pre-ictérico, salvo en los dos debidos a tumor
(ntimeros 49 y 50). En las hemoliticas predomina el antecedente de
estado febril prolongado con tumor del flanco izquierdo (esplenome-
galia), orinas tefiidas y accesos paliidicos.

En el grupo de hepatitis el periodo prodrémico se presenté en 34
de los 40 casos (85%) pero su duracion solo pudo ser establecida con
alguna seguridad en 28 casos. El promedio de duracion de estos tlti-
mos fue de 4.5 dias, habiendo sido inferior a 5 dias en 20 casos, de
7 a 10 dias en 3 y de 30 en 2. La incidencia del periodo pre-ictérico
coincide exactamente  con el dato suministrado por Lichtman en su
revision bibliografica (1), pero la duracion resulta menor que la
obtenida por este autor (un poco mayor de 7 dias).

En la discriminacién de los sintomas del periodo pre-ictérico
podemos anotar que se encuentran los dos tipos habituales de comien-
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.

Vémito (provocado por alimentos): 7 casos.

Nauseas: 5 casos.

Constipacion intestinal : 3 casos.

Diarrea: 2 casos.

Heces decoloradas: 2 casos.

Pirosis: 1 caso.

Los sintomas de tipo “gripal” ocurrieron 40 veces:

Astenia: 14 casos.

Resfrio: 11 casos.

Fiebre (Hipertermia, quebrantamiento): & casos.

Cefalea: 7 casos.

Ademas, se presentaron también orinas oscuras (11 casos), pru-
rito (1 caso) y urticaria (1 caso). Todos estos hallazgos se mencio-
nan en la bibliografia consultada y en general se da mayor frecuencia
a la incidencia de la anorexia.

El periodo ictérico existié en todos los pacientes del grupo pero
su duracién sélo pudo apreciarse con seguridad en 28. El promedio
obtenido fue de 33.2 dias —con minfmo de 14 y maximo de 93—
es muy similar al de la revision bibliografica de Lichtman. El cuadro
nimero 3 registra los sintomas y signos que presentaron los pacien-
tes durante el periodo ictérico. 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 desapargciendo sucesivamente. Una
mirada somera al cuadro muestra claramente la gran diferencia sin-
tomatica en los tres grupos de ictericias (se ha omitido la anota-
ciéon del sintoma comin caracteristico: la ictericia).

El grupo de las hemoliticas se caracterizé por desnutricion mar-
cada, gran esplenomegalia (-4 ), fiebre prolongada, heces color
amarillo claro, algiin 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 infeccién focal, las deposiciones decoloradas y el
voémito 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 inciden-
cia de sintomas y signos, comparado con el nuéstro en el periodo ic-
térico, es el siguiente:

% nuéstro % 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
Constipacion. 27.6 1945
Cefalea. 27 .6 31.9
Voémito. 10 42 .4
Pirosis. 10 3L
Diarrea. 258 13.4
Higado crecido. 75 62
Higado sensible. 75 60
Heces decoloradas. 72.:5 27.7
Esplenomegalia. 725 16.8
Bradicardia. 55 25
Fiebre. 17.5 35.3
Sintomas cutaneos. 125 4.4
Hipotension arterial. 20 “frecuente”

En nuestra serie encontramos, ademas, atenuacion de los sintomas
al parecer la ictericia, infeccion focal, estado toxico, desnutricion, crisis
palidica, epistaxia. [.a gran diferencia en la frecuencia del signo esple-
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nomegalia puede explicarse por la concurrencia de otros factores (como
el paludismo) que la pueden determinar. ILag otras diferencias marca-
das como en prurito, vomito, diarrea, nausea, flatulencia, heces deco-
loradas, bradicardia, fiebre, indican que en nuestro grupo de pacientes
predominan los sintomas y signos de la obstruccion biliar intrahepati-
ca, que son mas propios de la forma toxica que de la forma infecciosa
de las hepatitis (35). También debe tenerse en cuenta la variabilidad
de accién de los virus responsables segiin la epidemia, el origen del
germen y el estado de las victimas. En algunas epidemias, por ejemplo,
la linfadenopatia ha sido un rasgo frecuente (36) mientras que en
otras no se ha registrado (31). En nuestros enfermos no se la encon-
tré relacionada con la hepatitis. Hay que anotar, ademas, que como se
trata de una entidad relativamente nueva cuyos rasgos hasta ahora se
estan precisando, la busqueda de signos y sintomas no es hecha siempre
con minuciosidad uniforme.

El Laboratorio—En el cuadro N9 4 se registran los resultados de
algunas pruebas de Laboratorio practicadas a los pacientes con el fin
de valorar la funcién hepatica y orientar en el diagnoéstico fisio-pato-
16gico o sobre la evoluci6n de la enfermedad. T.a mayoria de ellas fueron
repetidas en el curso y al final de la observacion.

Biliuria.—En la primera columna se anotan los resultados positi-
vos y negativos de elementos biliares presentes en la orina (excepto
urobilinégeno). Este examen sélo se omitid, involuntariamente, en 3
casos de toda la serie. Las ictericias hemoliticas dieron resultado nega-
tivo sistematicamente y en los otros 2 tipos de ictericia, positivo en

J

todos, menos en tres (numeros 16, 37 y 48).

Urobiligenuria—Esta determinacion se realizo en la gran mayoria
de los casos, una o mas veces, con el fin de tener una idea de la per-
meabilidad de las vias biliares y un dato adicional sobre la funcion he-
patica. Es bien sabido que, en ausencia de ictericia hemolitica, la uro-
biligenuria alta es indice de déficit hepatico o de obstruccion de las
vias biliares. En 20 de 35 casos de hepatitis, la prueba, a la llegada del
paciente, dio cifras definitivamente altas, y en los restantes fue negati-
va o arrojo valores limites (positiva al 1/20) o normales. En cuatro
casos en que la prueba fue negativa o normal se obtuvieron posterior-
mente valores altos; en 9 casos la urobiligenuria elevada descendid o
se normaliz6 al final de la hepatitis. Dos de los casos de ictericia post-
hepatica mostraron urobiligenurias altas, lo que indica algin grado de
déficit funcional, evidentemente secundario; hepatitis biliar (35).

Bilirrubinemias.—La apreciacion de la tasa de la bilirrubina san-
guinea tiene como finalidades principales la confirmacion del sintoma
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ictericia, la apreciacion de la evolucion del proceso y orientacion sobre
el diagnostico del tipo de sindrome (dosificaciones separadas). Los dos
primeros propdsitos los cumplen las dosificaciones cuantitativas totales
v el indice ictérico, este Gltimo con menor precision pero gran simpli-
cidad para controles seriados. La dltima finalidad estd encomendada
a la reaccion cualitativa de van den Bergh y a las dosificaciones sepa-
radas de las dos bilirrubinas sanguineas.

Como lo ensefia el cuadro N? 4, la reacciéon de van den Bergh fue
bifasica en todos los casos de hepatitis y de obstruccion biliar extra-
hepatica en que se practico. Por consiguiente, no es ttil en el diagnos-
tico diferencial de estos dos tipos de sindromes (37, 37 a:). En cambio,
en los dos casos de ictericia hemolitica en que se realizo, 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 variaron entre 1.6 y 66 mg. por %
y los indices ictéricos entre 9 y 225 unidades. Llama la atencion el
hecho de que las cifras mas altas se observaron en las hepatitis y en la
obstruccion biliar extra-hepatica completa (ntmeros 49 y 50) y que
las bajas fueron constantes en las ictericias hemoliticas (2.2 a 5.4 mgs.
%) y en las post-hepaticas sin obstruccion compléta, vale decir, sin he-
patitis biliar secundaria (de 1.6 a 5 mgs. %). Esta diferencia se sos-
tuvo durante toda la evolucion del proceso ictérico.

Las dosificaciones separadas de bilirrubinas se llevaron a cabo me-
diante las técnicas de Varela Fuentes (extraccion cloroféormica) y de
Malloy-Evelyn (lecturas colorimétricas en diferentes tiempos, antes
y después de afadir alcohol). En el grupo de las hepatitis se observd
que la mayoria de las determinaciones de bilirrubina directa eran supe-
riores a las de la indirecta y que esta relacion no se modificaba cuali-
tativamente en el curso del proceso. En 6 casos de 17 (ntmeros 12,
13, 14, 20 y 23) estudiados por la técnica de Varela Fuentes la cifr1
de la indirecta resulté mayor que la de la directa, lo que, en ausencia
de ictericia hemolitica, debe interpretarse como signo caracteristico de
dafio parenquimatoso. Este fenémeno solo fue observado en uno de los
10 casos estudiados por la técnica de Malloy-Evelyn. En las ictericias
hemoliticas todas las dosificaciones separadas de bilirrubina (excepto el
N© 41, técnica de Varela) indicaron predominio definido de la bilirru-
bina indirecta. En los casos de ictericia post-hepdtica la relacion fue
siempre opuesta. Nuestra experiencia nos ensefia que debe preferirse
siempre la técnica de Malloy-Evelyn a cualquiera otra porque es la que
suministra mayor informacion con el maximum de precision y el mi-
nimum de causas de error.
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Hemos utilizado también el cociente directa /indirecta propuesto por
Gray (38) sin haber logrado obtener con él ventaja especial alguna.

Coeficiente de absorcion de la bilirrubina.—Este método que ha
sido objeto de un escrito anterior (7) se:aplicé a 19 casos de la seric
de sindromes ictéricos (en 11 de ellos dos o, mas veces). Las cifras
obtenidas a la llegada de los pacientes fueron.:inferiores al 50% en
16 casos, lo que indica persistencia de la- actividad del proceso icteri-
geno en esa época. En tres casos (ntiimeros 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-
clinacién del proceso icterigeno. Otros 3 casos (numeros 21, 31 y 33)
dieron valores un poco inferiores al 50%, pero muy cercanos a esta
cifra (47%, 45% y 48%) cuando la mejoria clinica era evidente.
En los restantes la mejoria clinica coincidié con valores superiores al
50%. El caso ntimero 41 —ictericia hemolitica— mostré siempre va-
lores muy bajos, debido probablemente a que la bilirrubina indirecta
no es absorbida por los precipitados protéicos.

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

Prueba de sintesis del dcido hipiirico.—Esta prueba fue realizada
en la gran mayoria de nuestros pacientes ictéricos (47 de 50) a su
llegada al hospital y durante la evolucion de la enfermedad (el cuadro
N© 4 registra los mas bajos resultados obtenidos en cada caso). En
28 enfermos de hepatitis (75% ) la eliminacion obtenida fue inferior
a 0.70 gm., en 3 pas6 de un gramo, y oscilo entre 0.70 gm. y 0.97 gm.
en los restantes. Tres de los casos en que el resultado fue normal
(ntimeros 13, 14 y 17) se deben seguramente al empleo de la técnica
de Quick modificada en la dosificacion del acido hipuarico. Esta modi-
ficaciéon no es recomendable porque introduce causas de error que
invalidan el procedimiento en muchos casos (8). En los ejemplos de
ictericia por hemdlisis la eliminacion fue; claramente anormal en el
N? 44, paciente cuya enfermedad ya habia evolucionado durante un
aflo y seguramente habia producido dafio hepato-celular secundario.
En los demas se encontré normalidad o moderada baja en la excre-
cion (N? 41). En el tercer grupo de ictéricos la prueba de Quick
indicé déficit funcional en los tres wltimos casos, en los cuales hay
que admitir hepatitis biliar.

En todos los casos de ictericia que mostraron eliminaciones bajas
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de acido hipirico y que mejoraron clinicamente, la repeticion de la
prueba al final del periodo de observacion di6 resultado normal. Este
hecho no solamente demuestra la utilidad del procedimiento en la
apreciacion del déficit hepatico, comprobada en otras experiencias,
(1, 39, 40), sino que excluye en parte la falsedad por dafio renal cré-
nico. También fueron utilizados procedimientos especificos con el fin
de eliminar esta causa de error.

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

Nivel de protrombina y respuesta a la vitamina K.—De 14 casos
de hepatitis examinados por este procedimiento, 7 fueron negativos
para déficit funcional del higado, lo que comprueba la tardia altera-
cién de la funcion que el método explora.

Turbidez por el buffer de timol—Esta prueba, cuya positividad
depende de la presencia de lipidos y de complejos anormales lipido-
protéicos asociados a la beta-globulina del suero (41) y cuya utilidad
en el diagndstico no se discute, fue practicada a 11 pacientes ictéricos.
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. El resultado fue
normal en los otros tipos de ictericia explorados.

Reaccién de Hanger—La floculacion del cefalin-colesterol fue
positiva (3 o 4 cruces) en 5 pacientes de hepatitis, en uno de ictericia
hemolitica y en uno de ictericia post-hepatica. En cambio, result;
dudosa (2 cruces) en el caso 48 de obstruccion biliar completa. No
es posible sacar conclusiones firmes de un nimero tan reducido de
experiencias con esta prueba, cuyo valor y sensibilidad estan com-
probados. No se conoce con exactitud el mecanismo de la reaccion po-
sitiva de Hanger, pero parece que son factores dominantes en elia
la albtimina y la gama-globulina del suero (42). En general, puede
decirse que la floculacion 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 la positividad del timol) demora mas en aparecer que
las modificaciones de la proteina (41).

Otras Pruebas de Laboratorio.—QOcasionalmente se practico la
reacciéon de Takata en varios ictéricos, 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. %— durante el periodo ictérico. En la
convalecencia subieron sin alcanzar cifras normales. Infortunadamen-
te no se dispuso de los reactivos necesarios para dosificar también
los esteres, cuya relacion con el colesterol total tiene tanta importan-
cia.

En las hepatitis el cuadro hematico no mostré 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 signo ni déficit renal clinico. La
causa fue seguramente nefritis focal (biliar).

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

Evolucion—En el cuadro N? 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 preictéricos, ictéricos v obstructivo.

Hepatitis :

Antigiiedad de los sintomas: de 0 a 170 dias. Promedio: 17 dias.
Periodo pre-ictérico (85%) de 0 a 30 dias. Promedio: 4.5 dias.
Periodo ictérico: de 11 a 93 dias. Promedio: 33.2 dias.
Duracién total: de 11 a 180 dias. Promedio: 46 dias.

Tiempo de observacion: de 10 a 90 dias. Promedio: 25.3 dias.
Defunciones: Nos. 9 a 11 (5%).

Periodo obstructivo: se presentdo en 33 casos (82% ) vy su dura-
cién, que sélo pudo ser precisada en 27 casos, vario entre 6 y 00
dias con un promedio de 25 dias.

La evolucién en el grupo de hepatitis puede describirse en el
orden siguiente: periodo pre-ictérico en el 85% de los casos con un
promedio de duracién de 4.5 dias. Periodo ictérico en todos los casos,
caracterizado por dos fases principales: obstructiva y no obstructiva.
La fase obstructiva, presente en el 829 de los enfermos, de 25 dias de
duracion media, aparece en el curso de la primera semana 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
absorciéon de la bilirrubina menor de 40%, urobiligenuria negativa
o normal, oligocolia-acolia, bilirrubinemia creciente (en especial la
directa inmediata o de un minuto). A veces la fase obstructiva abarca
casi todo el periodo ictérico. La fase no obstructiva puede estar divi-
dida por la obstructiva en dos secciones: periodo inicial, de instala-
cién de la ictericia, de corta duracién y que con frecuencia falta, y
periodo final, de declinacion, caracterizado por mejoria marcada de
los sintomas subjetivos, alza del coeficiente de absorcion, aumento dei
urobilinégeno urinario, normalizacion de las heces.

La gran mayoria de los casos de hepatitis evoluciond en la forma
descrita, pero algunos, como el nimero 36, presentaron recurrencias
de la obstruccién biliar que hicieron muy grave el cuadro o lo prolon-
garon. Es importante destacar que estas formas obstructivas intra-
hepaticas (reaccidon toxica exudativa que afecta el espagio porta
vy que determina compresion de la uniéon entre capilar y canaliculo
biliar) son las mas agresivas para el hepatocito (43). El paciente N¢
9, quien terminé fatalmente, tuvo una larga fase obstructiva, 64% .ie
la duracion total, que condujo al paciente al coma hepatico. E1 N? 11,
muerto también, no presenté periodo obstructivo, pero la hepatitis
evolucion6 simultaneamente con insuficiencia cardiaca que fue la causa
de la defuncién. 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 ), falté casi por completo:
de 7 casos febriles, en 5 la hipertermia dur6 un dia solamente v en los
otros 2 casos, 2 y 7 dias.

Ya hemos anotado que otra de las causas de prolongacion de la
hepatitis en nuestra serie ha sido la demora del paciente en ingresar
al Hospital y que el pronodstico mejora si el tratamiento se inicia pre-
cozmente. La tercera causa de prolongacion del proceso es el caracter
subagudo o crénico de ciertas formas. Por ejemplo, los casos Nos.
1 y 4 tenian antecedentes de dispepsia antigua que probablemente co-
rrespondian a sintomas de hepatitis cronica anictérica. Con mayor se-
guridad puede hablarse de esto en el caso N? 15, en cuyos antecedeti-
tes figura una tipica hepatitis ictérica que no se trato adecuadamen-
te.

En pocos casos observamos el periodo anictérico posterior a la icte-
ricia y cuando se presentd, su duracion no paso de 3 dias. De todas
maneras, la repeticion de las pruebas funcionales que habian sido
positivas en la fase activa demostrd, en los casos que sobrevivieron,
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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 pacientes se perdieron de vista.
En los restantes, en cambio, se hizo control prolongado y no se com-
probd caso alguno de recurrencia.

Ictericias hemoliticas—Estos casos fueron observados durante 23
a 90 dias (promedio 43.7). No hubo defunciones pero tampoco se
obtuvo curaciéon de ninguno de los pacientes ya que éstos, en vista
de la mejoria obtenida con el tratamiento médico, abandonaron el ser-
vicio sin querer oir propuestas quirdrgicas. El tratamiento antianémi-
co aplicado, mejor6 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.

Ictericias obstructivas extrahepdticas.—ILos 4 primeros casos me-
joran rapidamente con las medicaciones antisépticas y antiespasmodi-
ca, pero algunos de ellos presentaron recrudescencias con reaparicion
de la ictericia. Los dos altimos casos (Nos. 49 y 50) hicieron el curso
progresivamente desfavorable que se espera en la obstruccion biliax
completa por tumor maligno.

Del analisis precedente se puede concluir que el diagnostico de
los sindromes ictéricos se ha- basado principalmente en la valoracion
clinica minuciosa y que en la mayoria de los casos los métodos de
laboratorio confirmaron la impresion clinica. A conclusiones iguales
llegan 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 tinicas y las mejores para resol
ver el problema. Por el contrario, creemos que la adicion de métodos
tan sencillos y econdmicos como la turbidez por sulfato de zinc (Kun-
kel) y la reaccién del rojo coloidal (Ducci), asi como la sistematiza-
cién 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 N° 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 la de las posibles causas
(obstrucciones biliares) en este caso.
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Las edades variaron entre 23 y 65 afios con un promedio de 43.4
afios. Todos los pacientes, excepto uno (N¢ 56) fueron observados en
el Hospital San Juan 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 en
los casos de cirrosis biliar. La duracion total de la enfermedad, deter-
minada en pacientes que murieron bajo nuestro control, vari6 entre
514 y 26 meses. La causa de salida del hospital fue defuncion en §
casos, todos de cirrosis porta, y. mejoria en los restantes. E1 N¢ 60
mejoré en el servicio pero murié poco tiempo después a consecuencia
de colecistectomia.

En los antecedentes personales se destacan con la mayor inciden-
cia el déficit alimenticio (8 casos), el alcoholismo croénico (6 casos)
y la fiebre tifoidea (4 casos). Es necesario advertir que bajo el rétulo
de desnutriciéon hemos incluido en realidad casos de deficiencia ali-
menticia muy notoria y prolongada, y que los dos casos no incluidos
en él habian tomado siempre una cantidad de alimentacion suficiente
pero desequilibrada. Es claro que en nuestros pacientes se han con-
jugado los dos factores que con mas frecuencia conducen a la cirrosis :
déficit alimenticio y alcoholismo. El antecedente tifoideo (estado febril
posiblemente tifoideo) sugiere una causa accesoria que favorece la
géneésis de hepatitis. Otros antecedentes como el paludismo y la si-
filis (comprobada en el N¢ 57), también son aceptadas como causas
adyuvantes.

En dos casos (Nos. 59 y 60) hay historia de ictericia, que segura-
mente fue la primera manifestacion o el origen de lo que después se
convirtié en cirrosis biliar: hepatitis para el N¢ 59 y colelitiasis para
el N? 60. La enferma N¢ 51 fue puncionada y laparotomizada con
fines diagnoésticos (comprobatorios de cirrosis) antes de su ingreso
al hospital).

El cuadro clinico—De los sintomas del comienzo de la enfermedad
(observados antes del ingreso al hospital ), el mas frecuente ha sido
el crecimiento del perimetro abdominal (7 casos), sintoma que do-
mina en la forma porta. Le sigue la flatulencia (6 casos), predomi-
nante en la forma biliar. Esta tltima forma se manifest6 también y es-
pecialmente, por ictericia persistente en los 3 casos, intolerancia a las
grasas, prurito, heces decoloradas, y orina oscura. La forma portz,
en cambio, dio lugar precozmente a edemas, oliguria, diarrea y hemo-

rragias de la piel o las mucosas.
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Durante el periodo de observaciéon en el hospital se registraren
con mayor frecuencia los siguientes sintomas y signos:

Desnutricién marcada: 8 casos.

Esplenomegalia : 8 casos.

Ascitis: 8 casos (de los cuales 1 solo era de la forma biliar).

Ictericia: 8 casos (persistente en las formas biliares y transitoria
en las portas).

El higado se encontré mas frecuentemente crecido (5 casos) que
reducido al tamafio (2 casos) y solamente un paciente lo tenia bo-
tonoso. La circulacion colateral evidente pudo afirmarse en 4 pacien-
tes, 3 de ellos con cirrosis porta. Las manifestaciones cutineas no
han sido escasas: telangiectasias faciales y del téorax y manchas me-
lanicas (3 casos cada una), petequias (4 casos), piel seca (3 casos),
palidez (3 casos), xantomas de los pliegues en el numero 60. Los
sintomas digestivos fueron poco frecuentes y estin representados por
dispepsia (flatulenta), vomito y sindrome disentérico. I.os 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 casos murieron en coma hepatico progresivo (Nos. 51, 52,
y 56), uno sufrid6 hemorragia gastrointestinal incontrolable (N¢ 54)
y el N? 53 desarrollé atrofia amarilla aguda de evolucion muy rapida.
En general se puede afirmar que los sintomas 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 N? 58) y el N? 60 a una forma xantomatosa obstructiva
(incompleta) iniciada, aparentemente, por colelitiasis. Este caso de
cirrosis biliar xantomatosa difiere en el aspecto de obstruccion biliar
intermitente de algunos descritos recientemente (46), en los cuales es
caracteristica la falta de obstruccién en los canales biliares grandes.

Los examenes de laboratorio ponen de presente, en primer lugar,
reacciones de Rivalta positivas en liquido ascitico en 3 casos y negati-
va en uno. Este caso negativo es precisamente el de menor contenido
en albiiminas y el que desarrolld ascitis mas tardiamente, no dando
lugar por lo tanto, a que se produjera peritonitis mecanica debida a la
presencia prolongada de liquido en la cavidad peritoneal.

El cuadro hematico sélo fue normal en 3 casos, registrandose en
los restantes anemia con tendencia a la leucopenia. Parece muy proba-
ble que estos cambios hematoldgicos de los cirrdticos, 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 cirrdticos debe atribuirse a des-
trucciéon exagerada de sangre en el bazo congestionado. Mayores
grados de destruccion conducirian a hiperplasia medular con macroci-
tosis.

El estudio de los niveles sanguineos de proteinas revela datos de
importancia. Aceptando como valores normales los que dan Metcoif
y Stare en su minucioso analisis (48) (proteinas totales 6.3-8 gm. 7 :
albimunas: 3.9-5.3 gm. %, globulinas, incluyendo fibrinégeno: 1.3-3.
4 gm. %) podemos afirmar que en nuestro grupo de cirréticos un
solo caso presenté 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 limites normales. Si la
hiperproteinemia, excluyendo la debida a bajo volumen plasmatico,
debe considerarse siempre como hiperglobulinemia (48), nuestra serie
es una comprobacion plena de este aserto. En efecto, de los 10 casos,
9 presentaban globulinas altas (de 4 gm. a 8.6 gm. %) y el tnico
caso con globulinemia normal tenia proteinas totales normales. Las
dosificaciones de albtiminas revelan cifras ‘bajas (de 2 a 3.8 gm. %)
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 o si es una alteracion primitiva que determina por
si misma la baja de las albiminas en busca de equilibrio (48). Si en
la cirrosis el mecanismo del aumento de globulina (especialmente gama-
globulina) es similar al de las hepatitis, se debe admitir activacion
primaria de las células reticulo-endoteliales por el proceso inflamato-
rio (49).

Bien conocidos son los conceptos clasicos sobre la génesis de los
edemas por disminuciéon de la albuminemia y descenso consecuencial
de la presion oncética (las albiiminas serian responsables del 80% 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 electrolitos, presion tisular, flujo linfatico, permeabilidad
capilar, presion del liquido extracelular, hormonas adrenocorticales,
hormonas gonadotroficas, hormonas antidiuréticas (50).

En cuanto a la relaciéon albiimina/globulina, la hemos encontrado
notoriamente baja en la gran mayoria de los casos, 0.7 en promedio,
dato acorde con el observado por Salvesen y ILodoen (51), quienes
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afirman que un cociente menor de 0.8 en pacientes ictéricos estable-
ce el diagnéstico de cirrosis o 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 N? 56, en el cual se
dosificaron 0.85 gm. del acido por la técnica modificada (en los otros
se empled la original de Quick) se confirma lo dicho sobre la mayor
sensibilidad del método original.

En cuanto a otros examenes de laboratorio hechos en el grupo de
cirrosis se puede afirmar que, en general, fueron confirmatorios del
déficit funcional 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 radioldgicos, demostraron tulcera duodenal en los
Nos. 51 y 60, y gastrica en el N¢ 58. Esta alta incidencia puede ex-
plicarse porque la congestion venosa cronica facilita la aparicion de
ulceras gastrointestinales. En un solo caso se demostr6 anormalidad
radiologica de la vesicula biliar (N? 60). Esta anormalidad (litiasis)
se comprobé después en el acto quirdrgico.

1.—EIl tratamiento—En el cuadro N¢ 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 éstas solo se detalla lo relaciondao con los
efectos sintomdticos 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 obstruccién extrahepatica no tumoral, antibioticos
v antiespasmodicos.

Las crisis paltdicas se controlaron con cloroquina y en los casos
de sifilis (Nos. 16 y 57) se aplico penicilina (40.000 unidades cada
3 horas hasta completar tres millones de unidades).

Hé aqui el analisis del cuadro:

ILa 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 el tiempo de aplicacion vari entre 4 y 46 dias (15.5
dias en promedio). La forma de administracion de la glucosa fue
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 aplicacién de dextrosa, durante un tiempo que varid entre
2 y 36 dias.

La colina fue empleada tan frecuentemente como la glucosa. Por
via parenteral se administr6 a 26 casos de hepatitis en dosis diarias
que oscilaron entre 0.5 gm. y 2 gm. (las mas frecuentes fueron 1 y 2
gms.) por un tiempo promedio 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 gms. en promedio) durante 4 a 24
dias (12.8 dias en promedio). Ocho de estos pacientes también habian
recibido la droga inyectada y, por lo tanto, fueron los que totalizaron
un maximum de colina en todo el tratamiento de 25 a 284 gms. (131
gms. en promedio). ;

Los cirréticos recibieron cantidades muy variables de colina (de
4 a 350 gms. en total) en un periodo de tiempo en general mayor que
el de las hepatitis (de 8 a 77 dias). A cinco de ellos se les administrd
la droga por las 2 vias; a 4 solamente por via parenteral y a uno so-
lamente por via oral. Las inyecciones de cloruro de colina en vehiculo
pequefio produjeron con 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 oral la colina en forma de jarabe produjo diarrea en 2 casos
de cirrosis.

[.a metionina se administré tnicamente por via oral a enfermos
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 o la desoxicorticosterona (ace-
tato) fue aplicada a 8 enfermos de hepatitis durante uno a 23 dias y =
4 cirréticos durante 4 a 12 dias. En todos los casos, excepto los nii-
meros 17 y 57 la administracion de suprarrenal se asocio a la de gluco-
sa. No se presentd intolerancia o reaccién secundaria, ni aun en los
pacientes a los que se aplico desoxicorticosterona hidrosoluble intra-
venosa a la dosis de 25 mg.

El tartrato de ergotamina se inyect6 a los pacientes que presenta-
ban prurito intenso o 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 o mejoria considerable del sin-
toma ; este resultado era, en general, transitorio, lo que obligé a repe-
tir la dosis. Aproximadamente la mitad de los pacientes que recibieron
ergotamina presentaron niuseas, vomito y mareo a consecuencia de
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la inyeccion. Esta reaccion era particularmente intensa en los enfer-
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 obligé a suspender la droga ya que el enfermo
casi siempre preferia continuar con el prurito.

Como es obvio, no podemos, sobre la base de la experimentacion
hecha, valorar con exactitud el efecto de las drogas empleadas con cl
fin de modificar el estado funcional del higado. Lo impiden el niimerc
reducido de observaciones, la gran variedad de procesos de que se
trato y la falta de grupos de control. Parece logico que en los casos
de hepatitis, siendo el factor infeccioso la causa fundamental, la terapia
lipotrofica o dextrosada solo consiguiera modificar sus efectos y no
la agresividad propia del germen. No obstante Gyorgy (18) atribuye
a la metionina accion neutralizante sobre efectos de algunas hepatoe-
toxinas y la prefiere por esta razon a la colina en el tratamiento de los
estados caracterizados por necrosis (hepatitis en general). Como
ejemplo muy ilustrativo del problema esta el paciente N° 53, que en el
curso de cirrosis porta descompensada y tratamiento con dextrosa,
colina por vias oral y parenteral y suprarrenal, presento atrofia ama-
rilla aguda del higado (necrosis) que produjo desenlace fatal.

Como observacion de grupo sobre resultados del tratamiento po-
demos afirmar el menor promedio de duracion de las hepatitis en lo:
casos en que el tratamiento se inici6 mas precozmente: los pacientes
que ingresaron al hospital 9.5 dias (promedio) después de iniciados
los sintomas curaron 20 dias antes (en promedio) que los que tardaron
mas tiempo (27.7 dias en promedio) en comenzar el tratamiento. Is
natural que en esta diferencia influyan también el reposo en el lecho
que se considera muy importante, v la procedencia de los pacientes, (e
va discutimos. Si se observa el cuadro N¢ 2 (evolucion de hepatitis) se
vera que los tres pacientes que iniciaron tratamiento simultineamente
con la aparicion de los sintomas fueron los que curaron mas rapida-
mente : 20, 14 y 11 dias. En el grupo de la cirrosis, en cambio, no infli-
vO 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 o de mejoria se basd en los cambios
del cuadro clinico y en la modificacion favorable de las pruebas fun-
cionales que indicaban déficit hepatico. En todos los casos de hepa-
titis que sobrevivieron, la ictericia desaparecio y las pruebas funciona-
les se normalizaron; en los de cirrosis se observd normalizacion del
laboratorio en los Nos. 57, 58 v 59 v mejoria en los Nos. 55 y 60.
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Es importante anotar que el tnico cirrotico de forma porta cuyas prue-
bas funcionales se modificaron favorablemente fue el N? 57, que reci-
bié penicilina por sifilis sero-positiva.

El analisis individual de los casos presentados deja la impre-
sién de la utilidad de la asociacion de reposo en el lecho, glucosa intra-
venosa, colina y metionina en el tratamiento de las hepatias no espe-
cificas. Conocemos numerosas publicaciones cientificas que informan
sobre resultados contradictorios en el efecto de los lipotroficos, pero
es evidente que se ha esperado mucho de estas drogas en casos en
los que nada se puede obtener (falta de infiltracion grasa, cambios
anatomicos irreversibles) y que se les ha dado en algunos casos poco
tiempo para que manifiesten una accion de tipo metabolico, lenta de
por si. Sera objeto de futura publicacion un informe sobre el efecto
de los lipotroficos en estados hepaticos cronicos no descompensados.

En cuanto al efecto de la adicion de insulina y suprarrenal, no po-
demos observar ventajas que las justifique. Desde el punto de vistz
experimental es mas logico el empleo de los compuestos B o F que
de la desoxicorticosterona, puesto ue aquellos tienen mayor activi-
dad que este tltimo sobre el metabolismo hidrocarbonado (52).

RESUMEN

Se presenta el estudio clinico comparado de 40 pacientes de he-
patitis aguda o subaguda, 4 de ictericia hemolitica, 6 de ictericia obs-
tructiva hiliar extrahepatica v 10 de cirrosis. ‘

El analisis de la etiologia en el grupo de hepatitis demuestra nu-
merosas causas y factores: paludismo, virus filtrables, fiebre tifoidea,
déficit alimenticio, disenterias, dafio hepatico previo. En las ictericias
hemoliticas la causa comun fue el paludismo, en las posthepaticas la co-
lecistitis inflamatoria o/y litidsica vy la obstruccion tumoral.

El estudio clinico de las hepatitis demostro predominio de la
forma toxica sobre la infecciosa con existencia en la mayoria de
los casos de periodo preictérico y de las fases obstructivas y né obs-
tructivas del periodo ictérico. El diagndstico en todos los casos se
hizo sobre la base del analisis clinico minuciso y fue comprobado por
varias pruebas de laboratorio (bilirrubinemias, sintesis del acido hi-
ptrico, reacciones de floculacion, estudios radiologicos).

En el grupo de cirrosis se incluyeron 7 casos de la forma porta
y 3 de la forma biliar. Estos diagndsticos también recibieron su res-

pectiva comprobacion de 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 influencia de Francia en el desarrollo de los.

Estudios Mé&dicos.

LA MISION MEDICA FRANCESA

Por el Profesor Manuel José Luque

Después de tres semanas de intenso e infatigable laborar, el sdba-
do 14 de abril, partié para su patria la mision médica francesa que nos
visitaba. Estaba integrada por el Prof. Pail Harvier, y por los docto-
res Marc-Richard Klein, Guillaume Valette, Joseph Legre y Antoine
Remond.

El Gobierno de Francia, por generosa distincion, tuvo a bien en-
viar a esclarecidas personalidades de su mundo cientifico, como una
prueba mds de sw amistad, destacando en esta forma los lazos afectivos
v tradicionales que nos unen a él.

Si es evidente y comprobado por los aiios, la estimacion de ese
pais por nuestra patria, es cierta también la invariable simpatia de Co-
lombia por él. A través de los tiempos como herencia de los antepa-
sados, blaséon de nuestros hijos y orgullo propio, en mutua compren-
sion, se acendran los motivos de union creando comumidad de pensa-
mientos, de métodos, de esfuerzos.

En su totalidad todos los médicos colombianos v, tal vez el pue-
blo entero, bebe de la savia francesa. Ella fue alimento espiritual en los
primeros pasos; mds tarde vitalidad que estimula el placer del estudio,
el amor al laborar sostemido e intenso-y el anhelo-infinito de superar el
instante que pasa, con la promesa del-masiang.
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Aqui se habla, se siente y se admira ila lengua francesa por lo
que tiene de bello vy sugerente; de dictil, acariciante v suave. La
exactitud de las apreciaciones cientificas expresadas por ella a nada
se pueden comparar. A nada puede igualarse tampoco el agrado v l¢
satisfaccion con que lleva a la imaginacion, como de la mano, por las
descripciones y los senderos literarios; al gusto de sus percepciones
en cuestiones de arte; a la belleza, la gracia y la dulzura de su poesia,
hermana gemela de la nuéstra, espiritual v bella . . .

Desde el punto de vista de la Medicina Francesa en Colombia,
élla ha sido fuerza moral que nos acompaiia desde los primeros dias de
nuestra historia. Demasiado tenemos que agradecerle v mucho podria-
mos afiorar en mérito a la satisfaccion que sentimos recordando su in-
fluencia y acentuando los motivos de acercamiento. Fortaleciendo, am-
pliando y haciendo mds intensos, si cabe, la union vy el afecto.

En la Colonia, alld por el aiio de 1799, un francés, Aime Bomplat,
vino al pais en compaiiia del Baron Alejandro de Humbolt. La labor
cientifica llevada a cabo por ellos, fue trascendental desde el punto de
vista investigativo y fue: también estimulo vy ponderoso aporte, por la
novedad de sus trabajos.

Ya en la Repiiblica. el aiio de 1827, el Gobierno Nacional trajo
los médicos. franceses doctores Pedro Pablo Broc vy Bernardo Daste.
El Dr. Broc abrié el 2 de noviembre del mismo aito un curso prdctico
de anatomia v el Dr. Daste fue nombrado catedritico de cirugia el aiio
de 1824.

El 3 de febrero de 1827 la Facultad de Medicina quedé realmente
fundada y organizada, bajo la direccion del Dr. Juan Maria Pardo.
Por esa época el Dr. Daste fue elegido conciliario v el Dr. Broc se en-
cargo de la anatomia descriptiva hasta 1846, aiio de su fallecimiento.

Al Dr. Eugenio Rampon se encomendé la enseiianza de la anato-
mia patolégica en 1838. Las lecciones de este eminente expositor fran-
cés, fueron las primeras nociones de dicha materia entre nosotros.

Pero la influencia francesa continuaba. En’ 1825 el Presidente de
la Repiiblica, General Cipriano de Mosquera, contraté al quimico fran-
cés Bernardo Carlos Lewy para la cdtedra de quimica general, el aiio
de 1847, en el Colegio del Rosario, cuyo laboratorio de investigacion,
espléndidamente dotado, fue organizado por él.

Mas, sobre todo lo anterior, llevamos en el alma un hecho de afec-
tuosa gratitud vy de luctuosa recordacion. EI 17 de diciembre de 1830,
Stmon Bolivar, Padre de la. Patria v Libertador de cinco Repiiblicas.,
exhalé el postrer suspiro en brasos de un francés: el Dr. Alejandro
Préspero Reverend ; insigne facultativo, solicito en las atenciones, ali-
vio en sus dolores v consuelo en sus desesperanzas.

De entonces a esta hora Francia ha continuado su generoso esti-
wmulo en el sentido de nuestras realizaciones. Profesores eminentes les
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sucedieron v el aporte de su volunitad, su erudicion v sus consejos, har.
sido nuestra guia.

Conocimientos inolvidables nos dejaron Roger, Regaud, Latar-
jette, Cuneo, Taverniere, Labadie v otros tantos maestros, lujosamen-
te continuados por la iiltima mision cientifica que nos ha visitado.

Al Prof. Harvier lo conocimos en el hospital Cochin, hace vya lar-
gos anos. Discipulo distinguido del inmortal Vidal, desde entonces se
perfilaba su personalidad médica. Preceptor ampliamente conocido en
el mundo cientifico, representa el modelo de la clinica [rancesa.

El Dr. Klein, cirujano de singular prestancia, es una realidad y
un porvenir. Su juventud, sus altas capacidades, luchador sin fatigas,
facultativo de hondo sentido clinico deja en nuestro suelo un recuerdo
imborrable. g

Los doctores Guillawme Valette v Joseph Legre, cada uno en su
esrecialidad saben lo que ensenan, y enseiian lo que saben.

El Dr. Antonio Remond conoce a la perfeccion sus procedimientos
investigativos, interpreta a cabalidad los signos v desentraiia los miste-
rics de las grdficas. Sus vastos conocimientos de anatomia y de fisiolo-
gia cerebrales lo capacitan, como pocos, para descifrar el mundo interior
que se encierra en la masa encefdlica.

Deja la mision francesa en Colombia un franco sentido de confra-
ternidad al revivir v al despertar recuerdos dormidos, pero no extin-
guidos, de la vieja Lutecia. Se lleva, nuestro vivo deseo por su bien-
estar personal v la expresion afectuosa de nuestra admiracion vy sim-
patia por los grandes de Francia.

MANUEL Jose LL‘QUé

—III —



