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Enfermedades del higado, de la vejiga de la hiel, de las vias biliares
y de la vena porta

FOR EL

Profesor Dr. W. Ebstein

CONSEJERO PRIVADD DE SANIDAD, DIRECTON DE LA CLINICA MBEDICA
Y DE LA POLICLINICA DE GOTINGA

Con grabados

Observaciones preliminares sobre la exploracién del higado

Fn este capitulo se estudian principalmente aquellas enfermedades del higado
que tienen con preferencia un caracter independiente 6 en las cuales, dado el caso de
que no lo tengan, se reguiere un proeedimiento curativo especial que fiene por
objeto la supresion de los sinfomas morbosos provoeados por la afeccion hepética, Lo
complicado de las funciones del higado hage que en ofros muchos procesos morbosos,
especialmente en la mayor parte de los infecciosos agudos, pero también 4 veces en
los créonicos, aparezcan desordenes dela actividad biliar que modifican, 4 las veces
de un modo muy esencial, la sintomatologia, el curso elinico y la terminacion de tales
enfermedades, y que en algunos easos, aunque no siempre cierfamente, no tienen por
substratum anatémico elinicamente demostrable més que nna tumefaccion relativa-
mente pequeiia del hizado y de su sensibilidad & la presion. Con bastante frecuencia
no puede demostrarse en tales casos una modificacién del higado al practicar la
exploracion en plena enfermedad. Por 1o tanto, el hecho de que el higado tenga sus
dimensiones normales no permite inferir con seguridad que sus funeiones sean norma-
les, Sin embargo, la mayor parte de las enfermedades del higado gue, ahora nos inte-
resan, esban ligadas 4 un cambio de volumen, sea un aumento, sea una disminueion
del mismo. Por lo tanto, es de la mayor importancia averiguar sus dimensiones. Para
ello nos servimos de la ingpeceion, de la palpacion y de la percusion. Algunas veces
la inspeceion descubre ya datos notables, La palpaeién sélo nos proporciona servi-
cios esenciales, enando el higado desciende en la cavidad abdominal, sea & conse-
cuencia de su dislocacion hacia abajo, como sucede especialmente en el enlisema
pulmonar y ecuando existen colecciones liquidas 0 gaseosas en las cavidades pleurales
6 pericardiaca, sen & consecuencia del aumento de volumen del higado. La palpacion
de esta viscera nos permite no s6lo formar un juicio sobre sus dimensiones sino fam-
bién sobre el estado de 1a superficie, asi como del borde inferior del higado, averiguando
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si la primera es lisa ¢ desigual 6 si el segundo es agudo 6 abollado. Debemos esfor-
zarnos ademas en averiguar siel higado es delgade ¢ grueso, para lo cual hay que
abrazar dicho borde con los dedos. Solo en el segundo supuesto podemos inferir del
descenso del borde inferior del higado el aumento del volumen del mismo, Existen,
por ejemplo, higados delgados, aplanados, y euyo borde inferior ocupa un bajo nivel,
sin que A pesar de esta ultima circunstancia estén siempre realmente hipermega-
licos. De todos modos debe averignarse la sifuacidn del limite superior del higado.
Cuando este limite estd mucho mds bajo que en estado normal, el higado puede sobre-
salir en la cavidad abdominal hasta un nivel bastante bajo, sin estar aumentado de
volumen. La palpacion no proporciona resultados dignos de mencionarse en los
adultos sanos, porque por regla general no pueden palparse en éstos ni la super-
ficie ni el borde del higado, En los nifios por el econtrario, en los cuales el hizado es
relativamente mucho mas voluminoso, no presenta con frecuencia ninguna dificultud
la palpacion de la poreion ds él, que sobresale en la cavidad abdominal. Todos los
datoz que pueden recogerse por medio de la palpaecidon del higado en las diferentes
enfermedades de este Organo, serdn explicados en los capifulos respectivos.

Para poder llevar 4 cabo con éxito la palpacion del higado, no sélo es neecesario
que el 6rgano sobresalga de un modo suficiente en la cavidad abdominal, sino que las
condiciones para la téenica de la palpacidn.en general deben ser también favorables.
La palpacion del higado puede estar impedida de un modo transitorio ¢ duradero por
la replecidn del intestino por exerementfos (cemo sucede en el colon transverso), por
los tumores abdominales, por ejemplo los del peritoneo, por el grosor excesivo de las
paredes abdominales, sea consecutivo al edema 6 4 un panienlo adiposo considerable,
agi como finalmente por el aumento de la fension de las paredes abdominales, Si esta
iltima ecireunstancia es produeida por procesos inflamatorios, por ejemplo por esfados
irritativos del perifoneo, con muecha frecuencia no serd posible, ni siquiera podr:
intentarse con éxito la palpacion del higado, mientras persista el heehp mencionado.
Otra cosa sucede cuando la fension musenlar no reconoce tal causa 6 depende de otro
factor morboso. Se aplican & la palpaecion, la cual como es natural s6lo debe llevarse
& cabo estando el enfermo en decnubilo dorsal d en el lateral (parva el l6hulo derecho
en decubito derecho y para el lobulo izquierdo en decibito izquierdo y en algunos
casos en el deciubifo sobre la esedpula del mismo lado), las mismas reglas generales
que 4 la palpacion del abdomen en general. Segin mis observaeiones, la relajacion
de los museulos abdominales se obtiene mucho menor que por medio de la flexioén de
las extremidades inferiores en las articulaciones de la cadera v de la rodilla, de la
colocaeion de almohadas resistentes debajo de la parte alta del tronco y obligando
al enfermo 4 quo tenga abierta la boca, empezando por desviar de la exploracion la
ateneion del enfermo entablando con &l una conyversacion indiferente y procu-
rando no excitar la tension de las paredes intestinales duvante las exploraciones,
por la frialdad de las manos 6 por manipulaciones brusegs, Cuanto mejor se sepa
practicar la palpacion sin provocar doelores, tanta mayor serdt la rapidez con qie
ge conseguird el objefio propuesto y tante mas seézuros serdn los resultados de ella. La
exploracion es dificil por regla general cuando los enfermos se presentan 4 la con-
gulta en el gabinete del meédico, sin haber descansado de un modo conveniente.
Si se explora el abdomen al dia siguiente y mientras el enfermo descanse tranqiui-
lamente en la cama, después que se ha fortalecido con el suefio ¥ sobre todo después
de haberse tranquilizadoe, ha desaparecido ordinariamente la teusion de las paredes
abdominales que eon frecuencia parecia insuperable el dia anterior. Quiero llamar
fambién la atencion sobre una maniobra seiialada por R, Bricor y que me ha presta-
do algunas veces buenos servicios en la palpaciin de la region hepdlica, en los casos
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en que se trate de disfinguir fumores del rifion derecho de los del higado. En efecto,
si ol higado estd sano, es empujado en el primer caso eitado, por debajo del reborde
costal por el tumor rvenal que se desarrolla haeia adelante y arviba, En este caso se
pueden inginuar log dedos entre el reborde costal y el borde superior del tumor renal,
lo c¢ual ne es posible practicar del mismo modo en los aumentos de volumen del higa-
do que estin contiguos al reborde costal. Sélo podemos mencionar aguirdpidamente,
gie pueden pereibirse por medio de la palpacion, y en algunas ocasiones hasta pue-
den verse pulsaciones propagadas hasta la region hepdtica, y lo mismo decimos del
pulso hepatico.

La inspeceién de la region hepdtica proporciona todavia algunas veces ofros
datos para el diagnodstico. En primer Ingar, menciono el desarrollo de las venas sub-
ij
pero si recordaré en espeeial el hecho de que los grandes abultamientos del higado,

cutineas en las paredes del ahdomen, dél que més tarde tratarvemos defenidamente;
asi como los tumores de la superficie de este organo, no solo disfienden la region
hepatica, sino que cuando las paredes abdominales son bastante delgadas, pneden
gor vistos v reconocidps facilinente al fravés de éstas. Aungue estos son hechos poco
comunes, que necesitan en fodos los casos la comprobacién por medio de los restantes
métodos de investigaeion, al reconocer el higado, asi como los demis organos, se
deberi empezar siempre por la inspeceion, 4 la cual deben seguir en primer término
la palpacion ¥ lnego la percusion.

De ordinaria, al practicar la percusién del higado, silo se piensa en la percusion
como hecho acnstico. En mi opinion, en la percusion del higado lo mismo gque en la
del corazon, la percusion palpatoria, 6 para expresarnos tnl vez de un modo mas gra-
fico, 1o palpacién perecutoria, no solamente no debe seér omitida, sino que es deci-
siva para la limitacion de la cara anterior del higado, Parva practicarla me sirvo del
dedo pereutor elastico ideado por mi(Berl. Klin Wochenschr. 1894, niim. 47). Hl
procedimiento es basfante sencillo. Al paso que euando se aprecia la resistencia ear-
diaca hay que palpar profundamente para vencér la resistencia de las porciones de
pulmén que eubren una gran parte del corazon, en el higade se percute palpando
superficialmente (para que no estorben las asas intestinales alojadas debajo del higa-
do) la parte del mismo que sobresale en la cayidad abdominal, al paso que por medio
de la palpacién percutoria, ejercida profundamente, se explora, de un modo parecido
al que se sigue en la determinacion de la resistencia cardiaca, la parte superior de la
resistencia hepatica, esto es, la porciéon de higado cubierta por la parte baja del
pulmén derecho. Asi en el lado derecho se encuentra facilmente por delante, por la
parte lateral y por la posterior, la parte de higado cubierta por el pulmén (resisten-
cin hepatica), al paso que puede limitarse facilmente por medio de la macicez abso-
luta, la parte directamente aplicada & la pared tordcies. Prolongando hacia la
izquierda una linea que marque el principio de la macicez hepatica, se puede encon-
trar el limite entre el corazén y el higado, siempre que no existan dificultades espe-
ciales. Por debajo del reborde costal, renuncio al sonido obftenido por la percusion y
me sirvo tansélo de la palpacién’ percutoria, que comprueba y completa esencialmen-
te los resultados dela palpacién y que no rara ves, en condiciones dificiles, nos per-
mife conseguir nuestro objeto en casos en que la percusion acustica y la palpacion
nos dejan 4 obseuras. La macicez normal del higado coincide en su parte superior eon
el limite infervior del corazén y del pulmén. El horde inferior de la macidez hepatica
aleanza el reborde costal en la linea mamilar derecha, en la linea media el borde
inferior del higado se encuentra entre el apéndice xifoides y el ombligo, luego se diri-
goen forma de arco haeia arriba v 4 la izquierda y coincide con la punta del corazon,
ordinariamente enfre las lineas paraesternal y mamilar izquierda. En la linea
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axilar derecha, el borde inferior del higado se encuentra cominmente entre la
décima y la undéeima costilla. Durante la respiracion el higado sigue los movi-
micntos de inspiracion y de espiracion, de tal manera que durante los primeros
desciende un poco, y durante los segundos se eleva. Suponiendo que el borde inferior
del higado sea movible, la macicez hepatica disminuye algo durante la inspiracién
por efecto del descenso del horde inferior del pulmén.

Ll diagnostico de las disminuciones del tamafio del higado es mas dificil que el
reconocimiento de los descensos 6 que el de las hipermegalias del mismo 6rgano, no
solamente porque de los diferentes métodos de exploracion no queda entoneces 4
nuestra disposicion mas que la percusion, sino porque las eircunstancias que pueden
simular una reduccién del tamaiio del higado son mis numerosas todavia que las que
simulan los aumentos de volumen del mismo. En esta materia hay que tener en cuenta
principalmente los hechos siguientes. Bl higado puede haber girado alrededor de su
eje por diferentes circunstancias, de tal manera que la figura de la proyeceién de su
cara anterior debe ser neeesariamente mas pequeiia de lo que es en realidad cuando el
higado estd colocado énsu posicion normal. Hastia los higados mas voluminosos pueden
parecer reducidos de volumen 4 la percusionm, en las eircunstancias mencionadas.
A consecuenecia de derrames en la cavidad abdominal, de colecciones gaseosas en el
infesting, el higado puede ser apartado de la pared tordeica ¢ bien de la pared abdo-
minal, de manera que en cierfos casos la macicez hepatica puede estar reducida y
hasta faltar por complefo, 4 pesar de que el volumen del higado es el nprmal. Solo
cuando faltan aquellas eireunstancias podra sacarse de la disminucion de la macicez
0 de la resistencia hepatica una deduccion respecto & la extension de la cara ante-
rior del 6rgano.

Antes de pasar & la deseripeion de las diferentes enfermedades del hizado,
tiene aqui su lngar oportuno una exposieién general del sintoma mAas impor-
tante y eomiin 4 muchas enlermedades hepaticas, esto es, la ictericia.

1. TIotericia (enfermedad amarilla)

Etiologia, patogenia y anatomia patologica

La ictericia 6 enfermedad amarilla no es ninguna enfermedad, sino un sén-
toma de diferentes enfermedades.

La denominacion de <enfermedad amarillas (Gelbsucht) es mucho mejor que la de
sictericias. Intzpoc es la denominacién griega de un pequeiio p&jaro amarillo, al que
los romanos lamaron galbula 6 galgulus. Se creyd que su vista podia curar la icte-
ricia. Entre la serie de ofras denominaciones, que hoy apenas se emplean, solo recor-
daré aqui el nombre de maorbus regius,

La denominacién de «enfermedad amarilla» da por lo menos una idea del
hecho caraeteristico y que nunca falta, esto es, una amarillez mds 6 menos
intensa de la piel y de las mucosas. Entre estas tltimas llama la atencion en
primer término la coloracion amarilla de la comjuntiva ocular. El pigmento
amarillo, en todos los easos en que la ictericia estd fuertemente pronuneciada,
deriva siempre de la materia eolorante de 1a hilis, la cual en las formas ordi-
nariamente calificadas de ictericia por reabsorcién, provoeada por la estasis
biliar, procede de la bilis que pasa & la sangre. En la ictericia hematd-
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gena se admite que la materia colorante procede directamente de la sangre, al
revés de lo que pasaria en la hepatégena, 6 para hablar mejor, en la provoeada
por la materia colorante de la bilis, y en la cunl el pigmento vendria del
higado mismo. El campo de la ieterieia hematégena, que en otro tiempo desem-
peitd un gran papel en la Patologia, se ha ido redueiendo cada dia més. Kl
médico se ha de atener al principio de que debe considerarse sencillamente
como dependiente de la materia colorante de la bilis toda ietericia cutinea
intensd.

Mas tarde volveré 4 ocuparme brevemente en la ietericia hematégena. Por
de pronto quiero tratar de las formas de ietericia que sin ningun género de
duda proceden de la reabsorcion de la bilig, las cuales reclaman en primer
término y en verdad de un modo sobresaliente el inferés de los médicos. En la
ictericia hepatogena producida por la reabsorcion de la bilis, puede
comprobarse en la orina la presencia de elementos biliares, no sélo de materia
colorante, sino también por regla general de deidos biliares (existen también
casos indudables de ictericia por reabsorcién, en los cuales no se encueniran
estos tiltimos en la orina). Esto constituye un signo caracteristico que distingue
esta ictericia de todas las demds coloraciones amarillas de la piel. Por lo demas,
en las formas mas intensas de la ietericia con ohstdeulo absoluto al paso de la
bilis haein el intestino, apenas hay necesidad de esta comprobacién, como diré
mds adelante. Hasta en las ictericias menos graduadas podemos preseindir por
regla general para el objeto de la practica médica de los procedimientos de
exploracion eomplicados, tales como los exige la investigacion de los aeidos
biliares, que & veces da resultados negativos, La coloracién amarilla fisiologica
de la piel que presentan ciertos individuos, pueblos 6 razas, no debe ser consi-
derada como ictericia, desde luego por el motive de que en ellos falta la colo-
racién amarilla de la conjuntiva ocular. Entre las coloraciones patolégicas de
la piel podria dar ocasién & confusiones la que aparece en la enfermedad de
ADDISON, con tanto més motivo cuanto que en ella se han observado también
algunas veces alteraciones pigmentarias de la conjuntiva. Sin embargo, enton-
ces el examen de la orina nos sacard pronto de dudas al comprobar la presencia
de la materia colorante de la bilis, la cual falta en la orina en la enfermedad de
ADDISON.

Enfre las substancias procedentes del exterior que alguna vezingresan en el cuer-
po humano, podria, sin duda, dar ocasion d confusiones el paso del deido picrico dla
orina, Bsta substancia, en efecto, no ha sido todavia excluida por completo de la lista
de los medios terapbuticos, entre los cuales hasta desempeiid cierto papel, ya que fue
recomendada, entre otros objetos, como un medicamento contra la ictericia, y por
ofra parte, podria también presentarse en las falsificaciones de varios alimentos i
como veneno. De todos modos, el #dcido picrico reviste cierto interés, porque asi él
como sus sales, en cuanto son introducidos en el organismo en cierta cantidad, produ-
cen también coloracion amarilla de la piel, de la conjuntiva ocular, ete. Sin embar-
g0, un observador atenfo no confundird la orina que contenga Acido pierico con la
ictérica. Kl examen de la orina en busea de la materia colorante de la bilis, guarda
de tal error.

Bl modo como la bilis llega ¢ los humores del organismo no es, al parecer, tan
sencillo como todavia hoy piensan muchos. Frericus admitié que la bilis estan-

cada en el higado y en Ias vias biliares & consecuencia de un obstdculo mecinico,
llega 4 la sangre por las venas y por los vasos linfaticos. Mas tarde se penso que la
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bilis que al encontrar un obsticulo 4 su salida se ve somefida a4 cierta presiom,
debe empezar por atravesar los vasos linfaticos del hizado, para no pasar & la ciren-
lacion general hasta mas barde. En estos tltimos tiempos, Nauvwurer, fundandose
en datos anatémicos y experimentales, no ha admifido mas que en la iclericia
incipiente; y como una excepeion, la ietericia por reabsorcion, en el sentido de
que, eén conformidad con lo admitido en los tiempos anteriores, la bilis estancada en
las vias biliares empiece por ser reabsorbida por los vasos linfiticos v desde ellos
lHegne 4 la sangre. Nauvwurck adnmite por el contrario que enandp sobreviene la
estancacion de la bilis, asi como e uia serie de otros proeesos morbosos que se oponen
hagfa cierfo punto 4 la salida de la bilis desde las células hepaticas hacia fuera (esto
¢s, hacia los canalieulos biliares), la bilis pasa directamente hacia denfro; esto es,
hacia la sangre. Las condiciones que aqui se ofrecen al estudio, y de las que aun vol-
veré 4 tratar mis detalladamente, en la exfensiom necesaria para la practica médien,
son indudablemente algo complicadas, pero aquel que reflexione sobre ellas debera
conceder que, feniendo en cuenta estos punfos de vista, la euestion referente al paso
de la bilis 4 la sangre y el mecanismo de produccion de la llamada ictericia por reab-
sorcion se presentan, al parecer, mds exenfos de contradicciones y se han hecho més
comprensibles para nuesfra inteligencia (véase lag pags. 16 y 17).

De todos modos es cosa puesta en eclaro gue siempre que la secrecion de
bilis no estd suprimida se desarrollard la ieteriein cuando en algun punto del
sistema de las vias biliares, esto es, desde las eélulas hepéticas, en las cuales
deben buscarse las 1iltimas extremidades de dicho sistema, hasta el punto donde
desemboea el conducto eolédoco en el duodeno (excluyendo naturalmente el
condueto eistico, euya obstruceion no impide el paso de la bilis haeia el intesti-
no) sobreviene una estasis 6 estancacidn biliar que produce el rdpido des-
arrollo de una ictericia mids ¢ menos intensa. Cuanto mayor es el obstdculo
que se ofrece @ la salida de la bilis, tanto méis considerables seran, como se
comprende, la estasis biliar, y por lo tanfo la ictericia. Fsta aleanzari su grado
miximo enando 4 consecuencia de la obstrueeion completa del econducto colé-
doeo queda totalmente interrumpido el paso de la bilis al intestino.

_ Tal obstaculo absoluto para la salida de la bilis puede ser producido
por causas tan diferentes, que seria irrealizable el intento de querer enu-
merarlas aqui por completo, Por otra parte, tendré que volver 4 tratar de este
asunfo al explicar las diferentes enfermedades hepéticas y aqnellas afeceiones
de otros 6rganos, en las cuales se presenta en algunas ocasiones una impermea-
bilidad, sea del conducto colédoco, sea del conducto hepético 6 de sus ramas,
Algunas de estas causas de la ictericia quedan completamente desconocidas
durante la vida, desde el punto de vista de su naturaleza é indole.

Recuerdo un caso de esta naturaleza que, si bien muy raro, sin embargo no cons-
tituye mn hecho tinico, Un hombre que antes habia estade, al parecer, completamente
sano y que estaba en el pleno vigor de la vida, sucumbié de resnltas de una ietericia
muy acenfuada que habia durado largo tiempo. La ictericia era tinicamente dehida,
como por la autopsia quedé comprobado, al hecho de quela eicatriz de una rleera
duodenal perfectamente curada cerraba la desemhbocadura del conducto colédoco de
una manera tan completa, que el paso de Ia bilis al infestino era del fodo imposible.

Para formarnos una idea aproximada de las causas gque oca-
sionan un obstaculo al curso de la bilis empecemos por
recordar de un modo general que pueden entrar en juego: 1.°los procesos
morbosos que obstruyen las wvias biliaves, y 2.° los procesos morbosos
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que comprimen estas mismas vias, como por ejemplo, los cuerpos extrafios
y los tunores respectivamente, ete., asi eomo también que: 3.° la salida de
la bilis puede también estar impedida por la oclustdn cicatricial de las vias
biliares.

No es impertinente mencionar aqui en primer término, en conexion con las
anteriores observaciones generales, los Procesos morbosos en los
que con mas frecuencia tienen lugar las estasis bilia-
res. Debe citarse en primer lugar la ictericia catarral, que, segun VIRCHOW,
obedece 4 que durante el curso del catarro gastroduodenal se interesa la, poreidn
intestinal del conducto colédoco.

Virouow erevo que en esta ictericia catarral se encuentya la tumefaccion y hasta
el edema y algunas veces la hiperemia en la poreion intestinal del conducto colédoeo;
que se afasen un tapoén blangquecino en el esfreécho canal de la porcidn intestinal que
atraviesa la pared del intestino en direccion oblicua; gque por encima de diche punto
el eonducto colédoco estd mas 6 menos dilatado, y que en confraposicion A la mueosa
casi incolora dela poreion infestinal del conducto colédoco, el resto de su mucosa
presenta una coloracion biliar. Estos heehos no representan en modo alguno la tota-
lidad del eoncepto de la ictericia catarral. Existen efectivamente casos én los que el
catarro no radiea fuera del higado sino en su interior, porque se presentan también
catarros de los conductos biliares finos que pueden produeir una obstruecion de éstos.
Oscar Wyss ha demostrado experimentalmente en animales y yo he repetido la
demostracion en el hombre, que la ictericia que aparece en la intoxicacion fosférica
aguda se produce de esta manera. He explicado circunstanciadamente que el eatarro
de las vias biliares, que ocasiona la obstruceion de éstas con moco pegajoso, puede
ser comprobado en los conduetillos biliares finos, pero todavia perceptibles &4 simple
vista, que acompaiian 4 las ramificaciones de la vena porta y de la arteria hepética, y
por lo tanto, en los conductillos biliares interlobulillares, al paso que las ramas mas
gruesas de los conductos biliares pueden estar todavia completamente libres y per-
meables. STADELMANN indica, y con razon segin creo, que este mecanismo de pro-
duccién de la ietericia podria desempefiar un gran papel en muchag enfermedades,
¢omo por ejemplo, en la ictericia consecutiva al colera y en la que aparece en el tifus
abdominal, La interpretacion patogénica de esta forma de ictericia eatarral gue,
por lo demas, merece probablemente una consideracion mucho mayor de la que
hasta ahora se le ha concedido, s reduce 4 admitir que diferentes venenos organicos
¢ inorganicos que son eliminados en parte por la bilis producen un eatarro epitelial de
los conductos biliares de pequeiio calibre.

Como causa que signe inmediatamente en frecuencia al eatarro de la por-
ci6n intestinal del conducto eolédoeo 6 de las vias biliares, deben seitalarse los
edlenlos biliares que pueden obstruir de un modo més 6 menos completo la luz de
las vias biliares. Tendremos (ue oeuparnos otra vez en este asunto al estudiar
la litiasis biliar.

Los pardsitos animales del higade, como las wvesiculas de equinococos, que
penetran en las vins biliares perlorando sus paredes y obstruyen dichos con-
ductos 6 los sacos de equinococos que comprimen las vias biliares, podrin
convertirse también en algunas oeasiones, aungue raramente, en eausas de
la ictericia. En easos muy raros ésta procede de gusanos hepdticos (Distoma
hepaticwm), que obstrayen las vias biliares. Igualmente raros gon los cagos en
que producen ictericia las lombrices que penetran desde el intestino en las
vias biliares sufieientemente ampliadas.

También pueden penetrar en las vias biliares y producir’ Ia ictericia por
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obstruceion los eunerpos extrafios, como las pepitas de guindas, pasas 6 grose-
llas, siempre que existe una dilatacién del conducto colédoeo en el punto donde
desemboca en el intestino delgado.

Todas las estrecheces 1i oclusiones de las vias biliares, cualquiera que sea la
causa de que proeedan, pueden Ilegar 4 ser causa de ictericia, lo mismo que las
estrecheces congénitas de dichas vias. Entre las estrecheces y oclusiones adqui-
ridas de las vias biliares pueden sefialarse, ademéds de las producidas por lag
neoformaciones desarrolladas junto & la desembocadura del conducto colédoco
en el duodeno, que he mencionado ya, las que son producidas por procesos
periliepiticos, por la cieatrizacién detleeras de las vias biliares, por produceio-
nes neoplasicas desarrolladas en las mismas 6 en el duodeno, asi como por la
compresion de dichas vias ejereida desde su parte externa. Como causas de este
género, que comprimen las vias biliares, menciono en primer término las neo-
plasias, asi como los procesos inflamatorios (abscesos, inflamaciones intersticia-
les) del higado mismo. Ademés, segiin los datos suministrados por los autores,
pueden producir ietericia por dificultar el curso de la hilis, el infarto
de los ganglios linfdticos del pediculo del higado y los twmores del piloroe,
del pdnereas y de los rifiones, asi como otros fwmores retroperitoneales y del
epiploon, los aneurismas de la aorta abdominal y de alguna de sus ramas,
las acumulaciones de excrementos en el intestino, los tumores del titero y de
los ovarios, y también, segiin MurcHISON, con frecuencia el ttero gravido (de
ordinario con estrefiimiento concomitante), causas 4 las cuales puede agregarse
la deformacion del higado por la accién del corsé, del uso de cinturones apreta-
dos, ete. A propésito de este asunto, debo notar que algunas de estas causas, si
bien han sido mencionadas por algunos autores que constitnyen autoridad, no
pueden en mi qpinion impedir nunea por si solas el paso de la bilis desde el
higado al intestino. Por lo menos no recuerdo easo alguno en que se haya
demostrado de una manera segura que las acumulaciones, aun muy abundan-
tes, de masas fecales en el intestino 6 que el ttero gravido hayan impedido la
salida de la bilis. En esto deben intervenir siempre condiciones especiales que
pueden producir un obstdculo al paso de la bilis, v de las cuales no siempre
podemos darnos una explicacién junto & la cama del enfermo, como he visto
por mi propia experiencia. Sin embargo, eon frecuencia no ofrece ninguna,
dificultad, 6 por lo menos no lag ofrece de gi‘an importaneia, la formacion de
un juicio acertado respeecto & la naturaleza del proceso patolégico que impide la
salida de la bilis. En muchos casos solamente la autopsia expliea el enigma,
porque tan sélo por ella se hace perceptible el hecho material localizado
en el higado 6 fuera de él, que impide la salida de la bilis. Bsta lesién
material no puede &4 veces ser reconoeida gino por una detenida obserya-
cion, eomo por ejemplo, euando se trata del yva mencionado catarro de los
conductillos biliares finos (interlobulillares). En otros easos en los cuales apenas
existe mas que un ligero grado de ietericia, no puede comprobarse, ni aun en la
autopsia, ningtn obstdculo 4 la salida de la bilis, & pesar del examen m4s
detenido.

En estos casos, Frericns habia hecho vesponsable de la patogenia de la ictericia
4 una diferencia de tension entre el contenido de las células hepaticas v el delos
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vasos sanguineos, la cnal seria producida, ora por los trastornos de la evacuacion de
las vias biliares, con lo que aumentaria la presiéon del contenido celular, ora por los
trastornos ocurridos en el aflujo de la sangre, 4 consecuencia de lo cual disminniria
gu presion lateral. LinpeRMRISTER designa estos casos con el nombre de ictericia por
difusidn 6 acatéctica, en contraposicion & las formas de ictericia que se producen a
consecuencia de la estasis biliar (ictericia por estancacion). LrmpuryvmISTER atribuye
aquellos casos al hecho de que las células hepaficas degeneradas no pueden ya
retener la bilig, la enal se difunde inmediatamente, pasando & la sangreya la linfa.
Mmnkowskr ha ido més alld de esta concepeidn mecinica de la patogenia de la icte-
ricin, considerando como centro del proceso 4 las células hepaticas y en parbi-
cular al trastorno de sus funciones, Mmykowskr dice: La propiedad especial de
las eélulas hepaticas, en virtud de la enal éstas pueden dirigir ciertas materias hacia
las vias biliares y ofras hacia los vasos sanguineos 0 haeia las vias linfaticas, y por lo
tanto, eliminar la materia colorante de la bilis y sus dcidos por las vias biliares y el
aziecar, por ejemplo, por la via sanguinea, estd ligada & la nutricion 'y a la funcion
normales de las eélulas mismas, Los desordenes de esta funcion pueden dar fambién
por resultado el paso de elementos biliares a la sangre, aun independienfemente de
un obstaculo mecAnico 4 la salida de la bilis; Minkowsxkr designa con el nombre de
ietericia por parapedesis 4 esta ictericia, 4 la que LippmrmuisTor llama fambién
ictericia acatéctica, y Pick ictericia por paracolia, NAUWEROE (véase pag. 15), insis-
teen que esta desviacion de la gecrecion biliar haeia la sangre debe ser afribuida
sobre todo & causas mecdnicas, de un modo parecido 4 la idea que FRrRERICHS parece
haberse formado de ella. Contra lasconcepciones de LIBBERMBISTER y de MINKOWSKI,
B. Seamint (Centralbl. f. innere Med, 1898, nim, 5), invoca el aumento de la exere-
cion de azufre neuntro, que tiene lugar por medio de la orina ictérica, el cual procede
no tanto del aumento de la produceion de dcidos biliares, cuanto de una intensa reab-
soreion de deido tauro-colico procedente de la provision de dcidos biliares existente
en la bilis estancada en el higado, Hemos de aguarvdar 4 ver si estas ideas pueden
generalizarse y hasta dénde puede legar esta generalizacion.

Como la amarillez es un sintoma de diferentes enfermedades, la predisposi-
cion individual ¢ la ictericia depende esencialmente de la mayor 0 menor
predisposicion de las diferentes edades, ete., & las respectivas enfermedades
que van acompafiadag de ietericia, de las que se tratard mis adelante.

Bajo este aspecto ocupa una situacjion espeeial la ietericia de los recién
nacidos, porque no es, como la ictericia de los adultos, un sintoma de enferme-
dad hepétiea (por ejemplo de cirrosis congénita, sifilis hepatica, enfermedad de
Bun, degeneracion grasosa aguda de los recién nacidos, enfermedad de Win-
okEL, hemoglobinuria epidémica de los recién nacidos con ieterieia) 6 de una
enfermedad de las vias biliares, especialmente de un ecatarro de la porcién
intestinal del conducto ecolédoco conseeutivo & un eatarro duodenal, por mas
que éste puede ya desarrollarse en los primeros dias de la vida. (También puede
mencionarge aqui, bien que como hecho etioldgico muy raro, la estrechez con-
oénita de las vias biliares. Igualmente se ha observado la ictericia en las infec-
eiones sépticas de los recién nacidos). La aleceion, objeto de tan frecuentes dis-
cusiones, que ahora nos ceupa, la ictericia de los reecién nacidos, que se pre-
senta en el 80 por 100 de éstos, ordinariamente en el segundo dia 6 més tarde,
en forma de una ictericia, por rvegla general no muy infensa, que desaparece
al eabo de poco tiempo, sin que se presenten durante su curso otros sintomas
morbosos, encuentra su mejor explicacion en la teoria de Pepro FRANK, que,
como es sabido, la hace derivar la reabsorcion de la bilis del meconio existente
en el intestino grueso.

&l

MEDIUINA CLiyIca, T, 111, —3.
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QuiNeEE ha estudiado de nuevo y desarrollado esta teoria, llegando, segin mi
opini6n, 4 una conclusion satisfactoria. Quinckn admite que la materia colorante de
la bilis, contenida en abundancia en el meconio, no experimenta, por faltar en el
recién naecido la putrefaceién intestinal, ninguna reduceion que transforme la biliru-
bina enurohilina (enya existencia es negada nuevamente por Trupioauy de un modo
absoluto); es reabsorbida, y pasa por el eonducto venoso de Arvancio sin atravesar ol
higado hacia el resto del organismo y especialmente hacia los rifiones, desde los
cuales es eliminada en parte, por medio de la orina, la enal es segregada en el recién
nacido en cantidad escasa y no es eapaz de disolver mis que eortas cantidades de bili-
rubina, Segniin las averiguaciones de E. Scanwmer, el conducto venoso de Arancio
puede permanecer nbierto hasta el octavo dia despuds del nacimiento, pero hiasta en
algunos nifios nacidos antes de llegar 4 término, puede enconfrirsele cerrado, lo cual
explica que en estos nltimos pueda filtar 4 veces la ictericia. Si el conducto de Aran-
cio estd cerrado y 4 consecuencia de la putrefaceion intestinal, la bilirubina se redu-
ee eonvirtiéndose en urobilina, no se produciri la ictericia de los vecién nacidos, lo
enal explica que este fendmeno quede limifado 4 una fraceién, AUDGUE WY Nie-
rosa de los mismoes. QuiNcgs y muchos otros niegan, & mi entender con razon,
la existencia de una ictericia urobilimirica. QuiNokn, en efecto, no pudo comprobar
por medio del espectroscopio la presencia de la urobilina en la piel de los ictéricos,
La ictericia de los recién nacidos es una ictericia por reabsoreion, en la cual, sin em-
bargo, la bilis no llega & la sangre desde el higado, sino desde el intestino,

S6lo he de mencionar todavia algumas formas de ictericia, que se citan
ordinariamente en los tratados, como hechos euriosos. Aunque su existencia,
sostenida de un modo categérico por algunos observadores dignos de erédito,
no puede ser puesta en duda, el mecanismo de su produceién es de todos modos
muy discutible y obseuro todavia. A estas formas de ietericia corresponde en
primer término la que se desarrolla 4 consecuencia de emociones psiquicas (cole-
ra, espanto).

Al tratar de la etiologia de la atrofia amarvilla agnda del higado, Fruricns,
fundédndose en la experiencia de algunos antiguos observadores, entre los cuales se
encuentra MoraAeNt, afirma que dicha enfermedad se ha desarrollade tan inmedia-
tamente después de un espanto violento ¢ de una explosion de ira, que apenas puede
seguir siendo dudesa la influencia de las conmociones psiquicas. Los enfermos se
volvieron icféricos inmediatamente, empezaron a delirar ¥ murieron al cabo de
pocos dias. Tn tiempos recientes no se han publicado observaciones de esta natu-
raleza, dignas de confianza, que pudieran servir de apoyo 4 esta opinién. El misnio
FrERICHS no menciona tampoco lag conmociones psiquicas entre las causas de otras
formas deictericia, distinta de la que aparece en la atrofia amarilla aguda del higado,

A. Puymr ha deserito una coluria nerviosa. Los hechos son exactos ciertamentoe,
pero la explicacion de los mismos es también discutible. Las observaciones deben ser
mas numerosas para poder formular alguna conclusion respecto 4 este asunto, En
Irancin es considerada como cosa indiscutible la existencia de una ictericia conse-
cutiva 4 los movimientos emocionales (éctére émotif) (CHAURIARD),

Nunca he hecho observaciones de esta clase y en el mismo ¢aso me encuen-
tro por lo que toca & observaciones de la Hamada dctericia menstrual, esto es,
de enfermas en las que se haya desarrollado la ietericia en substitueion de las
hemorragias menstruales ausentes 6 normalmente escasas, Sin querer diseutir
los hechos, debe afirmarse, sin embargo, que la conexién entre Iy supresion 6 la
escasez de la menstruacion y la ietericia no estd demostrada en modo alguno
¥ que, dada Ia frecuencia de tales trastornos menstruales, debe extrafiarnos
mucho la rareza de esta ictericia viearia.

Tampoco estd todavia puesta en claro la patogenia de los casos de sifilis,
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en los euales se desarrolla la ictericia en los perdodos primarios. Estos casos
evolueionan muchas veces de un modo ripido y favorable; pero pueden tam-
bién tener una terminacion desfavorable (véase la atrofin amarilla aguda del
higado).

Es muy notable el hecho de que no sea frecuente la aparicién de la ietericia
en forma epidémica. Del material bibliografico reunido por A. HirscH, puede
inferirse que no en todas estas epidemias podia achacarse 4 la misma causa la
aparieién de estas formas pertenecientes &4 la ietericia infecciosa (véase mdis
adelante).

Existe una serie de alecciones que caen dentro del territorio de la icfericia infee-
ciosa, en las euales el contenido intestinal no sélo no se encnentra descolorido, sino que
tiene un color obscuro, y para estos casos, entre otros, existié cierta fendencia 4
admitir una ictericia producida por la policolia, como una forma de ictericia por
reabsoreion, en la cual, como se comprende, puede comprobarse también en la
autopsia una ictericia hepatica manifiesta. STADBLMANN enconfrd en sus investiga-
ciones, que en tales casos no se frata de una policolia, esto es, de un aumento de
todos los componentes de la hilis, sing tan s6lo de nun aumento de la materia colo-
rante de aguélla, en el que la bilis se presenta al mismo tiempo pegajosa y espesa.
STADELMANN propone para la bilis que presenta estos caracteres la denominacion
de pleioerémica, v eree gue puede producir iectericia, como sucede particular-
mente en la intoxicacion por el hidrégeno arseniado y fambién en otras intoxica-
ciones. Tengo por cosa muy posible que una bilis que presente aquellos caracteres
pusda producir la estasis biliar en los conduetillos biliares finos y Ia ictericia hepa-
togena.

Digamos ahora algunas palabras sobre la tan diseutida ictericia
hematogena. Ya he dicho antes que debe considerarse como hepa-
tozena toda ictericie intensa por el mero hecho de su infensidad. Sélo en
la ictericia muy poco pronuneciada ecabe diseutir si serd de origen, hematé-
reno. Para el médico la cuestion de la ictericia hematdégens no tiene ningu-
na importancia prictica notable, y desde el punto de vista tedrico, es
actualmente tenida por muchos como cosa definitivamente desechada. La
euestion de si una icterieia poeo intensa (inico caso de gue se trata), es hepaté-
gena 6 hematégena no puede decidivse con frecuencia durante la vida. S6lo
por medio de la comprobacion de los elementos de la bilis en las exereciones, ¥
especialmente en la orina, puede averiguarse de un modo positivo si en un
caso eoncreto es responsable de la ieterieia la reabsorcién de la bilis en el
higado. Si solamente observamos una débil ecoloracién amarillenta de la piel y
de la conjuntiva oenlar, si no pueden reconocerse en la orina los 4cidos biliares
(que como es sabido son dificilmente demostrables en general) 4 causa de su
escasa eantidad, y si, finalmente, no da resultados posifivos en la orina la reae-
eién de la materia eolorante de la bilis porque este pigmento ha experimentado
modificaciones, no puede formularse una decigion en esta materia. No he podido
resolverme, funddindome en los hechos hasta ahora eonocidos, & negar en abso-
luto la posibilidad de nna ictericia hematdgena. De un modo espeecial pesan &
mi modo de ver en la balanza aquellos easos en los que, al practicar la autop-
sia, no se encuentra ietericia hepatica, la cual se sabe que puede existir
como sefial de mna estaneacion biliar, aun estando redueida & si sola y sin
ietericia generalizada, eon tal que exista un obstaculo, aun siendo pequeiio, 4 12
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salida de la bilis, Por lo tanto, en caso de que en tales formas ligeras de icteri-
cia no haya podido ecomprobarse en la orina durante la vida ni pigmento biliar
ni 4eidos biliares y no se haya enconfrado al practicar la autopsia ningtn obs-
taculo & la salida de la bilis, ni en los conduetos biliares gruesos, ni en los finas
situados entre los lobulillos (véase lo dicho antes) y en que las condiciones
anatémicas del higado no estén alteradas por hiperemias enormes, ete., de tal
manera que no podamos hacernos cargo de la pregencia 6 de la ausencia de
una ietericia hepdtica, no podré resolverme de buenas 4 primeras, dado caso
de que falte la ictericia hepdtica dicha, & rechazar la posibilidad de que la
coloracion amarilla de la piel, de la conjuntiva y de los derrames de las eavi-
dades esplacnicas, sea producida por alteraciones de la sangre, y por lo tanto
de que exista una ictericia hematégena. — He visto estas formas de ictericia en
casos de anemia perniciosa progresiva. En uno de estos casos (hombre de ein-
cuenta y cuatro aiios, asistido en mi elinieca desde el 3 de Junio hasta el 8 de
Julio de 1896), la proporeién de hemoglobina habia bajado, finalmente, &
20 por 100 y el nimero de los glébulos rojos 4 950,000 por milimetro eibico.
No existia aumento de leucocitos. El examen microscopico demostrd la pre-
sencia de miero y de megalocitos y de glébulos rojos nucleados.

Existia una ligera coloracion amarilla de la piel y de la conjuntiva. La orina no
contuvo algo de albumina y cilindros sino ya hacia el in de la vida. Existia fiebre
atipica y catarro intestinal erénico. La autopsia (practicada por el doetor Ormm)
demostro que el conducto colédoco estaba libre, que no existia ictericia hepatica,
pero siictericia de la piel y de las conjuntivas. En las cavidades pleurales existia
un liquido manifiestamente amarillo. Anemia general acentuada, degeneracion
grasosa del miocardio, médula dsea roja. En un segundo easo (pastor de cuarenta y
cuatro aiios, asistido en mi clinica desde 12 Agosto hasta 31 Septiembre de 1894), el
tltimo examen de la sangre demostrd 15 por 100 da hemoglobina y 800,000 globulos
rojos por milimetro ctibico. Coloracion amarilla palida de la piel y de las conjunti-
vas, La orina, que siempre estuvo libre de albiimina y azicar, no contenia materia
colorante de la bilis. Deposiciones de caréicter normal. — La autopsia, igualmente
practicada por el profesor Orrm, demostré hechos analogos 4 los del enfermo ante-
rior. Coloracion ictérica de todos los liquidos del cuerpo. Ictericia de la piel y de la
conjuntiva ocular. No existia ictericia hepatica. Anemia general, médula 6sea roja.

Sintomatologia

Como facilmente se comprende, la sintomatologia de la ictericia es desde
luego distinta segin sus causas y especialmente segin la enfermedad funda-
mental que la ocasiona. Tendremos que tratar de esto mas detenidamente 4
proposito del estudio de las enfermedades que producen la ictericia 6 en las
cuales aparece ésta como complicacion, Ahora s6lo hemos de ocuparnos en las
alteraciones gue ocasiona en el ecuerpo humano la reabsorcién dela bilis, en
cuanto estas alteraciones tienen importaneia para la practica médica.

En la ietericia salta 4 la vista en primer término la esloracién de la piel y las
mucosas. No puede apreciarse por medio de la observacién cliniea el heecho de
que el fejido conjuntivo subeutdneo y una porcién de organos del Cuerpo se
tifien del mismo modo. La coloracion de la piel puede variar desde el amarillo
palido de azufre hasta el amarillo de limoén intenso y hasta matices mucho més
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obseuros todavia, Cuanto més intensa sea la ietericia, tanto mas obseuro sera
ol colorido de los enfermos y en los casos mis acentuados ¢l eolor de la piel
llega al verde de bronce, al verde obseuro y finalmente al verde negruzco
(ictericia meldnica 6 melanoietericia).

El punto en que més precozmente y durante mas tiempo puede percibirse
la coloracion ictérica, es la conjuntiva que cubre d la esclerdtica, sitio en que
so destaca del modo més claro, dada su intensa coloracion blanca y la eseasa
cantidad de sangre. En los casos de ictericia ligera, hasta se ohserva 4 veces
exclusivamente la coloracién amarilla de la conjuntiva ocular (ietericia conjun-
tival). En la piel se observa el cambio del color igualmente de un modo tanto
s precoz, evidente y duradero, enanto més blanea era antes aquélla y prin-
cipalmente cusnto mis delgada es la capa epidérmica y més rica en vasos la
cubierta tegumentaria. La coloracién amarilld de la piel no puede verse mds
que d la luz del dia, pero mo 4 la luz amarilla de las bujtas ¢ del gas. La
materia colorante estd alojada en las capas profundas de la epidermis en las
células de toda la red de Malpigio y queda depositada en ellas probablemente
hasta 1a descamacion de las células. Por este motivo la coloracion biliar de los
tegumentos persiste durante mas 6 menos tiempo después de haber cesado la
reabsorei6n de la bilis y de haberse restablecido las condiciones normales
de la sangre, unas dos 6 tres semanas en una jctericia de mediana intensidad.

Para hacerse cargo del eurso clinico de la ictericia no basta la observaeion
del estado de la piel, sino que debe ir acompafiada del examen de la ¢rina, que
en caso necesario debe repetirse con la suficiente frecuencia. Hsta exploraeion
demuestra que el cambio de coloracién de la oring constituye el sintoma inieial
de la ictervieia, el cual aparece algunas horas y & veces hasta un dia entero
antes que la coloracién de la piel. La materia colorante de la bilis pasa al
esputo en la pneumonia fibrinosa, & los liquidos trasudados y exudados en las
cavidades serosas y excepcionalmente al sudor y 4 la leche; pero la saliva, el
moco, las lagrimas y el esputo catarral quedan libres de dicha materia coloran-
te. El color de la orina varia en la ietericia desde el amarillo anaranjado
cnando se examina el liquido al trasluz y un tinte verde & la luz reflejada,
hasta el color moreno obseuro. Lias burbujas de espuma que se producen al
agitar la orina persisten durante largo tiempo y tienen siempre un color que
varia del amarillo al verde amarillento. En la ictericia de los recién nacidos la
orina suele presentar un color amarillo palido porque, como ya se ha indieado,
no puede disolver nifs que muy cortas cantidades de urobilina. Como me reser-
vo tratar de un modo algo més detenido de la determinacién de los elementos
de la bilis en la orina, cuando me ocupe en el diagnostico, no haré notar en
este lugar sino que cuando existe una coloracion biliar pronunciada y evidente
de la orina, apenas es necesario el examen detallado de ella, en busea de los ele-
mentos de la bilis. La espuma amarilla y también en particular las manechas
amarillas que esta orina deja en el lienzo 6 el papel blanco de filtro, son por regla
seneral bastante caracteristicas de la orina ictérica. En los casos de icterieia
adelantada de larga duracién, aparecen en la orina pronunciadas modificacio-
nes que eorresponden 4 las que el parénquima renal experimenta al mismo
tiempo,
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Al paso que en las formas poco acentuadas y exentas de eomplicaciones de la
ictericia, se ve 4 lo sumo una coloracion amarilla ligera vy difusa de las eélulag 6 algn-
nos granulos amarillentos en la lnz 6 en las células de los canaliculos urvinarios, en
la ictericia intensa, 6 que persiste durante largo tiempo, se observan por regla general
alteraciones mas 6 menos graves del parénquima renal en forma de procesos de dege-
neraeion. La materia coloranfe de la bilis no procede nunea de los glomérulps, sino
que solo aparece en los tubos fortuosos y en las asas de Henle. Los slomérulos estin
siempre mucho menos afectados que el parénquima segiin parece, con lo cual se armo-
nizaria bien la falta de glébulos rojos en la orina ietérica, sefinlada por NOTHNAGEL
como un hecho orvdinario. El examen microscdpico de la orina deseubre, en cambio,
frecuentemente célindros en mayor 6 menor nimero. Fn la mayor parte de los casos
los cilindros son ineoloros & hialinos, En muchos easos presentan brillantes coloracio-
nes amarillas (grasa?) en cantidad variable y eon frecuencia estan también enbiertos
de epitelios y de células redondas, que presentan un color amarillo, La presencia de
estos cilindros no estd siempre ligada 4 1a presencia de albiimina en la orvina en los
casos de ictericia, lo mismo que en no pocos casos de otras enfermedades renales, S6lo
cuando la ictericia presenta una duracion mayor, exidte también albuminuria en la
mayoriy de los casos. Al paso que se hace depender de la presencia de acidos biliares
en la sangre, la produccién de los eilindros urinarios, se sostiene que aqueélla no es
suficiente para ocasionar la albuminuria, por lo menos en sus grados pronuneiados,
en los cuales es ya al acercarse la muerte cuando aumenta la cantidad de albfimina,
i consecuencia de acenftuarse mas la afeccion del parénguima venal. De la des-
cripeién de la ietericia infecciosa resulta que no todas las modificaciones de la
orina que se presentan en la ictericia dependen de los componentes de la bilis, sino
que en ellas ejercen su influencia condiciones mucho mas complicadas y no com-
plefamente definidas y claras. Sin embargo, puede admitirse, en general, que se
trata aqui de influencias ejercidas por substancias téxicas, que producen no solo 1a
ictericia, sino también albuminuria simple, 6 hasta una verdadera nefritis. La
aparicion simultinea de la ictericia y de las modificaciones de la orina aleja
laidea de que los elementos de la bilis hayan producido las alteraciones renales,
pues se necesita para las tlfimas un tiempo mas prolongado. Si estas substancias
téxicas obran sobre un gran nimero de individuos, puede presentarse en muchos
cases el mismo cuadro clinico (epidemias de ictericia). Los fendmenos generales que
aparecen 4 consecuencia de estas formas de ietericia toxicas, asociadas a la albami -
nuria y a veces & la nefritis, como la fiehre y los sintomas que dependen de ésta y
también en la mayoria de los easos los infartos esplénicos que aparecen de un modo
agudo, apenas permiten abrigar duda alguna de que la causa de la enfermedad es
de naturaleza infeeciosa, La gravedad de la causa morboss ¥ no la intensidad de la
ictericia 68 lo que en tales casos desempeiia el papel fundamental (con el que debe
contarse en primer término), al mismo tiempo que la fuerza de resistencia del indi-
viduo enfermo. En algunas ocasiones se ve también & esta ictericia infecciosa hacer-
se recidivante, lo eual constituye una afeccion rara, pero ordinariamente grave.
A fin de no tocar demasiados pormenores en estoe croquis general, aprovecharemos
la ocasion de volver & tratar de las modificaciones de la orina que aparecen en la
ictericia infecciosa, asi como en lag afecciones hepaticas que se complican con icte-
ricia, ete., cnando estudiemos estas enfermedades, Sefialemos aqui tan 86l el
aumento de la eliminacion de azufre neutro, que en un c¢aso publicado por
R. ScaminT (véase pag. 17) se elevo 4 2,92 gramos diarios. Esfta eliminacion oscild
paralelamente al aumento y disminucion de la icterieia, y al llegar al punto m#xi-
mo de ésta, guardaba conexién con un aumento morbogo de la desinfegracion de
albiimina,

Por regla general, las deyeeciones intestinales se modifican en la misma pro-
poreion en que estd impedido el paso de la bilis hacia el intestino, porque
falta la materia colorante de las heces, la hidrobilirnbina, que se deriva de la
materia eolorante de la bilis, Las deyeceiones se vuelven mas pélidas, adguie-
ren en parte un color de café con leche 6 si no llega bilis ninguna al intestino
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presentan un color blanco agrisado, como de arcilla, y ofrecen el aspecto de
masilla desecada 6 de arcilla de alfareros revuelta con agua. Lo mismo que las
conocidas deyecciones cargadas de grasa, de leche 6 de caseina, las deyeccio-
nes pobres y & yeeces exentas de hilis que se presentan en la ictericia, parecen
tanto mas claras cuanto mayor es el niimero de particulas finamente dividi-
das de distinto, poder de refraceién que estan contenidas en ellas. Hl examen
mieroseopico revela que, & conseeuencia del hecho de que las grasas, principal-
mente las s6lidas, no se digieren de un modo suficiente cuando no hay bilis
en ol intestino, existe en las heces una abundante proporeién de grasa (hasta
cerca de 80 por 100 de la grasa ingerida), tanto en forma de gotas, como tam-
bién de masas de aspecto vitreo y de cristales en forma de acujas. En estos
casos se trata de agujas de cristales grasos y también de jabones & base de
cil y de magnesia, formados por los acidos grasos miés elevados. S6lo en
escasa cantidad se encuentran grasas neutras en las deyecciones de los icté-
ricos. Aun prescindiendo de la falta de color de las deposiciones intestinales
debida 4 la naturaleza de la alimentacién ingerida, no puede sacarse por 10
demés de 1a falta de eoloracién de las deyececiones por si sola ninguna deduc-
cion segura de que este fenémeno sea debido 4 la falta de bilis, porque sucede
en algunos ecasos que las heces contienen bilis, pero son incelorag, y que este
cardcter depende inicamente de la decoloracion de la bilis. Hstos enfermos
evacuan heces blaneas, completamente incoloras, iguales 4 las que aparecen en
|a més fuerte ictericia, sin que exista vestigio alguno de ésta. (Jomo es natural,
no se podra calificar 4 estas deyecciones con el nombre de acélicas. A todo esto
puede suceder que la bilis presente en la vejiga y en las vias biliares la colora-
oion ordinaria, También puede encontrarse en la parte alta del intestino un
contenido de eolor normal (en el cual existe la bilis) y verificarse la decolora-
eion tan solo en las partes mas bajas del tubo intestinal.

Resumiré agqul en breves términos una observacion de este género, En una cam-
pesina de veintisiete afios (Roxzm) que fué asistida en mi clinica desde el 22 de
Tehrero hasta el 8 de Marzo de 1897, & los fendmenos dispépticos, unicos que al princi-
pio existian, se ailadieiron sin causa conocida los sintomag de una nefritis agudisima,
i la que sucumbio la enferma dos dias después de su aparicién. Enla antopsia se
encontraron ¢n el intestino grueso heces liguidas de color de arcilla, como las que se
habian observado durante la vida. Afiadiendo al contenido del intesfine grueso
aleoliol absolnto, acidulado con Acido elorhidrico, se producia un color rejo obseuro

que se obseurecia mas todavia por medio de la ebullieion. Esta disolucién aleoholica
iceida producia las fajas de absoreidn caracteristicas de la hidrobilirubina y de la
urobilina, Afiadiendo amoniaco, y en seguida una disolucién alecoholiea concentrada
de eloruro de zine, persistia solo una ligera coloracién roja & la luz transmitida, y la
disolucion filtrada hasta adguirir una absolufa fransparencia ¢ interpuesta en el
cono luminoso de una lente convexa, presentwba una tluorescencia de un verde
magnifico, si se ln examinaba 4 la luz reflejada. Esta fluorescencia permanecia
sin modificacion si se examinaba el cono luminoso & fraveés de un prisma de Nicol,
Bl diagndstico establecido por la autopsia (practicada por el privatdocent doctor
Ascnorw) era: gastritis aguda y crdnica, enteritis nodular, tenia solinm, nefritis
parenquintatosa (ligera hipoplasia del rifion izquierdo, hipertrofia del derecho). —
No habia existido ictericia en vida nise la advirtio en el cadaver (véase: EpsTEm,
Deutsehe med. Wochenschar:, 1897, n.” 24),

Por lo tanto, la coloracién de las heces sdlo auftoriza un juicio muy con-
dicional respecto 4 la cantidad de los derivados de la materia eolorante biliar
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contenidos en ellas. Las deposiciones claras y 4 veces hasta ricas en eromdgeno
se encuentran con més frecuencia en los estados dispéptieos, espeeialmente en
muechas diarreas espumosas y fétidas. No sabemos qué bacterias son las que
producen estas combinaciones incoloras. Serfa erréneo dedueir del solo heeho
de la coloracion de las heces la cantidad de la bilis que pasa al intestino; para
ello se necesita no tan s6lo un examen més detenido de las heees, sino también
el estudio de todos los sintomas que dan 4 conocer el grado que reviste la esta-
sis biliar. La falta completa de bilis en el intestino basta para que las deyec-
ciones adquieran un olor muy fétido, porque en condiciones por lo demas nor-
males la bilis puede limitar mucho la descomposicién putrida del contenido
intestinal. Como, por ofra parte, cuando falta la bilis falta también el influ-
jo que posee para exeitar los movimientos peristdliicos, las deposiciones
intestinales son perezosas en la ictericia muy acentuada y la falta de la bilis
que diluye el contenido intestinal contribuye ademds 4 que los exerementos se
vuelvan duros.

El obstdculo al paso de la bilis hacia el intestino, y como conseenencia de
él la reabsorcion de la bilis, producen ademas una larga serie de trastornos fun-
cionales y orgdnicos en los tejidos y drganos, trastornos casi universalmente atri-
buidos & Ia aceibn toxica de los dcidos biliares, los cuales pueden hasta disolver
los eritroecitos, y ciertamente no necesito advertir que los desérdenes llamados
puramente funcionales reconocen un substrato anatémico, bien que todavia no
sea definible de una manera exacta. Entre aquellos des6rdenes recordaremos,
en primer término, la bradieardia de los ictéricos, producida bien por una cierta
paresia del mioeardio, bien 4 consecuencia de la ofensa sufrida por los gan-
glios cardiacos. Ordinariamente se cuentan de cuarenta 4 sesenta pulsaciones
por minuto. FRERICHS encontré en un easo tan s6lo veinfiuna pulsaciones.
Giuarda relaecién con este hecho la curva esfizmogrifica, la cunal, en general,
ofrece una rama corta ascendente, algunas yeces muy oblicua y una rama
descendente muy larga, y algunas veces interrumpida por una 6 varias ele-
vaciones pequeiias. Se observa especialmente la bradicardia en las formas
agudas y transitorias de la ictericia; pero en el eurso de la icterieia cronica des-
aparece total 0 pareialmente, pareciendo como si el corazén se acostumbrara 4
la, subgtancia que perturba su aetividad. Prescindiendo de esta lentitud, la
perturbacion de la actividad cardiaca se revela también por una inestabilidad
del pulso, que se manifiesta por el hecho de que durante los movimientos répi-
dos la frecuencia del pulso anmenta considerablemente de una manera répida,
para volver luego poeo & poco & la cifra ordinaria. En el corazin se oyen
algunas veces soplos sistdlicos y aumento de la intensidad del sezundo tono al
nivel de la arteria pulmonar; también se observa algunas veces ¢l anmento del
volumen del corazén. Ademés aparecen en ciertas oecasiones sintomas de
insuficiencia del miocardio. En cuanto & la significaicion y produccion de
estos ultimos sintomas, no hay todayvia unanimidad de opiniones,

Ademé4s de la bradicardia, es también atribuido 4 la presencia de sales de
los dcidos biliares en la sangre el prurito cuténeo, muy frecuente en la icterieig
y completamente insoportable para los enfermos Este sintoma da origen 4
afecciones producidas por la aceién de las ulias y 4 las erupciones cutdneas
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que dependen de aquéllas, las enales & su vez aumentan la eomezén. Kl prurito
ge presenta particularmente, lo mismo que la bradicardia, en los casos de
ietericia que aparecen en forma aguda. Puede aparecer al prineipio de la
époea en que sobreviene la coloracidn amarilla de la piel y hasta precederla
por breve tiempo. La bradicardia y el prurito no existen siempre simulti-
neamente en la ictericia. No sabemos el motivo de que en una ocasién determi-
nada exista un sinfoma al paso que el otro falta. — Entre las demds afeceiones
cutdneas deberia mencionarse todavia la aparicién, rara pero indudable, de
asantelasma en la ictericia erdnica. En ‘esta dermatosis existen manchas ama-
rillas 6 placas que forman una ligera prominencia, las eunales apareecen en
primer término en los ojos, pero mis adelante lo hacen también en otros puntos
de la piel y de las mucosas.

La wantopsia es un sintoma muy raro en la ictericia. Ha sido observada al
prinecipio de la ictericia (eatarral) eomo un sinfoma ripidamente transitorio,
Kyies ha observado un caso de esta clase, en el cnal la ictericia ni era muy
intensa ni 8iguid un eurso muy agudo. La eeguera nocturna (hemeralopia), que
existe siempre en los casos de xanfopsia, pero qune 4 veces se presenta también
independientemente de ésta, debe proceder, como la xantopsia misma, de un
adormeeimiento de la retina (disminucion del poder visual de la retina),

Al paso que los sintomas que se acaban de mencionar guardan cone-
xi6n directa con la ictericia, siendo, como son, producidos por la reabsor-
cion de bilis, existe una serie de ofras manifestaciones morbosas, que se
encuentran en los ietéricos y gue no son tan solo consecueneias, sino tam-
bién bastante 4 menudo causas de la ietericia, que coexisten con ésta durante
més 6 menos tiempo, pero que pueden exacerbarse bajo su influenecia. En pri-
mer término, se aplica esto & los fenémenos procedentes del estémago y del
condueto intestinal, los cuales favorecen la aparicion de los trastornos nutriti-
vos mas & menos intensos, que no faltan en ninguna ictericia duradera y grave.
La caunsa de muchas ictericias es, por ejemplo, el eatarro de la poreién del
conducto colédoco que se desarrolla 4 consecuencia de los catarros del esté-
mago 6 del infestino, especialmente del duodeno. Dicho eatarro ocasiona la
ansencia de la bilis en el intestino, y por ello se presentan, como es natural,
una larga serie de sintomas dispépticos, mientras que, por otra parte, se pro-
dueen sintomis de la misma indole por el hecho de que los ofros enzimas que
intervienen en la digestion, se hallan en estado normal, ya que son segregados
de una sangre sobrecargada de elementos biliares. Los trastornos digestivos y
nutritivos producidos por una parte por estas causas de la ietericia y que por
otra, deben considerarse como consecnenecias de la retencion de bilis y de la
falta de é&sta en el condueto intestinal, no pueden distingunirse siempre en la
practica ni siquiera con una preeision medianamente suficiente. De todos
modos, estd comprobado guae toda clase de sintomas dispépticos pueden apa-
recer en el eurso de la ieterieia, v acerca de ellos poeag son las observaciones
que deben hacerse aqui. En verdad, los trasfornos de la digestidn gdsirica
no son del todo constantes en la ictericia; hasta se ve en algunas ocasiones
que los ietéricos eonservan su apetito durante largo tiempo y que digieren bien.

MEDICIRA CGLINICGA T, T11.—4. I
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Algunos notan un aumento de apetito, y hasta una verdadera bulimia. En
cierfos casos llama la ateneién un aumento de la sed, al mismo tiempo que
el apetito eontintia en buen estado, sin qne pueda encontrarse para el primer
heecho una eausa particular. Los ietéricos, en tales circunstaneias, pueden con-
tinnar en buen estado durante largo tiempo. Pero por regla general enflague-
cen, aun cuando ingieran suficiente eantidad de alimenfos, lo cual, por lo
demis, s6lo sucede exeepcionalmente, como ya sge ha advertide. La mayor

parie de los ietéricos no s6lp estan faltos de apetito, sino gue hasta sienten

repugnancia por los alimentos, sobre tode por las grasas, y por otra parte no
es raro que tengan inclinacion & los alimentos muy condimentados y de sabor
fcido, como pasa también con ofras personas que no tienen apetito. La mucoss
lingual puede presentarse amarilla 6 verdosa y 4 veces morenuzea y seca, Con
frecuencia esté cubierta de una eapa mis 6 menos espesa. Som sintomas fre-
cuentes el sabor' amargo y 4 veces log eruetos biliosos, sobre todo por la maiia-
na, y también se observan en muchos easos flatulencia y timpanismo. Ya se
ha hablado antes del estado de las deposiciones intestinales, en lo que depende
de la interrupeién del paso de la bilis hacia el intestino. Cnando existen en
las heces de los ictérieos materias colorantes de la bilis, puede deducirse de
este hecho que el paso de la bilis al intestino no estd interrumpido, sino tan
sélo limitado. No hay que decir que los mencionados trastornos de la diges-
tion y de la nutricién que se asocian 4 foda iefericia duradera, pueden produ-
cir un decaimiento general. Sin embargo, la idea de que la aceién nociva de
Ia hilis sobre el sistema nervioso y ciertamente también sobre el musecular,
exacerba aquellas manifestaciones, no sélo es posible, sino que debe ser con-
siderada como muy probable, porque tales sintomas, al agravarse de un modo
progresivo, dan origen & las misg graves formas de la colemia,

La fiebre no corresponde al cuadro de los sintomas que acompaiian ordina-
riamente & la ictericia. Por el contrario, ademas de la ya mencionada disminu-
cion de la frecuencia del pulso, se observa en los ictéricos mdés bien una ten-
deneia & la disminueidn de la frecuencia de la respiracion y un descenso de la
temperatura no rara vez considerable, hechos que deben ser atribnidos 4 la
influencia nociva de la bilis sobre el sistema nervioso y aparecen en primer
término y llegan 4 su més plena expresion en la ietericia grave y pernieiosa.
Pero existen también casos de ietericia que evolueionan con sintomas febriles,
en los enales se desarrolla una fiebre mas 6 menos alta (fiebre hepétiea), no
4 consecuenecia de la ietericia, sino & pesar de ella. Como estas formas lebri-
les se presentan de un nmodo espeeial en las afecciones de las vias biliares,
volyeré & tratar, al deseribir estas entermedades, de dichas formas muy impor-
tantes desde el punto de vista prictico y que con frecuencia revisten un carficter
intermitente.

Curso, duracién y terminaciones de la ietericia

El curso clinico y la daracién de la ieteriein son muy variables, La dura-
eion depende naturalmente, en su indole, de la duracién de la causa que pro-
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duce la ictericia. Si Ia causa deja de ejereer su aceién, no se opone de ordinario
& la caraeion de la ictericia obsticulo alguno, Los sintomas desaparecen, pero
como es natural pueden presentarse de nuevo si el obstaculo al paso de la bilis
no ha sido completamente suprimido ¢ vuelve 4 constituirse, como vemos con
frecuencia en la litiasis biliar (véase mas adelante). Si no queda obstdculo algu-
no al paso de la bilis hacia el intestino, desaparecen las deposiciones ictéricas
antes deseritas. La materia colorante de la bilis desaparece en primer lugar de
la sangre y de la orina y s6lo més tarde y de un modo progresivo de la piel y
de lag mucosas. Pueden pasar algunas semanas antes de que esto 1iltimo se
verifique por eompleto, aungue la salida de la bilis no encunentre obsticulo
alouno. No es raro que la ictericia termine por la muerte, sea porque la causa
gue la produce lleve & una terminacién funesta, sea porque sobrevengan com-
plicaciones que pongan en peligro la vida, como por ejemplo, procesos de supu-
weion en las vias biliares 6 en el parénquima pulmonar mismo, ete., sea por-
que la ictericia misma produzea la muerte en virtud de las alteraciones que
ocasiona en el organismo humano. Hsto tltimo sucederd con rapidez mayor en
los casos en que el paso de la bilis al intestino esté impedido de una manera
persistente y compléta. La simple estasis biliar que se presenta desde luego en
todos estos casos y que da lugar 4 un aumento de volumen del higado, que, sin
embargo, nunea adquiere grandes proporeiones, y 4 una distension de la vejiga
hiliar, no pone por de pronto la yida en peligro de un modo amenazador, cuan-
do, por ejemplo, retroeede en un momento oportuno gracias 4 la expulsion de 1os
cuerpos extrafios que obstruyen las vias biliares, si bien & consecuencia de la
estasis, como veremos més adelante, el higado puede haberse alterado més 6
menos profundamente por el desarrollo de una cirrosis biliar, y la vida puede
acortarse en virtud de este hecho, Bi el paso de la bilis al intestino no esti
completamente interrumpido, sino tan solo més 6 menos limitado, no solamente
puede sostenerse la vida durante largo tiempo, sino que hasta puede conser-
varse durante aiios enteros un estado relativamente satistactorio.

En 1892 (19-29 Julio) asisti en mi clinica 4 un joven de veintiséis ailos que
desde hacia seis afios padecia ictericia de intensidad moderada y variable, cuya
cansa no pude ponet en elare. Vino & la elinica & causa de una exacerbacion de la
ictericia que habia aparvecido seis dias antes. Al ser admitide presentaba ictericia
manifiesta de la piel y de lag conjuntivas y materia colorante de la bilis en la orina.
Las deposiciones eran amarillento morennzeas. La sangre no presentaba ningin
hecho anormal, dejando aparte una disminucion de la proporeidn de hemoglobina
hasta 40 por 100. Ademas presentaba una insuficiencia de la vdlvula mitral y un
infarto esplénico de dimensiones medianas, perceptible por la palpacion. El higa-
do no ofrecia modificaciones que llamaran la atencion al practicar el examen,
A pesar de todo, el enfermo no experimentaba alteracion en su estado general y
habia podido desempefiar hasta aquella fecha su profesion de empleado en una ofici-
na. Cuando salio de la clinica, su estado no se habia modificade, asi como tampoco al
cabo de un afio aproximadamente, cusndo el enfermo se me presentd otra vez,
— La mayor duracién de la ictericia, que yo conozco, ha sido publicada por MasiNg,
St. Petersh, med. Wochenschr., 1895, n.” 21, pag. 191. El caso clinico se refiere a un
profesor de Quimiea, gue muri6 4 los sesenta y ocho afios. Habia nacido con la piel
de color normal, se volvid iciérico 4 los ocho afios. y quedd tal hasta su muerfe, esto
a8, durante unos sesenta afios. Sin entrar en mas detalles sobre los pormenores del
resto de la historia clinica, transeribo aqui tan solo los datos de la autopsia en lo que
pueda interesar vespecto & la patogenia de esta ictericia de tan extraordinaria ero-
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nicidad. Se enconfro: una peritonitis fibrosa difusa erdnica (que databa posiblemente
de la primera juventud), y en conexion con ella adherencias s6lidas de los pulmones
con el diafragma, asi como una cortedad anormal de todo el intestino y tal vez el
estado fetal de la vejiga biliar. Colelitiasis. Estenosis relativa del conducto colédoco,
en el punto de su ingresoen el infestino. Dilatacion del conducto colédoco, del hepa-
tico y de las vias biliares. Ictericia.

Estos casos son siempre excepciones muy raras. Puede afirmarse, en
general, que toda ictericia grave no puede ser soportada 4 la larga sin serio
resentimiento del estado general, Toda ictericia crénica pone en peligro la
vida, sea, como se ha dicho, & consecuencia del padecimiento fundamental
ligado con ella 6 de las complicaciones graves (ue no es raro aparezean en su
CUIS0, 8ea 4 consecuencia de las graves alteraciones gque se producen por el
hecho del obstdeulo al paso de la bilis haeia el intestino y de la reabsoreion de
Ia misma en el organismo. Como denominacion sintomética se suele dar el
nomhbre de ictericia grave al enadro clinico que entonces se degarrolla. Volve-
remos 4 tratar de este asunto mds adelante, especialmente al estudiar la
atrofia amarilla aguda del higado. Debe recordarse respecto 4 las manifes-
taciones elinicas, que el conjunto sindrémico que aparece 4 consecuencia
de las formas graves de ictericia se desarrolla de mn modo mas 6 menos disi-
mulado mientrag persiste la enfermedad. El enfermo empieza 4 encontrarse
muy mal, se pone inguieto y débil, presenta mds tarde graves sintomas ner-
viosos, especialmente delirio y convulsiones museunlares locales 6 generalizadas,
algunas veces de cardcter epiléptico. Los sintomas nerviosos graves forman la
parte esencial del enadro elinico de las formas graves de la ictericia, En éstas
apenas hay fiebre 6 no la hay en absoluto y & veces hasta hay temperatu-
ras subnormales y pueden aparecer también, pero en general en proporeiones
escasas, hemorragias cutdneas en diferentes partes del cuerpo. La orina pre-
senta algunas veces alteraciones andlogas & las gque aparecen en la atrofia
amarilla aguda del higado. Las causas inmediatas de estas graves manifes-
taciones terminales, que se obseérvan en la ictericia grayve, no son bastante
claras. La idea de que dependen de una anemia cerebral producida por los
graves desérdenes de la nutricién (TrRAUBE), no parece satisfactoria. Sin
embargo, tampoco se ha demostrado que en este estado que FRERICHS
llam6 acolia se trate de una intoxicacién producida por la acumulacién
en la sangre de los elementos 4 cuyas expensas se forma la bilis (Fre-
rioms). Tampoco parece suficiente en modo alguno, para explicar de una
manera satisfactoria el conjunto sintomditico de la ietericia, la hipétesis de
LeyDEN, segiin la cual deben atribuirse & los deidos biliares los sintomas de la
ietericia grave. Como, segin veremos més tarde, por lo menos en una gran
parte de formas graves de ictericia, desempefian una aceién como agentes etio-
lIogicos causas morhosas de orden infececioso, se deberia atribuir también en
dichos casos & los venenos de orden bacteriano una importancia no desprecia-
ble en la patogenia de los fenémenos morbosos graves.

e
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Diagnéstico

Bl diagnéstico de la ictericia abarea dos extremos: 1.° resolver si el
estado morboso existente debe atribuirse realmente & una reabsoreién de
bilis; 2.° de qué manera se ha produeido la ictericia en el caso en cuestion. De
la acertada contestacion a la segunda pregunta, depende no sélo el prondstico
de un modo esencial, sino también el tratamiento. Tendremos que volver &
tratar de las cuestiones que se presentan al estudio en esta materia, al tratar
de las formas morbosas & las que se asocia la ietericia, KEn este momento sélo
nos interesa el diagnoéstico de si existe 6 no la ictericia. En general, esta deci-
sion es faeil, siempre que la orina presente las alteraciones de coloraeion antes
deseritas, la piel y las mucosas estén tefiiddas de amarillo de un modo evidente
v 4 veces las deposiciones sean al mismo tiempo pobres en bilis 6 estén priva-
das de ella. Aun en los easos en que s6lo sucede lo primero, no se necesita por
regla general ninguna otra comprobacion de la existencia de los pigmentos
biliares en la orina:. Sin embargo, dicha comprobacion adquiere importancia
diagnostica cuando existen dudas sobre la presencia de bilirubina en la orina,

Precisamente en tales casos fracasa com frecuencia la conocida reaccidn de
Ganrin, la cual consiste en afiadir 4 la orina que se examina deido nitrico concen-
trado, que contenga algo de #dcido nitroso (este liquido presenfa una débil colo-
racion amarilla cunando se le expone 4 la luz), con lo cual aparecen en el punto
de eontacto de ambos liquidos, anillos coloreados que esfan dispuestos ungs sobre
otros, entre los cuales soélo puede considerarse come demostrativo el anillo mds
alto, de color werde, en los casos en que se desarrolle de un modo manifiesfo. La
presencia de albfumina estorba con frecuencia la reaccién de GuuLiy, porque en
el precipitado de albumina pueden quedar disimuladas por completo pequeiias
cantidades de materia colorante de la bilis. Pero si se separa la alblimina por
medio de la coagulacion, la materia colorante de la bilis puede ser arvastrada por
aguella, En estos casos se recomienda emplear en vez del Acido nitrico fumante, el
yodo que obra sobre la bilirubina de nna manera mucho mas delicada. En efecto, el
yode, oxidando la bilirubina y transformindola en biliverdina, produce también la
caracteristica transformacion del color en verde, pero sin dar lugar de un modo
inmediato 4 nna transformacion mas avanzada de esta materia coloranfe en grados
de pxidaeidon mas altos y de coloracion menos viva, En la actualidad me sirvo easi
dinicamente del yodo en la forma propuesta por H. Rosin. Se cubre la orina que se
examing eon 3 6 4 centimetros eihicos de una mezela de tintura de yodo oficinal con
al¢ohol, en la proporeion de 1 :10. Inmediatamente 6 al eabo de un minuto, apare-
¢een la zona limitante, ewando 1a orina contiene bilirubina, nn anillo de color verde
de hierba, que se mantiene durante largo tiempo, con frecuencia horas enteras. Si la
orina no contiene ninguna materia colorante biliar, aparece en la zona limitante tan
80lo una simple decoloracion de la mateéria colorante amarilla de la orina, en forma
de un anillo amarillo claro, easi ineoloro. Hay que recordar que la ovina de los enfer-
mos gue foman medicamentos que contienen acido ¢risofdnico, como ruibarbo 6 sen,
adquiere un color amarillo 6 amarillento verdoso; la adicion de lejia de potusa
comunica & estas orinas un hermosgo color rojo. Si se practica el examen con ateneion,
este hecho no inducird 4 errores diagnosticos.

En la praclica el médico no tiene necesidad de verificar un examen de la orina
en busca de los deidos biliares. La reaccidn de PRTTENKOFER, empleada por este
objeto, es dificil y no estd exenta de ambigiiedad para los principiantes, porque otras
materias y entre ellas la albtimina, pueden producirla. Cuando se verifica esta
Teaccion con azicar y deido sulfiirico, no se produce un resultado indubitable en la
orina ictérica, sino cuando la orina contenga una proporeion de dcidos biliares




30 ENFERMEDADER DEL HIGADO, DE LA VEJIGA Y VIAS BILIARES, RT(.

al 0,5 por 100 (Nuugoym). Empero nunca se alcanza en la icterieia una proporeidn
tan alta de aAcidos biliares. Aungue la modilicacién de esta veaccion ideada por
STrASSEURG (se infroduce una fira de papel de filfro en nuna orina ictérica en la que
ge hia puesto aziear, y e toca con fcido sulftirico concentrado la tiva de papel dese-
cado, con lo cual se produce ung hermosa coloracion violeta euando la orina contiene
dcidos biliares) es mds sensible y puede comprobar la presencia de 30 cenfigramos
de dcidos biliares en un litro de orina, se recomienda, sin embargo, empezar por aislar
los deidos biliares de la ovina y verificar la reaccion de Perrexkornr ¢on la substan-
cia asi adquirida :

Prondstico

El prondstico de la ictericia depende: 1." de su.causa, y 2.7 de su dura-
cién. Si no puede suprimirse su eausa 6 bien si persiste, lo que por desgra-
¢ia es bastante [recuente, en una enfermedad de curso desgraeciado, resulta
también de ello la terminacién desfavorable de la ictericia. Toda ictericia,
especialmente la que se desarrolla lenta y progresivamente y sin dolores en los
individuos de edad avanzada, debe ser apreciada con reservas por lo que toca &
su terminacién, Pero también en los easos en gue aparece de un modo elaro la
causa de la ictericia y en que, segiin demuestra la experiencia, suele sobreve-
nir la curacién en la mayoria de los ¢asos, no se podra mirar sin recelo la icte-
ricia siempre que su eurso se dilate més de lo acostumbrado, 4 causa de los
peligros que de suyo enfraiia para el organismo humano.

Tratamiento

En el tratamiento de la ictericia se ha de proponer la supresion del agente
causal, y por lo tanto la terapéutica deberd dirigirse en primer término 4 apartar
todo lo que produee la reabsoreién de la bilis y especialmente lo gue perturba
1a salida de ésta hacia el intestino, Al tratar de las enfermedadeés que produ-
cen la ictericia, tendremos que volver 4 estudiar esta parte de su tratamiento.
En este capitulo deben ser estudiadas las reglas de condueta necesarias en
todas las formas de ictericia. I's necesaria en primer término una veglamenta-
eidn de la dieta, que debe ser adecuada al easo respectivo, pero siempre es
precisa la reduceion tan completa como sea posible de las grasag, las cuales,
como ya hemos dicho, s6lo en pequefifsima parte son absorbidas en el intestino.
Se debers evitar todo lo gue imponga al intestino un trabajo innecesario en
atencion & la perezosa actividad intestinal, que existe ya por la misma icterieia.
A excepeion de los casos de ietericia de los recién naceidos, que aparece con
tanta frecuencia durante los primeros dias de la vida como mun padeecimiento
inocuo y de la ictericia hematdgena, en lo que pueda tener de admisible, en
todas las demés formas, incluso la ictericia consecutiva 4 la pleiceromia de
BTADELMANN (en la eual, seglin mi opinion, el estado pegajoso y espeso de la:
bilis puede llegar 4 ser un motivo de su estancamiento en las vias biliares
finas y de la apariciéon de una ictericia por reabsoreién), el tratamiento se
propondra restablecer la salida de la bilis haeia el intestino, gue estd difienl-
tada 6 impedida. Para lograr este objeto se emplean diferentes medios que
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gozan fama de favorecer la seereci6n biliar, y por lo tanto deben estar en con-
dieioues de expulsar de las vias bilfares, arrastrandolos, los obstdeulos que sé
oponen & st paso haeia el intestino, siempre que sean susceptibles de ser expul-
sados. Los medicamentos (ue enmplen esta indieacion, llevan el nombre de
colagogos. Por desgracia lo que sabemos de su importaneia. elinica descansa
sobre una base fragil. En primer término, del hecho de que un medieamento
produzea ung, aceién colagoga en los animales cuando se le ensaya experi-
mentalmente, no se puede deducir que obrard del mismo modo en el hom-
bre cayo higado esté sano ni tampoco en el hombre cuyo higado estd
enfermo, esto es, sometido & la influencia de la estasis biliar. Pero aun-
que asi fuera, y en realidad no estd demostrado 1i puede demostrarse qne sea,
es sdbsolutamente imposible evalnar la fuerza necesaria para la supresién
de nn obstaeulo que se opons al paso de la bilis. No es raro que por casualidad
ol mismo medicamento que al parecer se ha mostrado muy eficaz en un easo
fracase en otro caso al parvecer de la misma indole en euanto podemos juzgarlo.
Hstos deben ser los prineipales motivos por los cuales difieren tanto unas de
otras las opiniones sobre la eficacia de los medicamentos colagogos. Los expe-
rimentos practicados en animales han tenido para la prédetica la utilidad de
haber demostrado, respecto 4 una serie de medicamentos, 4 los que en otro
tiempo se atribuia una aceion colagoga, que en realidad no la poseen. En este
sentido conyiene observar que el agua (ni caliente, ni fria, asi como tampoeo el
agqua de Carlsbad), los carbonatos alcalinos y las sales alcalinas purgantes, no
poseen aceidn colagoga algund; que es muy dudoso por lo menos que produz-
can tal efecto los aceites (de rieino 6 de olivas) 6 las grasas; que en cambio la
comide sobre todo y especialmente la alimentacién mixta produce la seerecion
de bilis abundante, pero muy clara, al paso que las sales alealinas que forman
lo§ #eidos biliares y las combinaciones de 4cido salieilico & dosis no téxicas
aumentan ciertamente la seerecién biliar, pero modifiean la coneentraeion de
la bilis 4 lo sumo en un grado muy escaso. LAUDER BRUNTON piensa que los
movimientos del diafragma, y especialmente las inspiraciones forzadas, favore-
cen la expulsién de la bilis del higado y que en particular producen una aceion
muy benéfica en este sentido los movimientos enérgicos (equitacién, aceién de
remar, juego de pelota); hace motar ademéis que el tomar liquidos 4 sorbos,
como se practica en Carlsbad, no solamente aumenta la seerecion de bilis, sino
que ademas aumenta la presién bajo la cumal es segregada, L. BRUNTON no
atribuye esto al liquido, ni al elemento més importante del aguna de Carlshad,
el sulfato s6dico, sino al hecho de tomar el agua & sorbos, fundéndose en la
observacion de KroNueker de que la ingestion de pequefios sorbos repetidos en
una sucesién rapida, suspende completamente durante este acto la aceion frena-
dora del pneumogdstrico sobre el corazén. Estas inocentes proposiciones mere-
‘con ciertamente ser atendidas.

Ademés de la aceién eolagoga, hay que procurar la separacién del
obstdculo que se opone d la salida de la bilis. Desde este punto de vista sélo
puede esperarse ciertamente un éxito cuando el ohstéculo sea de fieil supresion.
L idea de que con el empleo de aguas minerales alealinas aumentard la aceion
disolvente del moco, que posee la bilis en virtud de su reaceioén alealina, idea
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que ha fomentado el uso del agua de Carlsbad, no ha aumentado ciertamente
en verosimilitud después de los experimentos practicados en animales, porque
el carbonato sdédico introducido en el estémago en grandes cantidades no
aumenta la alealinidad de la bilis. No estd bien demostrade & mi juicio que
obre en este mismo sentido la ipecacuana, que LAunER BRUNTON considera
indicada en los catarros del duedeno y de las vias hiliares. LAUDER BrunTON
dice haber adquirido la conviceién elinica de que este medicamento presta
muy buenos seryicios y que obra probablemente disminuyendo la viscosidad
del moco de las vias biliares y asi contribuye 4 la supresion del atascamiento
por la aceién que produce por debajo del mismo, al paso que anmenta la presion
de la bilis, porque excita la actividad seeretora del hicado. De todos modos,
cuando se emplea la ipecacuana (50 centigramos por 150 gramos de excipiente,
una cucharada tres veces al dia) se debers vigilar sobre todo que no perturbe
el apetito.

Algunas observaciones parecen abonar la idea de que podemos suprimir
la estancacion de la bilis con ayuda de medios mecdnicos. B. Kruru ha inten-
tado conseguir este efecto en la ictericia catarral aumentando la energia de los
movimientos peristilticos del intestino por medio de enemas casi fréos. La can-
tidad de agua empleada por él variaba entre uno y dos litros, segun la sensibi-
lidad del enfermo; la temperatura era al princi pio de 15° C. y més tarde se
aumentd progresivamente 4 23,5° ¢, El enfermo debe proeurar retener el agua
durante el mayor tiempo posible. KruLL ha obtenido el éxito en sus ¢as508, eon
siete enemas, como cifra mixima. Administré un enema de este género cada
veinticuatro horas. Era indiferente para el éxito, que la ictericia datara de
una fecha reciente ¢ antiguna, El método de KruLr ha encontrado una serie de
panegiristas, pero yo no he visto ningtin éxito con él, — Algunos médicos han
intentado obrar de un modo méas directo todavia. €. GerEARDT dice que en
algunos casos ha logrado vaciar (de ordinario con éxito duradero), por medio
de 1a presion ejercida desde el exterior, la vejiga de la hiel perceptible 4 la
palpacion y que formaba un abultamiento &4 través de la pared abdominal,
para lo cual abraza la vejiga con los dedos 6 la comprime contra la eolum-
na vertebral, En los casos en que no puede verse, palparse, ni percutirse
la vejiga biliar, GErEARDT ha aplicado con éxito un procedimiento antiguo,
empleado en Inglaterra, que consiste en aplicar un electrodo do una corriente
de induecién intensa y de interrupeiones lentas sobre la regién de la vejiga de
la hiel y el otro electrodo & la derecha y cerca de la columna vertebral, en un
punto situado frente 4 frente y al mismo nivel que el anterior, GERHARDT s6
ha convencido de que la euracion de la icterieia catarral pertenece también 4
la clase de los éxitos algo lentos, que puede lograrse por medio de las corrien-
tes de indueeion en las afecciones de los Grganos internos, y atribuye 4 la com-
presién y 4 la faradizacion de la vejiga de la hiel una aceién curativa com-
pletamente igual & la de la taxis en una hernia. He ensayado varias veces en
estas circunstanecias el masaje del higado y de las vias biliares y creo yue este
método merece ser objeto de ulteriores ensayos.

Como me reservo volver &4 ocuparme del tratamiento de la ictericia al
estudiar las enfermedades que prineipalmente la ocasionan, g6lo mencionaré
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ahora que, por lo demés, el tratamiento debe ser sintomdtico y ajustado 4 las
necesidades individuales. Es especialmente molesto el prurito cutdneo de los
ietéricos. Los bafios tibios proporcionan & veces un alivio. PENzoLDT sefiala
como provechosa en esta afeccién la aceién del paraldehido, Una vez ha empe-
zado & disminuir la ietericia, los bafios alealinosédicos acelerardn la desapari-
eién del tinte cutédneo gracias 4 la mayor rapidez del desprendimiento de la
epidermis,

2. Estados congestivos del higado

Existen estados congestivos activos del higado que con-
finan econ los procesos inflamatorios del mismo drgano y les sirven de punto de
partida. Las substancias fdxicas que irritan el higado son llevadas & él por la
vena porta, y por esto las congestiones hepdticas estin bajo la influencia del
tubo digestivo, porque la vena porta recibe de él una gran parte de su sangre,
En el alcoholismo, el higado sufre estados irritativos eontinuos que de vez en
euando se exacerban, los cuales eonstituyen los preludios de la eirrosis hepa-
tica. En las mujeres embarazadas que mueren de eclampsia 4 consecuencia de
nna enfermedad renal, se enecuentran enfre otras lesiones, como ha notado
RosensTEIN al tratar del rifidn de las embarazadas (véase el eapitulo correspon-
diente de este Tratado), alteraciones profundas del higado, en parte como simples
hemorragias, en parte formando focos anémicos 6 hemorragicos de necrobiosis,
4 las que se ha querido atribuir también una relacion etiolégica con la eclampsia.
—S8e han visto estados congestivos del higado, como fendmenos premonitorios
del ataque de gota, los cuales se manifiestan por tumefacciones dolorosas de la
glindula. BovcuARD dice que & consecuencia de las dilataciones crdnicas del
estémago, ha visto también verdaderos estados fluxionarios del higado, que &
sil vez podrian favorecer progresivamente la produecion de un rifién flotante.
Algunos venenos, como el 6xido de carbono, obran también sobre el érgano pro-
dueiendo en ¢l congestiones, al paso que la intoxieacidn por el fésforo altera el
higado de una manera méis profunda y produce inmediatamente una inflama-
cion de esta viscera que acaba por la degeneracién grasosa; lo mismo sucede en
las enfermedades infeceiosas graves, especialmente en las que tienen el llamado
caracter bilioso. — En otro grupo de casos no interviene, como en los antes
mencionados, una irritacién primitiva de las células hepatieas, gue junfo
con una dilatacion vascular producida por influencia nerviosa parece consti-
tuir el primer acto del proceso congestivo, sino tan sélo la dilatacidn wvas-
cular refleja. En este grupo de procesos congestivos del higado, se cuentan
las hiperemias hepéticas producidas por una fluxién viearia, cuando s¢
suprime la menstruacién 6 las hemorragias hemorroidarias, enando cesa
la menstruacion en la époea de la menopausia y 4 consecuencia de enfria-
mientos,

Se ereyd durante largo tiempo que la permanencia en los paiéses tropicales
podia producir y sostener por si sola en los europeos no aclimatados una hipe-
remia hepética, pero se ha restringido de un modo considerable esta opinion,
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por‘cuanto hoy se admite que tras estas hiperemias hepiticas, existen como
elementos eticlégicos ciertas enfermedades infeecipras graves, que se présentan
frecuentemente en los trépicos, tales como la malaria y la disenteria. De todos
modos, parece cosa demostrada gue los europeos que se trasladan 4 las regiones
calidas presentan una predisposicion marcada & las afeceiones hepiticas, las
euales estallan con ocasion de cierfas caunsas ocasionales, como un mésodo
desarreglado de vida, ete. De todos modos, los estados congestivos del higado
constituyen en los paises tropicales una afeccion grave, euya reaparicion debe
vigilarse con gran cuidado. Bn nuestras comareas los estados congestivos més
importantes son los subagudos, tales como los que suelen acompafiar & los exce-
sos bromatologicos y al abuso de los alcohélicos. Persisten durante ocho 6 diez
dias y alteran siempre el parénguima hepditico, bien que en escaso grado al
prineipio. Los sintomas que aparecen en tales casos consisten en sensaciones
molestas en el hipocondrio derecho, que pueden irradiarse hacia el hombro del
mismo lado. Kl higado se pone tumefacto y se vuelve doloroso. Al cabo de
algunos dias se asocia generalmente & dichos fendmenos una ietericia ligera.
Ordinariamente no existe fiebre, pero aparecen tumefaceion del bazo, epistaxis,
inapetencia, sabor desagradable de boca, diarreas y pronta perturbacién del
estado general.

En los easos agudos, el {ratamiente debe consistiv en ventosas secasy
esearificadas y al interior se administrard una dosis suficiente de calomelanos,
una dieta moderada y de facil digestion y medicamentos que, lo mismo que los
calomelanos, puedan favorecer la antisepsis del intestino, ntre los medicamen-
tos que se han recomendado, daria la preferencia 4 pequefias dosis de ealome-
lanos, 6 bien, en los casos que no se requiere una aceion purgante 6 debe ser
evitada, el subnitrato de bismuto & dosis conveniente. HEn los atagnes durade-
ros y que se repiten con f[reeuencia, acompafiados de tumefaceién hepatica,
como se les encuentra en las eomarcas en que son endémicos la disenteria 6 el
paludismo, serd necesario el cambio de residencia, pasando el enfermo d comar-
cas sanas, sin lo eual dificilmente mostrardn & la larga efectos curativos los
tratamientos en manantiales como Carlshad 6 Viehy, 6 1a hidroterapia general
a/loeal, que de ordinario ejerce una aceién salutifera.

Ofrecen una particular importancia los trastornos circulatorios del higado,
que se producen en especial & consecuencia de afecciones cardiacas. Cuando
estd difienltado el regreso de la sangre al corazén derecho por la vena cava
inferior, se produce la llamada hiperemia pasiva (6 por estanca-
cion) del higado, 1a cual se desarrolla esencialmente bajo la influencia de una
debilidad mis ¢ menos pronunciada del miveardio, si bien pueden obrar en el
mismo sentido, sin necesidad deque tal debilidad exista, los tumores, por ejem-
plo, 0 los derrames liquidos situados en el interior de la pleura; y que compri-
men la cava inferior dentro de la cavidad tordeica. Bs sabido que esta hipe-
remia hepitica por estancaeidén se presenta bajo el euadro analémico del 1la-
mado higado moscado. No quiero entrar en detalles sobre 1o historia anatémica
del higado moscado grasoso, ni de las formas atrofica ¢ indurada del mismo,
que acaban por acarrear una configuraciin granulosa mds grosera 6 més fina
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de la viscera s s6lo voy & tratar de un modo algo mis detallado de la sintoma-
tologia de este estado sumamente importante.

En primer lugar, cuando se presenta esta estancacion en el territorio de las
venas hepaticas, el hizado aumenta de volumen. La zona de resistencia hepa-
tica mide & veces en la linea mamilar derecha una extensién vertical de 20 &
95 centimetros. Por medio de la palpacién, el higado se percibe duro, pero
liso, y su borde coutinia siendo agudo. Bl higado se pone doloroso, porque 4
consecuencia de la dilatacion de las ramas de las venas del higado, aumenta la
tensi6n de la eapsula hepitica, lo enal, cuando se exceden eiertos limites, pro-
voea no s6lo la sensibilidad 4 la presion, sino también dolores esponfineos del
higado. La congestion prodncida por la estancaeion es el primer sintoma, cuya
aparicion en lag meneionadas enfermedades, por ejemplo, 4 eonsecuencia de
afecciones eardiacas que se desarrollan con debilidad del ventriculo derecho,
es pereibida por el enfermo de una manera tan desagradable, que frecuente-
mente es lo primero que le lleva & solicitar la asistencia del médico, euya aten-
ci6n deberd dirigirse inmediatamente, en virtnd de este hecho, hacia la
verdadera causa que existe fuera del higado, y en su easo, haecia el corazén.
Sin embargo, no es raro encontrar en la praetiea el error de gque se busquen las
causas de estos trastornos en el abdomen y espeeialmente en una enfermedad
primitiva del higado 6 en la llamada plétora abdominal, 1o primero & causa de
los trastornos que existen en el higado y lo ultimo porque aparecen al mismo
tiempo desérdenes del apetito y de la digestion. Con frecuencia sobreviene
estrefiimiento de'vientre, que en algunas ocasiones alterna con diarreas. Si la
véalvula tricispide se hace insuficiente, aparece ademés el pulso venoso del
higado, del cual se ha hablado ya con detalle en el primer tomo de este Tratado.
En las personas que sufren semejantes hiperemias hepéticas por estancacion, se
presentan en otras partes del cumerpo estados andlogos y los sintomas depen-
dientes de ellos, los labios y las mejillas ‘se vuelven ciéinicos, ete. No es raro
que se desarrolle una coloracién ligeramente amarilla de la piel, sin necesidad
de que la orina presente la reaccién de la materia colorante de la bilis. Por lo
demas, sin‘embargo, la orina en la mayor parte de los casos es eseasa, de den-
sidad elevada, de color rojo moreno y rica en urobilina; su peso especifico
oseila entre 1,020 y 1,035; su cantidad deseiende con frecuencia por debajo de
un litro diario, y de un modo proporcionado 4 este hecho puede bajar la canti-
dad de urea & 5 @ 8 gramos y la de 4cido trico en proporciones mueho més
acentuadas hasta 0,3 4 0,4 gramos diarios, lo cual no depende eiertamente de
la. hiperemia hepatica, sino del trastorno de la nutriciéon, del obstdenlo & la
funcion renal, ete. Cnando & consecuenecia de la hiperemia hepatiea por estan-
cacion se desarrolla una verdaders induracién del higado, una cirrosis por
estamcacién venosa, 4 los ya mencionados se asoeia como otro sintoma grave
una aseitis ordinariamente muy abundante, cuyas proporeiones pueden dis-
minuir y 4 veces hasta pueden quedar anuladas bajo la influenecia de la
digital, de los bafios de sudaecién (entre los cuales el ealor seco, tal como se
emplea en los bafios romano-irlandeses, merece ¢on mucho la preferencia sobre
los bafios de vapor rusos) y de los calomelanos empleados como dinréticos. Sin
embargo, para conseguir la desaparicién de la ascitis, se requieren con bastante
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frecuencia repetidas puneiones abdominales, En estas formas de aseitis faltan
casi regularmente las redes venosas subeutdneas, descritas como un sintoma
muy frecuente en la civrasis atréfica ordinaria del higado. No existen forzosa-
mente albuminuria ni anasavea de las extremidades inferiores.

En 1893, observé durante largo fiempo en mi consulta, un caso de esta indole, en
un caballero de unos sesenta afios, en quien se mantuvo en general dentro de c1e1to=~.
lmites y se combatio eficazmente la ascitis por medio de la digital, los calomelanos
v los baiios de sudacion. Al fin desaparecio la ascitis espontaneamente de una manera
completa, al mismo tiempo quesobrevino un gran aumento de la dinresis (4 6 4 e litros)
¥y un aumento simultineo de la sensacion de sed. La orina estuvo siempre exenta de
azucar, contenia cantidades muy pequefias de albiimina y presentaba tan sélo en
escaso mimero, cilindros hialinos v granulosos, en parfe degenerados en grasa,
algunos eritrocitos decolorados y unas pocas células redondas.

Esta cirrosis por estancaeion venosa y los sinfomas de sus estados conseci-
tivos no se desarrollan en modo alguno en todos los cardiépatas en los que
existe la debilidad del corazon derecho y no se pronuneian siempre del mismo
modo. Hasta existen casos, y 4 ellos pertenece el caso observado por mi, que
aeabo de relatar, en los que puede decirse que desde el punto de vista subjetivo
no existen sintomas por parte del corazin, al paso que el examen objetivo no
deja, en verdad, ninguna duda, y de los cunales resulta también de Ia er onologia
de los sintomas, que la ascitig, que al parecer domina la eseena, tan solo es una
consecuencia de la enfermedad cardiaca existente. Finalmente, recordaremos
aqui los easos de pericarditis erdnica que evolueionan de un modo completa-
mente analogo (véase I. Pick, Zeitschr. f. klin. Med., tomo XXIX, cuader-
nos 5y 65 Ueber chronische, unter dem Bilde der Lebercirrhose verlaufende,
pevicarditische Psendolebercirrhose). En esta afeccion deben desempeiiar eierto
papel, ademéis de las lesiones pericardiacas, otras lesiones del corazén. Rl
derrame que en estos casos aparece en el saco peritoneal puede ser ocasionado
no s6lp por Ia estancacion venosa, sino también por la peritonitis (véase Nacaon,
Prager med. Wochenschr., 1898, n.” 26), A consecuencia de estas hiperemias
hepéticas erénicas, suele desarrollarse con cierta freeuencia secundariamente
una pleuresia exudativa del lado derecho.

Fin general, el estado del corazén determina el prondstico en estas hipere-
mias hepéticas por estancacion venosa, pero el proceso hepético amenazara
también en todos los easos, por si mismo, la vida del individuo afecto, si & con-
seeuencia de él se desarrolla en el higado el proceso eirrdtico indurativo ya
deserito, y en mayoer grado todavia si se asocia como complieacién una icte-
ricia grave, lo cual sucede también, annque en easos Iaros.

El tratamiento de la hiperemia hepitica por estancacion y el de sus estados
consecutivos, deberd dirigirse en primer término 4 poner en buen estado el
corazon debilitado por medio del reposo, de la dieta apropiada y 4 veces del
empleo de los medicamentos que regulen la actividad cardiaca. Cuando apa-
rezea la aseitis, debera implantarse al mismo tiempo un tratamiento (ue ofrezea
garantias de éxito y que se degeribird en ‘el lugar oportuno. Debe evitarse
todo lo que irrita el higado, como las substaneias aleohdlicas.
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3. Inflamaciones del higado

Por lo que toea & la inflamacion del higado, distinguiremos en ella dos for-
mas, esto es: 1.° las inflamaciones parenquimatosas; 2.° las inflamaciones
intersticiales.

A. Inflamaciones parenquimatosas del higado

Las inflamaciones parenquimatosas del higado, que produeen una degene-
racion del parénquima (hepatitis parenquimatosa aguda), no ocasionan en sus
grados menos pronunciados ningin enadro morboso propio. En estos casos, se
trata de proeesos morbosos que se revelan, cuando se practica un examen ana-
tomico grosero, por la llamada tumefaccidn turbia de la glindula. Encontra-
mos estos estados en una larga serie de enfermedades infeceiosas, pero de un
modo especial en los procesos inflamatorios séptices, en la fiebre tifoidea, en la
pnenmonia, en la erisipela, en la viruela, et¢. No puede decirse, en verdad, que
este proeeso aparezea en el higado con la misma intensidad en todas las enfer-
medades, pero existe como hecho comun en todas las circunstancias una hipe-
remia més 6 menos intensa del Organo, asi eomo alteraciones de las células
hepiticas, que, por lo menos, indican desde luego que éstas reciben mayor can-
tidad de elementos nutritives. El higado se presenta aumentado de volumen,
flaeido y jugoso y ademas mate y de color rojo gris, sobre todo en la superficie
de seceion, los contornos de los lobulillos no pueden ya reconocerse 6 s6lo se
distinguen de un modo confuso. Al examen microsedpico, las eélulas hepaticas
se presentan voluminosas, y repletas de granulaciones finas, constituidas por
substancia albuminoidea. A pesar de esta acumulacién de materias albuminoi-
deas en las células hepaticas, tratase en este proceso, como lo prueba la destruc-
cion que se inicia en aquéllas, de profundos desérdenes nutritivos, que deben
ser cireunseritos 6 no serian compatibles con la vida, Debe admitirse como
Cos4 segura que estos procesos morbosos de las eélulas hepatieas, evidentemente
primitivos en un gran numero de enfermedades infecciosas (en este concepto
sdlo puede atribuirse una importancia escasa y secundaria 4 las alteraciones
interstieiales del higado, que aparecen 4 veces en forma deinfiltraciones celula-
res), ejercen una influencia decisiva en el curso de la enfermedad, por més que
10 conocemos sinomuy defectnosamente la indole de esta influeneia, por euanto
86lo podemos deducirla de los sintomas que existen en los casos adelantados
de las alteraciones hepéticas, que se desarrollan en la atrofia amarilla aguda
del higado que vamos & estudiar luego. Desde el punto de vista cléinico, estus
alteraciones hepaticas tan importantes evolucionan de un modo easi completa-
mente latente, hasta el punto de no producir perturbaciones 6 bien son é&stas
Poeo significativas en comparacién con los demés sintomas graves de la enfer-
medad fundamental, y en todo caso no son caracteristicas. Estas perturbaciones
consisten en que en la mayoria de los casos puede percibirse algin aumento
del volumen de la glandula y 4 veces el higado estd también moderada-
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mente doloroso 4 la presion (véase la explicacion de lag diferentes formas
morhosas).

Atrofia amarilla aguda del higado (reblandecimiento hepdtico)
Hepatitis parenquimatosa difusa aguda

Presenta un cardeter mueho més independiente que los estados 4 que nos
referiamos en el parrafo anferior, por lo menos en una poreién de casos, la
forma en alto grado adelantada de inflamaceién hepatiea parenquimatosa, cuyo
substratum anatomopatolégico fué deserito por primera vez por ROEITANSKY
v que se degigna con el nombre de atrofia amarilla aguda. Tratase en esta
enfermedad de una forma de inflamaeién hepatica, que en enanto se ha obser-
vado, produce la muerte easi sin excepeién. A eonsecuencia de esta inflamacion
las células hepiticas empiezan por presentar la tumefaccion turbia, en la eual
las partes afectas del higado ofrecen una coloraeion amarillenta. Mas tarde, las
células hepéiticas se disgregan, convirtiéndose por modo agudo y aun no rara vez
rapidisimo, en un detritus molecular, 4 consecuencia de lo cual las partes afee-
tas del higado adquieren un color »ojo. Un examen mis detenido demuestra
que en las zonas hepéficas de color rojo no puede ya reconocerse el eontorno
de los lobulillos, 1as eélulas destruidas son reabsorbidas y el armazén vasceular,
que es lo unieo que queda, produce la eoloraeion roja, al pase que en las zonas
amarillas en las cuales no ha tenido lugar todavia la disgregacion o6 la
reabsorcion de las eélulas afectas, pueden deseubrirse atin en ocasiones algu-
nos lebulillos. El primer estadio de este proceso inflamatorio agudo del higado,
que sélo por su intensidad se distingue de la tumefaceién furbia, que'encon-
tramos con tanfa frecuencia en las enfermedades infecciosas, suscita desde el
punto de vista etiolégico, la cuestion de si en la atrofia amarilla agnda del
hicado se trata también de una enfermedad infeceiosa. En verdad, DIETL
obzervd ya la atrofia amarilla aguda del higado eomo un hecho raro en un
periodo adelantado de la fiebre tifoides, de manera gne nos sentimos inclinados
4 admitir una relacion causal en estos casos entre la grave afeccidn hepatica y
la, fiebre tifoidea. Lias obgervaciones existentes demuestran que la atrofia ama-
rilla aguda se desarrolla realmente en el curso de diferentes enfermedades
infecciosas, pero que no puede ser atribuida en modo alguno & un agente infee-
eiog0 unico. Prescindiendo de la fiebre tifoidea, se ha observado que la atrofia
amarilla aguda del higado se ha presentado en el enrso de la fiebre recurrente,
de infeeciones sépticas trauméticas y de piohemia, asi como de la erisipela.
También se ha yisto desarrollarse esta grave afeecion hepdtica segunida de una
ietericia que en algunos casos evoluciond favorablemente, 4 conseeuencia de la
infeccion sifilitica, pocos meses después de ella y durante el perfodo secunda-
rio, espeeialmente euando la sifilis apareeié ya desde el prineipio con un earde-
ter maligno. Pero también vemos aparecer la atrofia amarilla aguda del higido
sin que pueda comprobarse infeceion alguna, después de otras intowxicaciones,
por ejemplo algunas veces en la intoxicacion aguda por el f6sforo, y al parscer
de un modo especial cuando la terminacién mortal no se presenta en una fecha
precoz, sino tan sélo al eabo de diez 6 hasta catorce dias. Ofrece gran inte-
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rés, una, comunicacion de V. BanpLER (de la clinica de WOLFLER en (ratz),
segin la cual el eloroformo puede producir en algunas circunstancias, especial-
mente cuando existen afecciones hepaticas (icterieia catarral, higado de los
aleoholicos, ete.), degeneraciones del parénguima hepatico en uns forma aguda
y hasta la atrofia amarilla aguda del higado. En el caso 4 que se refiers aquella
comunicacion este efecto sobrevino después de una cloroformizacion que durd
ana hora, y terminé por la muerte al cabo de cuatro dias (Extracto publicado
en el Petersh. medic. Wochenschr., 1897, n.? 5).

Pero existen también easos, en los enales no puede comprobarse la influen-
¢in de una infeceién, ni de otras substancias toxicas, 6 en los enales no puede
sehacarse & estag causas el desarrollode la atrofia amarilla agnda del higado,
sino que por el contrario son atacados de esta enfermedad individuos mas faeil-
mente vulnerables por uno i otro coneepto, esto es, mas predispuestos que las
dem4s personas 4 contraer enfermedades. Perfenecen 4 esta catecoria: 1.9 las
embarazadas y parturientes, asi como: 2.° los individuos que padecen ofrag afec-
ciones hepdticas de curso mds 6 menos crénico, como una atrofia cianética 6
ana eirrosis 6 tan §6lo una simple estaneacién biliar 4 consecuencia de una
ictericia catarral, ete. Tal vez obre en primer término como factor predispo-
nente, en virtud de la alteracién de la substaneia del higado, el aleoholismo
erénico que por lo demds arrnina también de ordinario la constitucion del indi-
viduo, Pueden unirse 4 los dos grupos mencionados: 3.° los ecasos de atrofia
amarilla aguda del higado en los que las desdichas humanas de todo género:
las zozobras, las aflicciones, el hambre disminuyen la resistencia de los indivi-
duos & las causas morbosas. La aparicién de la enfermedad en las embarazadas
y en las parturientes, aunque muy rara de suyo, es, sin embargo, relativa-
mente tan frecuente, en eomparacion con la extremada rareza de la afeceifn en
general, que en virtud de aquel hecho la atrofia amarilla aguda del higado es
més frecuente en el sexo femenino que en el masenlino. También se han obser-
vado algunos casos de ella en los nifios de hasta diez afios, pero parecen con-
traerla mueho mas 4 menudo los individuos adultos, especialmente en la flor de
la vida (diez y seis & enarenta afios). Después de esta edad la frecuencia de la
enfermedad disminnye con gran rapidez. Como la enfermedad se presenta en
las embarazadas con mucha més frecuencia que en las parturientes, las afee-
ciones sépticas, que las segundas padecen mucho més 4 menudo, no pueden ser
consideradas como la eausa, por lo menos uniea, como algnna que otra vez se
afirma en virtud de observaciones aisladas. En general, me parece absoluta-
mente erréneo, como se deduee también de las indicaciones precedentes, hacer
responsable de todos los easos de atrofia amarilla aguda del higado & un factor
patdégeno tnico, sea un determinado agente morboso mieroparasitario, sea
otro veneno introduecido desde el exterior, sea un veneno producido en el mismo
organismo (autointoxieacion). De estas consideraciones podemos inferir gue
nuestros conocimientos relativos 4 la etiologia de la atrofia amarilla aguda del
higado son sumamente defeetuosos. Mientras estos vacios no se hayan lenado,
no eabe una exposicion satisfactoria de la naturaleza de la enfermedad.

Mucho mejor es nuestra situacion en enanto 4 la historian elinica de esta
enfermedad. Por lo que toea & su sintomatologia, podemos dedueir de las comu-
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nicaciones relativas 4 la etiologia de la afeecién, que en los casos en los que la
atrofia amarilla aguda del higado se desarrolla como complicacién de una icte-
rieia simple & de nna enfermedad hepética, de ofro 6rgano 6 general, ya exis-
tente con anterioridad, deben empezar por presentarse los gintomas caracteris-
tieos de éstas. Pero en aquellos casos en los que la atrofia amarilla aguda del
higado se desarrolla como una enfermedad independiente 6 por lo menos sin
que se pueda comprobar la existencia de otra enfermedad, se imicia, en los
casos de curso mortal sumamente agudo (de treinta y seis 4 cuarenta y ocho
horas de duraeidén), que son los més raros, con [frio, cefalalgin violenta,
raquialgia y wdmitos; la fiebre puede faltar. La tctericia puede aparecer desde
el primer dia, pero de ordinario se presenta méis tarde, haeia el quinto 1 octavo
dia de la enfermedad, después que se han presentado ya otros sintomas genera-
les y locales, entre los que dparecen en primer término los trastornos gdstricos,
gran postracion y pérdida de fuerzas, dolores en las extremidades, un estado
casi tifico y epistaxis. Estos fenémenos se distinguen por su violencia de los sin-
tomas anflogos que inieian la icterieia benigna. Bl curso elinico puede ser toda-
via més solapado y disimulado en medio de estos trastornos y la ietericia puede
no desarrollarse hasta al cabo de dos 6 tres semanas. Sin embargo, més 0
menos tarde se desarrolla eomo un sinfoma constante. Cuando la atrofia amarilla
aguda del higado aparece durante el embarazo, el feto puede adquirir una
eoloracidn ietériea en el interior del titero, 4 consecuencia del paso de la mate-
ria colorante de la hilis & trayés de la placenta. En los casos mas graves, en los
que aparece la aeolia, 4 consecuencia de la destruceién de las células hepiticas,
puede disminuir la ictericia, & pesar del progreso de los restantes sintomas. Por
lo demas, la ictericia no es completa, como lo prueba el examen de la orina y
de lag deyeceiones. Lia regidn hepdtica se pone dolorosa & la presidn, y eontinta
tal hasta enando empieza & embotarse la conciencia del enfermo. Al mismo
tiempo el wolumen del higado disminuye con mucha rapidez, de dia én dia, en
la mayoria de los casos, de tal manera que la macicez hepética s6lo mide unos
pocos centimetros, lo cual se nota de un modo mas marcado en los casos que
signen un eurso agudo terminado por la muerte. Con freenencia existe hipo en
este periodo.

Por regla general se observa un infarto esplénico, pero suele faltar cuando
existen enterorragias. La lengua, que al prineipio tiene un eolor pardo, se vuelve
més tarde acorchada y seea, los trastornos digestivos llegan 4 adquirir grandes
proporeiones, de manera que los enfermos soportan 4 lo més una corta eantidad
de una bebida fria. Ordinariamente existe debilidad cardiaca con sus fentme-
nos conseeutivos, pulso rdpido, pequeiio y desigual y cianosis. La enferme-
dad puede complicarse con la aparicién de pericarditis y de endocarditis.
No existen complicaciones pulmonares, pero &4 pesar de ello la respiracién
es acelerada y profunda, porque la hemoglobina ha experimentado mna
considerable disminucién en su aptitnd para retener el oxigeno. Antes de la
muerte puede aparecer la respivacion de Cheyne-Stokes. Pueden desarrollar-
se en la piel diferentes ewantémas: eritema polimorfo, urticaria, erupciones
roseoliformes y esearlatiniformes, y ceon frecuencia, pero no de un modo
constante, aparecen hemorragias cutineas de diferentes formas y extension.
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También sobrevienen frecuentemente hemorragias procedentes de érganos inter-
nos y de las mucosas, especialmente en las mujeres embarazadas, en las cuales
¢l aborto constituye la rega general.

Junto con la icterieia y las hemorragias, los trastornos nerviesos constitu-
tuyen: el tercer sinfoma esencial. Nunca faltan. Ademds de las cefalalgias y
del estado tifico, aparecen todos los sintomas que suelen desarrollarse en las
enfermedades infecciosas graves, revelando la perturbacién de la aetividad
del sistema nervioso eentral: insomnio, postraciéon, subsaltos de tendones,
moseas volantes, delirio tranguilo 6 violento, convulsiones de diferentes
formas (toniea, clonica 6 epileptiforme) y finalmente el eoma. Algunes obser-
vadores, como Trausw, han considerado como earvacteristicos de la atrofia
amarilla aguda del higado afaques colémicos especiales, paroxismos, durante
los enales los enfermos se pondrian furiosos. Después de uno 6 varios de tales
paroxismos aparece el coma, que puede ser de larga duracién y durante el cual
gobreviene la muerte. Sin embargo, el delivio frenético es un sintoma gque, si
bien es frecuente, no se presenta necesariamente en la atrofia amarilla aguda
del higado.

Durante la primera semana de la enfermedad suele existir fiebre (39 &
407 ©.), pero al sobrevenir los fendémenos cerebrales graves se presenta la
defervescencia y hasta temperaturas subnormales. Il pulso, gque al prineipio
era lento, se acelera al mismo tiempo cada vez més. Algunas veces se presen-
tan en la agonia temperaturas hiperpiréticas (42° C.).

La orina es dcida, de peso especifico normal 6 algo més elevado, gener:l-
mente ictérica, la materia colorante de la bilis puede estar modificada; la bili-
rrubina puede desaparecer y existir tan s6lo la urobilina. Se ha comprobado
con frecuencia la presencia de &eidos biliares. La cantidad de orina suele variar
de ordinario, eon frecuencia en alto grado. En el sedimento de eolor obseuro
que muchas veces existe, puede comprobarse la presencia, ademais de uratos y
fosfatos, de globos de leucina, de cristales de tivosina, en forma de agujas, que
eon freenencia estin agrupados, presentando la figura de frutos de estramonio,
y de eilindros urinarios hialinos 6 granulosos. La albuminuria no es constante
y pueden también existir cilindros independientemente de ella. La exereeion
de mrea puede estar aumentada; pero en los periodos adelantados de la enfer-
medad estd sumamente disminuida (bien gue mo necesariamente), llegando
hasta una cifra exicua. En vez de esta substancia, la orina esti cargada de
productos exerementicios, como lencina y tirosina, y ademds de xantina, hipo-
santing y ereatina en grandes cantidades; también se encuentran en la orina
aeido lactico y substancias peptondideas. Los losfatos, los sullatos y los eloru-
ros de la orina estan disminuidos.

Dejando aparte los easos de ecurso agndo y mortal, de que ya hemos hecho
mencion, los hay también que presenfan un curso algo lento. Una duaraeion
superior 4 un mes, constituye un hecho ravo. Los casos de curso mortal més
répido han sido observados en embarazadas, La muerte puede sobreyenir
antes de que la destruceidn del parénguima hepatico haya aleanzado los grados
mds elevados y hasta en un momento en que toda la glandula 6 alguna de sus
partes presentan todavia un volumen algo awmenfado. Mientras no ha apare-
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cido todavia el periodo de la destruceion, por lo menos en un grado acentuado,
cabe la posibilidad de que el proceso morboso retroceda, anidlogamente 4 1o que
sucede con las inflamaciones parenquimatosas del higado que aparecen en las
enfermedades infecciosas agudas, y que hemos estudiado con el nombre de
«tumefaceiones turbias,» las cuales pueden vyolver atrds en su curso de una
manera indudable. Hay casos descritos en los trabajos referentes 4 este asunto
que aeabaron por la curacién, 4 pesar de que existian todos los sintomas que
se dan eomo caracteristicos de la atrofia amarilla agnda del higado.

El diagnoéstico de la atrofia amarilla aguda del higado deseansa tan
golo en la comprobaeion de la disminucion de volumen del higado, que aparece
y se acentia en una forme aguda. Este es el sinfoma cardinal, sin el cual no
puede establecerse el diagndstico. Siempre que el wolumen del higado esté
aumentado, el diagnéstico es imposible. No existen dificultades especiales para
el reconocimiento de la redueeion del higado en la forma mencionada, en aque-
llos casos en los que el abdomen no estd distendido 6 bien en que podemos cer-
ciorarnos del volumen de aquel érgano. Pero s6lo puede decidirse si la reduc-
cién del volumen del higado debe atribnirse 4 la desaparicién del paréngnima
en los casos en gue no existia anteriormente ningunsa estancacién biliar con
ictericia muy acentnada. Cuando existen estos 1iltimos fenémenos puede sobre-
venir de nun modo muy rdpido una disminuecion considerable del volumen del
higado 4 consecuenciad de la supresion del obstidculo que se opone 4 la salida
de la bilis (caso de WEITZEL, Medic. Klinik., T 20/7, 1893), sin que sobrevenga
una desaparicion del parénquima hepdtico 4 consecuencia de la hepatitis paren-
quimatosa agnda. BEn tales eircunstancias, la comprobacidn de la leweina y de
la tirosina deberia constituir una prueba decisiva de que la disminueién del
parénguima hepatico debe ser atribuida 4 la destruecion del mismo y no 4 la
salida de la bilis estancada. Es cierto que no estd comprobado que la destruc-
cion del parénquima hepitico, por lo menos en una gran extensiéon, sea un
hecho necesario para la aparieién de la lencina y de la tirosina. Es sabido que
ya en 1864, 0. Wyss, en experimentos practicados en animales sobre la intoxi-
caeibn fosférica, en los cuales se podia comprobar en la orina la presencia de
leucina y tirosina, encontré en puntos circunseritos del parénquima hepético la
destruceion de las eélulas y de sus niecleos; pero, por ofra parte, publieé al
mismo tiempo un easo en el cual, diez dias después de la intoxicaeién por
el fosforo, encontrd leucina y firosina en la erina de la enferma, mujer de
veintitrés ailos, y al practicar la autopsia comprobé la degeneracion grasosa,
pero no la atrofia del higado. También se hian encontrado leucina y tivosina en
la orina en la fiebre tifoiden grave y en la viruela, sin que se haya notado la
existeneia de la atrofia amarilla aguda del higado.

No en toda ictericia que produzea la muerte, sin que la causa de aquélla
sea la que ocasione la terminaeién mortal, existe simultdneamente la atrofia
amarilla aguda del higado. Esto es cosa sabida ya desde mucho tiempo res-
paecto 4 las formas erdnieas de la icterieia, pero también pueden terminar rapi-
damente por la muerte eon el cuadro de una ictericia grave las formas agudas
de ictericia, como lo demuestran tres observaciones de J. A, GLASER, sin que
la antopsia hiciera ver una atrofia aguda del hizado ni en general alteraciones
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hepiticas que explicaran los fendmenos clinicos. En ninguno de estos casos
existian la lencina y la tirosina, pero en eambio se presenté la albuminuria.
Todos presentaron sintomas de origen cerebral, pero ninguno de ellos el frenesi
que se pretende ser caracteristico de la colemia. La duraeién total de la enfer-
medad se elevo en estos tres casos 4 eatorece 6 gquinee dias, Tengo por ociosa la
cuestion de si estos casos deben asimilarse al eonjunto sintomitico deserito por
WriL, ya que nada sabemos sobre la naturaleza y eseneia de ellos. Por otra
parte, tampoeo son ignales en uneo y otro easo los sintomas clinicos. Lo que
estd demostrado es que en todo caso las observaciones hasta ahora existentes
de 1a llamada enfermedad de WeiL terminada por la muerte, no han ofrecido
alteraciones hepaticas que, concuerden con las de la atrofia amarilla aguda
(véase mds adelante, la inflamaecion de lag vias biliares).

En cuanto al tratamiento de la atrofia amarilla aguda del higado, debe
hacerse notar que en los easos mencionados como 4‘(_'.11_1'11(.10'."-&,” qne se ancuentran
en los trabajos relativos 4 este asunto, desempeiian un papel esencial los prer-
gantes, especialmente los enérgicos, como el sen, la coloqnintida, pero par-
ticularmente los ealomelanos. Como fAcilmente se comprende, serd preciso
tener en cuenta en primer término estas observaciones. Pero, fuera de esto,
la terapéutiea es solamente sinfomdfica. Los medicamentos gque de ordinario
se reeomiendan para detener la destrueeion del parénguima hepdlico pareeen
ser celebradog mas bien por razones derivadas de la especulacion tedriea que
por una experiencia objetiva libre de prejuicios. Entre estos medicamentos se
cuentan lag combinaciones insolubles del dcido salicilico con el naftol y con el
hismuto, recomendadas en Franeia; el salol, el benzonaftol, ete., 4 dosis peque-
fas, fraceionadas y repetidas; el bhenzoato sodico, Ias inhalaciones de oxige-
no, ete. (CEAUFFARD). — La dieta deberd adaptarse & las condiciones indivi-
dunales. Los fendmenos ghstricos graves que suelen acompaiiar 4 la enfermedad
excluyen desde luego el empleo de los eméticos recomendados por algunos
autores.

B. Procesos inflamatorios intersticiales del higado

En estos procesos aparecen en primer término las alteraciones que radi-
can en el estroma del higado; pero, no obstante, estas lesiones inflamatorias
intersticiales nunea evolucionan en realidad sin lesién grave del parénquima
hepdtico.

Distingniremos dos formas principales de hepatitis interstieial, esto es, una
forma aguda que easi siempre aparece como metastatiea, 6 lo que es lo mismo,
enlazada con una supuracién loeal 6 con una sepsis general (inflamaciones
supuradas del higado, abscesos hepdticos) y una forma crénica, que comprende
la cirrosis hepdtica. Tsta tiltima es, desde el punto de vista etiolégico, mucho
menos sencilla que la hepatitis intersticial aguda, porque evidentemente existe
un nimero mayor de agentes irritativos eapaces de ocasionar estas alteracio-
nes inflamatorias erénicas del tejido intersticial del higado.
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a) Inflamacién supurativa del higado, absceso hepdtico, hepatitis
apostematossa

Etiologia. Las inflamaciones hepéticas supurativas 6 sea que terminan
por la formacién de absceso, son hechos raros entre nosotrog, cono en general
en la zona templada. Al tratar de la inflamaeion de las vias biliares, estndiaré
¢on mas detencién una parte de las supuraciones hepaticas, que de vez en
cuando se presentan 4 nuestra observacion, Una inflamacién supurativa de las
vias biliares puede propagarse al parénquima hepético, Esto sucede sobre todo
en la litiasis biliar, bien que no por el hecho de que los edlenlos produzean la
siipuraeion, puesto que para ello se requiere ademss un elemento etioldgico
especial. Bi bien alguna vez que ofra se presemtan también entre nosotros
abseesos hepéticos producidos por una servie de otras eausas, hay que atribuir-
los de un modo esencial & las enfermedades propias de los paises tropicales
¥y préximos 4 los trépicos, porque se les ohserva especialmente en Argel, Eoip-
to, Siria, con mucha més frecuencia todavia en la India, Cochinchina, Tonquin
y sobre fodo en el Senegal. En estos paises contraen de un modo preferente
tales enfermedades los extranjeros europeos no aclimatados. Las mujeres sélo
son atacadas con relativa rareza. La etiologia de estos abscesos tropicales
constituye un tema muy diseutido, que dista mucho de estar resuelto.

Se han distinguido en general abseesos hepfiticos primitives y secundarios.
in unos y otros debe admitirse un agente morboso, y sin duda sdlo puede
tratarse de microparasitos. Entre las formas primitivas y las secandarias
no hay otra difereneia, sino que en las primeras los agentes morbosos apa-
recen en el higado primitivamente, al paso que en las tiltimas, estos agentes, 6
los productos morbosos infectados por ellos, son arrastrados 4 aquella viseera.
Por lo que toea & las formas primitivas de los abseesos hepéticos, se clasi-
ficaban entre ellos las supuraciones hepéticas de origen trawmdtico y las produ-
eidas por ofras alteraciones del parénquima hepatico. Pero se comprende faeil-
mente, respecto & los abseesos trauméaticos del higado, que s6lo pueden des-
arrollarse después de lesiones del mismo, cnando tiene lugar ademas de una
manera simultinea una infeccién de la herida hepatica 6 este hecho se presenta
durante el curso de la herida. Ordinariamente se desarrollan estos abscesos
hepiticos pecos dias después del traumatismo, Por lo que se refiere 4 otras alte-
raciones del hizado, que pueden dar origen 4 abscesos, sélo debe hacerse res-
ponsables 4 estas alteraciones cuando por medio de ellas llegan al 6rgano
agentes pidgenos. Si no sucede asi, solo puede considerarse 4 las alteraciones
mencionadas como causas predisponentes de los abscesos hepdticos. En este
sentido debe entenderse la importancia de ciertos agentes nocivos de orden die-
tético, como elementos etiolégicos de los abscesos del higado. Bs una afirmacién
absolutamente gratuita la que sienta SAoss cuando dice que el aleohol, que en la
zona templada puede ocasionar procesos intersticiales erénicos del higado,
produce en los paises fropicales abscesos del mismo 6rgano. Segin todos
los hechos que encuentro al estudiar el material referente & esta cuestion y
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atendiendo A las observaciones que se han hecho en la Tndia, deberia conside-
rarse como demostrada la influencia gue ejerce el aleohol como cansa predis-
ponente del desarrollo de abscesos del higade. En cuanto 4 log eaminos por los
cuales es llevado 4 éste el material infeceioso productor de los abscesos hepé-
ticos secundarios, son variades. No siempre puede llevarse § eabo su eomproba-
eidn anatomica de una manera segara y libre de ohjeeiones. En estos casos hay
que pensaren primer térinino en log vasos sanguineos. Hay que conceder la
posibilidad de que algunas veces el material séptico llegue al higado por medio
de las venas hepaticas, pero esto es un hecho muy rarvo al parecer. Ni son fre-
cuentes tampoco en el higado las embolias arteriales, pero en la endocarditis dif-
térica se presentan abscesos hepdticos 4 consecuencia de émhbolos sépticos, que
han penetrado en las ramas de la arteria hepAitica. Son decididamente las més
importantes las infeceiones que tienen lugar por la vena porta, de manera que
las afecciones de los 6rganos que pertenecen al tervitorio de donde parten las
raices de esta vena, son las que con més frecuencia dan oeasion 4 los abseesos
hepdticos. Pero algunas veees se realiza también este hecho en el curso de
alecciones de 6rganos euya sangre venosa no llega de un modo directo 4 la
vena porta. Las enfermedades 4 que nos referimos en este momento son: 1.%la
disenteria: 2.° la apendicitis; 3.9 las tleeras del estémago y del duodeno; 4." las
enfermedades del recto y especialmente las intervenciones operatorias practiea-
das en el mismo; 5.9 las enfermedades de las venas umbilicales en los nifios;
6.” las tlceras del cuello uterino; 7.9 las inflamaciones periuterinas; 8. los
quistes ovéricos supurados; 9.° las operaciones de talla vesical. Ahora bien,
de la misma manera que pueden llegar al highdo materiales sépticos proceden-
tes del territorio de donde parten las rafees de la vena porta v de los territorios
VENOsos que comunican eon ésta, puede también suceder lo mismo en las infla-
maciones supuradas del troneo de aquella vena. Estd fuera de los limites de
este Tratado presentar trabajos estadisticos sobre la mayor 6 menor frecuencia
con que se desarrollan abscesos hepéticos en el curso de las afecciones antes
mencionadas. Digamos tan solo que la disenteria es considerada como la causa
mis frecuente de los abscesos del higado. No es necesario en modo alguno que
Ia disenteria presente una violencia especial, En algunos casos, sélo se la ha
deseubierto en el momento de la autopsia, Parece que el higado se afecta con
particular frecuencia en las formas de disenteria que se designan con el nom-
bre de disenteria por amibos, respecto 4 la cual hay que hacer reservas sobre el
papel gque los amibos des’empefmn en la enfermedad, Véanse en el respectivo
capitulo de este tomo los detalles sobre la disenteria por amibos. FLEXNER ( Ame:
rican Journal of the medic. sciences, 1897, pag. 553, Mayo) ha observado que
pueden existir abscesos con amibos en el higado, sin que pueda comprobarse
anatomicamente ninguna clase de lesiones intestinales y que éstas pueden
desarrollarse de un modo secundario durante la existencia de tales abscesos.
En la enfermedad amiboigena del higado no se trata, por lo demés, de verda-
deros procesos supurados, sino de la produccién de una necrobiosis ¢on reblan-
decimiento y lienacién del tejido, si es que la detallada deseripeion de
CouxoiLMan y LAFLEUR. es aplicable & todos los casos. Estos observadores
consideran la presencia de glébulos de pus en estos abseesos, mas bien como un
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hecho easual y no reputan como efeeto de log: amibos mismos la neerobiosis,
sino tan s6lo al reblandecimiento del tejido. La mortificacién de las células
hepéticas, que por otra parte se encuentra también en los abscesos hapéaticos
que se producen bajo la influencia de las invasiones de cocos, por ejemplo en
ramas pequeiias de la vena porta, debe ser produeida, segiin la opinién de
COUNCILMAN ¥ LAFLEUR, por productos de los eambios nutritivos de los amibos,
que son absorbidos por las ulceras infestinales. Estos observadores no encontra-
ron en dichos abscesos hepaticos los agentes pidgenos ordinarios de orden bac-
teriano. Bl periodo de tiempo, dentro del eual se produce un absceso del higado,
oseila 4 partir del prineipio de la disenteria, entre dos y doce semanas; esta
liltima cifra es la ordinaria. No puede preeisarse cuédnto tiempo debe transcu-
rriv después de la disenteria, antes de que haya desaparecido el peligro de que
se desarrolle un absceso hepético. JossErRARD (Journ. de méd., 25 Julio 1898),
piensa que pueden produecirse todavia abscesos hepaficos, siete 6 hasta diez
afos después de haberse padecido disenterin, en una fecha en gue el enfermo
ha olvidado completamente su padecimiento, en enal easo la antopsia puede
revelar que todavia existen uleeras disentéricas, que signen un eurso eronico y
latente.

Adem#s de los abscesos hepaficos gque se desarrollan por intermedio de los
vagos sanguineos, pueden también producirse supuraciones hepaticas por la
propagacion divecta por los wasos linfdaticos y los intersticios plasmdticos,
como, porejemplo, & partir de abscesos peri y para-renales, asi como subfréni-
cos, ete. En este asunto hay que contar siempre indudablemente con la posi-
hilidad de que las supuraciones®del higado puedan ocasionar también tales
abseesos; al menos por lo que se refiere 4'la no rara aparicion de abscesos de la
pleura y de los pulmones, al lado de los hepaiticos, se admite que el desarrollo
de aquéllos tiene lugar por mediacion de los linfaticos del higado, que comuni-
ean con los vagos linfiticos de la pleara y de los pulmones,

Enfre los abscesos del higado, que proceden de este érganec mismo, son
indudablemente los mas freeuentes los que parten de las supuraciones de las
vias biliares, los cuales se presentan también en nuestras comarcas. Dejando
aparte estos abscesos hepaticos, que ordinariamente son una consecuencia de
los célenlos biliares, existen también supuraciones hepditieas producidas por
la penetracién de vermes intestinales en las vias biliaves 6 por supuraciones
de éstas, para las cuales mo pueden encontrarse agentes etiolégicos precisos.
Menecionemos también en este sitio la complicacién del tifus abdominal con
abscesos del higado (W. OsLER, Edimb. med. Journ., Noviembre 1897), asi
como los abscesos hepiticos que aparecen en el curso de la panereatitis (véase
esta enfermedad).

En cuanto 4 las condiciones generales y locales, que favoreeen el desarrollo
de abscesos hepaticos, puede meneionarse lo sigmiente. El motivo de que los
abscesos hepaticos aparezean preferentemente en los elimas ealidos, no estriba
seguramente tan s6lo en la elevacion de la temperatura atmoslériea. Como la
mayor parte de los abscesos hepaticos gue se presentan en los paises tropicales
son produeidos por amibos, deberiamos admitir gue e} clima de estos paises es
especialmente favorable para el desarrollo y propagaciéon de dichos animales.
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Las relaciones causales frecuentemente afirmadas, entre el paludismo y los
abseesos hepdticos, no parecen confirmarse. Tal vez el primero eonstituya una
causa predisponente. Los individuos adultos del sexo masculino son los que
¢on més frecuencia enferman de abscesos hepiticos (véase la pag. 88). Como
resulfa ya de los agentes etiolégicos mencionados, ningana edad de la vida estd
inmune de ellos. Sacus pretende que entre 113 casos de absceesos hepaticos,
correspondieron 107 4 varones.

Anatomia patoldgica. &l asiento ordinario de los abscesos hepa-
ticos, ineluso los multiples, es el ldbulo derecho, y de un modo especial al
parecer su parte superior. En cuanto puede deducirse de las estadisticas una
conclusion sobre el niimero de abseesos existentes en cada caso, los abscesos
unicos y los maltiples parecen presentarse con una frecuencia proximamente
ignal. En los abscesos hepdticos que aparecen 4 consecuencia de la septicemia,
se presentan en la mayoria de los casos abscesgs pequeilos y miiltiples. Por lo
demds, no puede deeirse eon seguridad alguna que una misma causa produzc:
supuraciones hepaticas que concuerden siempre en nimero y dimensiones.
Cuanto més larga es la duracién de la supuracién hepética, tanto mds probable
es que varios abscesos se fusionen, con lo enal naturalmente no s6lo aumentara
el pelicro del agotamiento de los enfermos, sino también el de que el absceso
seabra. La fusion de una serie de absecesos en uno mayor no es incompatible,
como ya se comprende, con el cardeter incompleto de esta fusion y no es raro
que suceda que después de haber operado felizmente un gran abseeso hepitico,
los enfermos sucumban mé#s adelante, 4 consecuencia de un absceso mas pequeiio
del mismo 6rgano,; al que no alcanzo la fusién. El examen necrdpsico ha reve-
lado que los abscesos hepdticos pueden curar, lo cual parece que puede tencr
lugar con prefereneia en los abscesos de los paises tropicales, LaviraN advierte
que no ha podido encontrar vestigio alguno de una hiperemia procedente del
parénquima del higado en los abscesos de este organo consecufivos 4 la
disenteria observados por ¢l en Argel. Siempre los encontré rodeados de un
paréngnima hepético completamente normal. Cuando existen abscesos del
higado, pueden formarse alrededor de éste adherenciqs que alcancen una
importancia espeecial, en cuanto, por ejemplo, pueden impedir la penetracién
del pus en la cavidad peritoneal, cuando se abre el absceso.

Sintomatologia. En cuanto i la historia clinica de los abscesos hepé-
ticos, debe advertirse en primer término que los abseesos pequeiios y miltiples
del higado, fales como los que se desarrollan, por ejemplo, en la piohemia & eon-
seeuencia de heridas supuradas 6 por el arrastre de materiales sépticos haeia
un gran nimero de ramas de la arteria hepatica en la endoearditis uleerosa
maligna, no producen forzosamente sintomas locales notables por parte del higa-
do. Pero existen también comunicaciones relativas a grandes abscesos hepaticos,
que evolucionaron de un modo totalmente lafente hasta que se abrieron produ-
ciendo la muerte 6 4 easos en que diehos abseesos fueron encontrados casual-
mente en la antopsia en individuos que habian sucumbido 4 otras enfermeda-
des. — Pero, por regla general, los abscesos hepaticos de esta clase producen
sintomas asi locales como generales. En cuanto & los primeros, el dolor hepd-
tico es ciertamente el més constante. Los dolores llegan 4 su mayor grado
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cuando se produce una tumefaceion aguda eonsiderable del higado 6 cuando se
inflama al mismo tiempo la cépsula hepatica. Estos dolores son esponténeos y
se exacerban & consecuencia de los movimientos, de la tos y de la presion, en
un grado proporcionado A la naturaleza de estos aetos; pero puede suceder
también que el dolor tan sélo sea pereibide por medio de la presién, ete., al
practicar la exploracion del higado. El érgano estd doloroso, ya en su totali-
dad, ya en algunos puntos, que con frecuencia corresponden 4 los focos infla-
matorios. En los abscesos situados en la parte posterior del lébulo derecho, el
dolor tiene su asiento en la region lumbar. El deler hepdtico puede irradiarse
hacia diferentes puntos del cuerpo, hacia arriba 6 haeia abajo, hasta el sacro,
Clon especial frecuencia se observa la drradiacion del dolor hacia el ombito
derecho, que no aparece en ninguna ofra afeceion hepitica en una forma tan
violenta eomo en los procesos supurados que tienen su asiento en la cara con-
vexa del higado y hasta se pretende que la loealizaeion del dolor en el hombro
derecho corresponde de un modo constante 4 una inflamaeion sitnada en el
l6bulo derecho. Es sumamente raro encontrar el dolor en el hombro izquierdo
en la afeceién del lobulo izquierdo.

Segnn la opinion de Hunve (Path. Uniersuchungen, Berlin, 1840, pag. 110); este
dolor pertenece 4 la categoria de los que deben explicarse por el hecho de que los
nervios sensitivos de los organos internos (en este caso el higado) afectan por simpa-
tia los de las partes situadas & mayor altura (en este caso el hombro), por razon de la
vecindad de unos y otros en los centros nerviosos. La explicacion dada por LuscakA,
segtin la cual el dolor del hombro es producido por 1a exeitacion del nervioe frénico,
que sobhreviene 4 consecuencia de su irritacion inflamatoria y que es referida por
mediacion de los Organos centrales 4 las ramas del cuarfo nervio cervical gque se
esparcen por el hombro, deberia hoy ser completada en el sentido de que los intensos
dolores que algunas veces aparecen en el hombro derecho en los abscesos y en ofros
padecimientos del higado, deben ser atribuidos & la irritacion de las fibras nerviosas
del mismo, que proceden del nervio frénico, las cuales pasan al traveés del orificio de
la vena cava y llegan & la cara inferior del diafragma, pudiéndoseles seguir hasta
la cubierta peritoneal del hizado y el ligamento falciforme. Se anastomosan con las
fibras procedentes del simpatico que llegan al higado (plexo frénico). La piel de la
region del hombro recibe fambién sus ramas sensitivas del cuarto nervio eervieal, del
cual procede el nervio frénico. (Fr. Murkun, Topographische Anatomie, tomo 1T, pa-
gina 551, Brunsyick, 1899).

Bl deolor de la regién hepétiea perturba la respiracidn,; los enfermos se
abstienen de verifiear respiraciones profundas y escogen el dectbico dorsal
para relajar todo lo pesible los misculos del abdomen. Cuando el absceso se
aproxima més 4 la superficie, aparecen sinfomas de perihepatitis y de pleuresia
y al prineipio especialmente log de la pleuresia diafragmatica. Ademds de la
sensibilidad dolorosa de la region hepatica, se presenta también un awmento
del volumen del hMigado, que sigue un eurso progresivo, permaneciendo lisa al
principio la superficie del organo, pero el epigastrio puede abombarse 4 conse-
cueneia de aquel hecho y lo mismo puede suceder con el reborde costal derecho
v 4 veces con las costillas falsas. S5i el abseeso se desarrolla haeia la cara
superior, el diafragma es empujado hacia arriba y se nota en la parte fintero-
inferior derecha del térax una macicez que es producida por el abseeso. Bi el
proceso inflamatorio se desarrolla en la eara anterior del higado, en enal punto
es aceesible & la palpacion, puede seguirse perfectamente el eurso de este des-
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arrollo. 5i el foco purulento sobresale de la superficie hepatica, ésta se abomba
adquiriendo una forma més 6 menos esfériea. Al prineipio, mientras el foco
puralento estd situado en las partes profundas 6 centrales, el higado parece
tener todavia la consistencia ordinaria y luego adquiere una resistencia reni-
tente. Finalmente, aparece algunas veces una fluctuacién, de ordinario poco
marcada, las venas subcutdneas se dilatan y en algunos puntos de las paredes
abdominales se observa en ocasiones un edema subeutdneo, S6lo en una peque-
fia parte de los casos se observa ictericia, con frecuencia unida 4 una notable
palidez de la piel.

La fiebre que acompafia & los procesos supurativos del higado constituye
otro sintoma muy importante, que se une 4 la caracteristica tumefaccién dolo-
rosa del higado, pero que no aparece siempre en la misma forma ni es cons-
tante. Al principio de los abscesos hepaticos, que aparecen 4 consecuencia de
fraumatismos, la fiebre no constituye un sintoma constante. Pero cuando ha
llegado 4 producirse la supuraci6n, la fiebre se presenta por lo menos como
regla general, bien que no siempre con el mismo tipo. TravBE ha llamado la
atencién sobre el hecho de que el tipo mas ordinario (fiebre, gque generalmente
se inicia con un fuerte escalofrio, durante el eunal la temperatura llega & 40° y
aun pasa de ellos, ofrece una forma intermitente, aparece especialmente hacia
la noche y va acompafiada de sudores abundantes), no se presenta en los absce-
sos hepaticos consecutivos 4 la piohemia, 4 la endocarditis diftérica 6 4 la pile-
flebitis; en estos ultimos faltarian completamente la regularidad de los accesos
y lasintermisiones apiréticas. Esta ltima fiebre ¢<piohémica» aparecerd también,
cuando se desarrollen ofros abseesos hepéticos metastaticos, por ejemplo, 4
consecuencia de abscesos trauméiticos, acompaiiados de una fiebre de enrso
regular. En los abscesos que siguen un curso subagudo 6 crénieo, la fiebre
falta por completo. También se conocen casos en los que s6lo apareeieron
accesos febriles nocturnos. Una vez constituido el absceso, puede remitir la
fiebre, descendiendo transitoriamente la temperatura, lo eual, sin embargo, no
tiene una significacion pronéstica favorable. En otros casos todavia la fiebre
esmuy fugaz y de poea importaneia, y ereemos tener que habérnoslas eon un
frastorno gastrico simple de eurso lento, hasta que se manifiesta el proceso con
toda su gravedad.

Ademé#s de los sintomas deseritos, que son los mas frecuentes, esto es, la
tamefaceion dolorosa del higado y la fiebre, se encuentran también general-
mente en los abscesos hepaticos diferentes sintomas morbosos, que en su mayor
parte dependen de los sintomas principales, que se acaban de mencionar,
cuando no son producidos por la enfermedad fundamental que ocasiona la
supuracién hepética. Pertenecen & esta categoria los séntomas gdstricos, los
cerebrales, ete. Sin embargo, respecto & estos tltimos debe notarse que, asi
como los fenémenos pulmonares, ue no es raro aparezean en el curso de los
abscesos hepaticos, pueden depender también de abscesos de los drganos res-
pectivos. En aquellos casos sobre todo en fque el eurso se prolonga, especial-
nente ¢uando los abscesos van acompaiiados de fiebre, insomnio é inapetencia,
se desarrolla una demacracién creciente.

La duracién de la enfermedad es variable; se encuentran casos agudos en
MEDICINA CLINICA. T. III.—7.
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los que la muerte sobreviene al cabo de dos 6 tres semanas y aun antes
y que, por regla general, evolucionan bajo el cuadro de un estado tifico
grave, De ordinario el eurso es subagudo y llega 4 su término en cuatro 1 ocho
gemanas. Finalmente, se presentan cagos que siguen una marcha erdnica, en
los cuales el desarrollo del absceso invierte el decurso de algunos meses.
Sucede que en los casos de marcha subaguda 6 erénica se presenta durante
semanas y hasta meses enteros nna remisién de algunos sintomas ¢ de todos
¢llos y hasta su desaparicion completa. Pero también en los casos que se inician
en una forma completamente aguda, el periodo de supuracién se hace con fre-
cuencia algo lento. Como quiera que sea, la supuracioén del higado es, por regla
gemeral, un proceso de terminacién mortal, cuyo curso ofrece diferentes alterna-
tivas, que hacen nacer esperanzas engafiosas; pero durante toda la evolueién
del misnio persisten el abultamiento y eierta sensibilidad dolorosa del higado.
Sin embargo, puede presentarse la curacidn de los abscesos, sea después de
haberse evacuado el pus hacia fuera 6 en casos excepcionales 4 consecuencia
de la reabsoreion de la parte liquida del pus y de la retraccion y formaeién de
una eieatriz v 4 veces del enquistamiento. En el primer easo, esto es, cuando
el pus es evacuado, la terminacién relativamente més favorable es 1a salida de
aquél & través de las paredes abdominales Como es natural, este heeho requiere
la adherencia previa del higado eon la pared abdominal. Sin embargo, amena-
zan también en este easo una serie de peligros. Hay que temer la infeccidon
secundaria de la herida, una supuracién persistente que extentie al enfer-
mo, ete. En estas circunstanecias la perforacidn de un absceso hepético d fravés
de las paredes abdominales, presenta un prondstico desfayorable. Pero muecho
mis desfavorable es la abertura hacia el exterior por la via bronquial, y esta
gravedad depende sobre todo de gravisimas complicaciones pulmonares. La
abertura del absceso puede ir precedida de una expectoracién de color rojo
claro, de ladrillo, después de la cual y una vez se ha verificado la abertura 4
través de los pulmones y hacia los bronquios, se presenta la expectoracion de
masas purnlentas de color rojo obseuro 6 pardo. El paso del pus hacia el me-
diastine 6 hacia la cavidad del pericardio, que es muy raro, termina frecuente-
mente con una muerte repentina. Entre las vias por las que pueden abrirse los
abscesos hepaticos en la cavidad peritoneal y en los 6rganos sitnados en ellas,
la més frecuente relativamente, esto es, la del tubo digestive, es también rela-
tivamente la més favorable, pero aun después de la abertura de un absceso en
la cavidad peritoneal se ha observado algunas veces la curacién. Pero esto es
una excepeién muy rara. Cuanto méas tiempo pasa el absceso sin abrirse, tanto
mayor es el peligro. Se sefialan como cansas de muerte: 1.7 el agotamiento del
enfermo; 2.° la intoxicacion séptica de la sangre: 3.7 la peritonitis; 4.° la des-
truceion muy extensa de tejido hepético; 5.2 las eomplicaciones de diverso
género. Los casos més graves son aquellos en los que la formacitn de los absce-
sos viene originada por una péchemia 6 septicemia generales. La muerte sobre-
viene por regla general en estos casos, sin que se verifique la abertura del
abseeso, en medio de los graves fendmenos deseritos en la sintomatologia, ya
en un breve periodo, ordinariamente con una fiebre héctica persistente, estado
tifico, ete., ora, siguiendo la enfermedad un curso més lento, al sobrevenir un
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recrudecimiento después de una mejoria engafiosa. No parece que se realice
apunea la euracion de los abscesos hepéaticos de origen piohémico.

El diagnéstico de los abscesos hepdticos es muy dificil cuando los
sintomas tipicos: tumefaccion dolorosa del higado, unida & un abultamiento
considerable de toda la region hepdtica, asi como & la amplificacion de los
espacios intercostales eorrespondientes, y la fiebre, no estdn pronunciados de
una manera que permita una induccién precisa. BEs de notar & este proposito
que la tumefaccién inflamatoria aguda del higado se desarrolla al prineipio
hacia arriba, y s6lo mas tarde, cuando la resistencia que encuentra en aguel
sentido ha aleanzado cierto grado, se revela el agrandamiento del higado en
direceion descendente (Sacus). El diagnéstico, y en su caso la distineién entre
el aumento de volumen producido por la supuracién y los tumores restantes del
higado, son facilitados de un modo esencial por la etiologia, cuando, por ejem-
plo, durante el curso de una peritiflitis 6 de afecciones piohémicas y gepticémicas
vemos aparecer sintomas procedentes del higado (como sensibilidad dolorosa y
tumefacceioén del 6rgano), que van acompafados de sinfomas generales graves
(escalofrios erréticos, ete.). A propésito del estudio de la inflamacion de las
vias biliares, trataremos de las dificultades diagnosticas que susecitan los
abseesos del higado que aparecen & consecuencia de las supuraciones de las
mismas.

Tratamiento. El diagndstico precoz de los grandes abscesos que son
susceptibles de un tratamiento quirirgico, es de gran importancia clinica, por-
que una operacion practicada en una fecha precoz, esto es, antes de que la
superficie del higado haya contraido adherencias con el peritoneo parietal y
especialmente antes de que el abseeso se haya abierto al exterior, mejora el
prondstico de una manera esencial. Dejando aparte el tratamiento radical qui-
rilrgico, todo queda reducido en los abseesos del higado, 4 aliviar las molestias
del enfermo. Los vejigatorios recomendados una y otra vez, eon los cuales
SacHs pretende también haber visto grandes efectos en Egipto, en los periodos
iniciales de los procesos inflamatorios graves del higado, y enyo empleo defiende
de nn modo decidido, 4 pesar de las inecpmodidades que producen y que él
mismo reconoce, son absolutamente initiles en las inflamaciones del higado
que aparecen en nuestros elimas, por lo cnal debe prescindirse de ellos, de la
misma manera que las intervenciones enérgicas en general, como las substrac-
ciones generales de sangre y los eméticos han resultado no sélo inttiles sino
también perjudiciales, En eambio, se pueden emplear dosis repetidas y hasta
abundantes de ealomelanos, cuando aparecen sinfomas inflamatorios graves en
la regi6én hepatica. Si el abseeso hepatico constituye un hecho consumado, no
habri que esperar tampoco de este medicamento utilidad alguna, i ya no es
que produzea perjuicios. En los casos en que las inflamaciones supuradas del
higado aparecen bajo la influencia de irrupeiones de trombos sépticos en los
vasos hepaticos, debe ensayarse el tratamiento de la sepsis en general y espe-
cialmente el empleo de medicamentos exeitantes. En otro lugar nos ocupare-
mos del tratamiento quirirgico.
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b) Inflamaciones neoformetivas del higado; cirrosis hepéticas
hepatitis intersticial crénica

1. Empezaremos por estudiar en primer término la forma ordinaria, esto
es, la forma atrofica de la cirrosis hepatica, que fué deserita con
precisién por primera vez por LAENNEC (1819), como una de las causas mds fre-
eunentes de la aseitis.

Anatomia patologica

Lanynge ha dado el nombre de cirrossis (miifisz, amarillo) 4 esta afeccion, 4 cansa
del color amarillo del érgano enfermo, y lo describe, en el easo observado por é&l, del
modo siguiente: El higado estd veducido 4 la tercera parte de su volumen normal; se
encuentra, por decirlo asi, escondido en su sitio ordinario; su superficie externa, lige-
ramente verrugosa y coarrugada, presenta un color gris amarillento; en la superficie
de seccion, la glandula parece estar formada por granulaciones redondas 1 ovales
del tamafio de un grano de mijo, hasta el de un cafiamén, que pueden separarse facil-
mente una de otra; no existe entre ellas fejido hepdtico normal y presentan un color
amarillo y 4 veces amarillo rojizo, que en algunos puntos ofrece un matiz verdoso; la
substancia que las forma es bastante hiimeda, opaca y de consistencia blanda; las
partes resfantes presentan la consistencia de un pedazo de higado blando.

Esta desceripeion de la eirrosis atrofica del higado debe ser considerada
todavia hoy c¢omo un modelo. Sin embargo, LAENNEC no nos ha explicado
como sobreviene esta afeceion hepatica, Todos los observadores estin acordes
en que en la eirrosis hepatica se trata preferentemente de una alteracidn del
tejido conjuntivo del higado y de su parénquima celular. En euanto & la cues-
tién del punto en que aparecen las alteraciones primitivas, no se ha aleanzado
hoy todavia una opinién uninime. En verdad, la mayor parte de los observa-
dores admiten, todavia en la actualidad, que se trata de una inflamacion inters-
tictal crdnica del higado, de una inflamacién terminada por induracién y de
una hiperplasia del tejido conjunfivo que acompaiia 4 las ramas mayores de la
vena porta. Por efecto de la retracei6n cicatricial del tejido conjuntivo hiper-
pléstico, que se presenta al prineipio bajo la forma de tejido de granulacién,
sueumben numerosos lobulillos hepéticos. Bl parénquima hepético, que toda-
via no ha sido destruido, corresponde 4 las granulaciones ya descritas por
Laexnec. En este proceso, las ramas de la vena porta y los conductillos bilia-
res interacinosos, que estin situados en el territorio de la neoformaeiéon, quedan
destruidos 4 consecuencia de la obliteracién, la cual parece quedar compensada
en parte por la neoformacion de finisimas vias biliares, El color amarillo del
higado depende de la gran cantidad de pigmento biliar que se acumula en este
proeeso morhoso hepitico,

Otros varios observadores son de opinion que la esclerosis del tejido conjuntivo
solo se desarrolla de un modo secundario, esto es, consecutivo 4 la afeccion de las
células hepaticas. Finalmente hay fambién observadores que adoptan un criterio
intermedio, de modo que piensan que los diferentes casos de cirrosis hepatica ofrecen
un eardaeter diferente bajo este concepto vy que pueden presentarse las dos cosas: la

destruceién primitiva de las eélulas hepaticas y de un modo seeundario el desarrollo
del tejido conjuntivo v al revés,
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Sintomatulogia

Estas cortas observaciones anatémicas bastan para darnos una idea de las
cansas del conjunto sindrémico que presenta la enfermedad cuando ha adqui-
rido cierto grado de desarrollo. La eirrosis constituye casi siempre un pProceso
morboso mareadamente erénico y las causas responsables de su produceion,
es evidente que, por regla general, deben obrar sobre el organo durante largo
tiempo antes de que los fenémenos morbosos hayan aleanzado tal desarrollo,
que observéndolos puedan reconocerse las graves alteraciones del higado
por aquellas causas provocadas. Antes de llegar 4 este punto, los fenémenos
morbosos son con frecuencia tan poeo caracteristicos que ni siquiera llaman la
atenci6n sobre una afeccién hepética. Ordinariamente se trata de sefiales mas (i}
menos pronunciadas de dispepsia gdstrica ¢ intestinal, tales como las que se
presentan en muchos casos de gastroenteritis cronica, cualquiera que sea la
cauga de su produccién, y como se las encuentra también de una manera espe-
cial 4 consecuencia del catarro gastrico é intestinal cerénico de los alcohélicos
(véase esta enfermedad). Ahora bien, se acusa en verdad al abuso del aleohol
como una causa tan frecuente de ecirrosis hepética, que se ha designado al higa-
do afecto de cirrosis atréfica con el nombre de higado de los bebedores (Stiufer-
leber, gin-drinker’s liver, cirrhose atrophique des buveurs); pero en el periodo
del aleoholismo erénico, en que s6lo puede comprobarse una perturbacion del
tubo gastrointestinal, nadie se aventurard 4 predecir que 4 consecuencia de
ella se desarrolle necesariamente una cirrosis hepatica de esta naturaleza,
especialmente si todavia no pueden comprobarse alteraciones en el higado.
Algo mas probable serd esta presuncién, euando junto con aquellos trastor-
nos y sin que se encuentren razones para admitir una congestion pasiva del
higado (afecciones cardiacas, ete.), ni existan otras afecciones hepéticas de las
gue aparecen en individuos colocados en aquellas circunstanecias (higado graso),
se puede notar al principio un aumento del volumen del higado y especialmente
enando este fenomeno va acompaiado de dolor en el hipocondrio derecho, que
debe ser localizado en el higado, y de icterica ligera. Sin embargo, estos funda-
mentos son siempre bastante vacilantes todavia y s6lo se deberd pensar con
mayor seguridad en el desarrollo de una cirrosis atrofica del higado cunando
pueda percibirse el proceso de retraceién del higado mismo, por medio de la
palpacién y de la percusién, asi como las consecuencias de él, que estan prinei-
palmente caracterizadas por trastornos de la cireulacion de la vena porta. En
este caso, al practicar la exploracién objetiva, se puede averiguar que no sélo
ha disminuido la macicez hepdtica, sino también la resistencia hepdtica y la
primera hasta puede desaparecer casi completamente 6 complefamente en la
zona del 16bulo izquierdo, en el eual la reduceién suele aleanzar su grado maxi-
mo, 4 condicién de que no existan causas (como las distensiones del intestino
6 las colecciones liquidas que encontramos con tanta frecuencia en la eirrosis
del higado), por las enales la cara anterior del higado sea accesible 4 la explo-
racién en una extensién menor, con lo cual, como ya se sabe, se produeiria
también una disminucién de la zona de la resistencia hepética y 4 veces de la
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macicez hepitica, sin que en realidad el 6rgano hubiese disminuido de volu-
men. Pero como, sin embargo, se presentan también disminuciones del yolumen
del higado en otras circunstancias distintas de la eirrosis, el diagnéstico
adquiere unicamente una seguridad suficiente euando nos podemos convencer
del estado del higado por medio de la palpacion; esto es, cuando se logra tocar
la superficie hepatica mas 6 menos groseramente granulesa, de tal manera que
se abrace realmente entre los dedos el higado y especialmente su borde inferior,
lo cual es posible 4 veees sin ninguna operacién previa, pero que con frecuencia
no puede lograrse sino separando los 'obstdculos que se oponen & la palpacién
del higado y especialmente la asecitis (véase mas adelante). Debemos guardarnos
de tomar por granulaciones de la superficie hepatica las pequefias masas de
grasa de la pared abdominal, que con tanta frecuencia pueden percibirse por
medio de la palpacion, en los casos en que va desapareciendo el paniculo adi-
poso. Todo esto nos da 4 comprender que en una gran parte de los casos, no
estamos en modo alguno, 6 sélo estamos de un modo transitorio, en el caso de
reconocer por medio de la palpacién las alteraciones cirréticas del higado, y
que en todo easo g6lo podemos hacerlo cuando el proeeso morboso estd ya des-
arrollado.

En cambio adquiere ordinariamente un desarrollo muy acentuado, como
resultado de la destruceién de muchas ramas de la vena porta en la cirrosis
atrofica del higado, la astitis eronica, gue se produce sin ocasionar dolores ¥
que llega 4 una altura considerable, sin otras molestias para el enfermo que las
que proceden de la mayor amplitud que adquiere la eavidad abdominal y de la
tension de las paredes abdominales. En los periodos adelantados de la eirrosis
atréfiea del higado, la ascitis es un sintoma qune casi nunea falta. Pero no puede
pasarse en silencio que parecen presentarse casos no muy raros, en los que la
cirrosis atrdfica del higado evoluciona de un modo completamente latente, esto
es, en los que los enfermos se sometieron 4 un tratamiento 4 cansa de molestias
y de sintomas que no tenian relacién alguna con el higado, y tan s6lo al praeti-
car la autopsia se encontré también de un modo completamente inesperado un
higado cirrético, al mismo tiempo que otras afecciones orgdnicas. La patogenia
de la aseitis en la eirrosis atréfica del hizado, es perfectamente elara. Hs un
trasudado seroso, que procede de los vasos peritoneales, cuya sangre no puede
Hegar ya al corazon derecho del modo acostumbrado; 4 causa de la destruceién
de las ramas de la vena porta alojadas en el higado. A veces e presantan
también derrames sanguineos en la cavidad peritoneal en la eirrosis strofiea del
higadoe; asimismo se observan casos, en los cuales al practicar la puncién del
derrame, éste es seroso al prineipio y sélo presenta un aspecto hemorragico en
las porciones que fluyen al fin de la operacién. En los derrames puramente
sanguineos de la cavidad peritoneal, se trata frecuentemente de una tuberculo-
sis del peritoneo que complica la cirrosis hepética; pero en los casos en los que
tan sélo presentan cardeter hemorrigico las Gltimas porciones de un trasudado
que al principio de la puneién ofrecia un aspecto seroso, la sangre procede de
vasos sanguineos dilatados para establecer la circulacion colateral, que han
sido lesionadas al practicar la paracentesis. Parece digna de notarse la obser-
vacién de que la eirrosis atréfiea del higado va frecuentemente acom panada de
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dervames plewrales del lado derecho, al mismo tiempo que de aseitis y que
aquéllos presentan un cardcter hemorragico en muchos casos, hasta cuando la
ascitis no ofrece el mismo aspecto (véanse BarJoN y HeNRY, Lyon méd., 19 de
Junio de 1898, citado en el Brit. med. Journ. epitome, ete., 8 de Octubre de 1898,
pég. 60). Una vez se ha producido la ascitis, no solamente queda de un modo
permanente, sino que aumenta progresivamente con mas 6 menos rapidez.

&i la coleceion de liquido de la cavidad peritoneal adquiere grandes pro-
porciones, comprime la cava inferior y las venasiliacasy & consecuencia de
ello se produce un anasarca seccundario de las extremidades inferiores. Sin
embarzo, es un caricter especial de los derrames produeidos por efecto de la
impermeabilidad de la vena porta, exenta de complicaciones, el hecho no sélo
de ser la ascitis el primer fenémeno de este género que sobreviene, sino fam-
bién de seguir siendo mas abundante que los derrames que ge presentan de un
modo secundario en otros puntos. Una ascitis muy acentuada podria también
modificar en sentido perjudicial la accion del diafragma y producir & conse-
cueneia de este hecho, una dispnea, la cual, sin embargo, se presenta siempre
después de la ascitis, pero nuneca antes de su produceion, como vemos que
sucede en la aseitis consecutiva & las afecciones cardiacas. De la misma manera
gue las demds venas del abdomen, la ascitis comprime también las venas rena-
les, dando como resultado, y sin que exista previamente afeceién alguna del
rifion, la produccion de ALBuMmINURIA, que de ordinario desaparece rapida-
mente en cuanto cesa la eompresion, como sucede después de la paracentesis,
eon tal de que la estasis existente en los riflones no haya alterado ya grave-
mente el parénguima de estos 6rganos.,

El infarto esplénico es también un sinfoma frecuente de la cirrosis hepi-
tica enando ha llegado 4 produeirse en el higado una destruceion extensa de
lag ramas de la vena porta; pero no es raro que falte, sea porque el bazo no
pueda aumentar de volumen & eaunsa del engrosamiento de su cdpsula, sea por-
que 4 consecuencia de diarreas 6 de hemorragias se hayan establecido deriva-
ciones por la mucosa intestinal que se opongan y hasta impidan la aparicién
de la estasis en las raices de la vena porta.

Otra consecuencia del trastorno adelantado de la eirculacion de la vena
porta, es la dilatacién de las venas subcutdneas, especialmente en el lado dere-
cho, entre el esternén y el ombligo. Pero hay que recordar que esta dilatacién
puede proceder también de la compresion de la vena cava inferior, si bien es
cierto que en este caso aparece en union con varices de las venas de las extre-
midades inferiores. Por el mismo motivo que las mencionadas dilataciones
venosas, se desarrollan algunas veces hemorroides més precozmente todavia.
En eiertas ocasiones se ve también aparecer en el higado, durante el eurso del
trastorno de la circulacion venosa de la vena porta, una dilatacion de las
pequenias venas situadas alrededor del ombligo, la ecual se presenta en forma
de una eorona, porque 4 consecuencia del trastorno eirculatorio mencionado, la
sangre, pasando por la vena umbilical que ha quedado permeable 6 por la vena
paraumbilical, llega 4 las venas subcutdneas situndas en las inmediaciones del
ombligo y las distiende. La forma en que aparecen estas varices alrededor del
ombligo, ha dado lugar & que se las haya dado el nombre de cabeza de Medusa.
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Por lo dem4s, ninguna de estas ectasias venosas visibles al exterior es cons-
tante. Puede también sneeder que s6lo se dilaten venas que no son visibles
exteriormente, tales como las venas diafragméticas inferiores que desembocan
en el troneo de la eava inferior y las venas esofigicas, que desembocan en
parte en la vena Azigos y en parte en la vena semifzigos. En virtud de estos
hechos se facilita el regreso de la sangre venosa desde el abdomen al corazén
derecho y 4 veces se compensa durante un tiempo més 6 menos largo el tras-
torno eireulatorio existente en el higado.

No es raro que las distensiones venosas, que tienen lugar en el territorio
del tubo digestivo, den lugar 4 hemorragias con frecuencia desagradables, que
unas veces recidivan y otras matan de un modo inmediato. Recunerdo aqui las
hemorragias del estémago y del intestino, que 4 veces son profusas y que son
una consecuencia de la estasis existente en la zona de donde parten las
raices de la vena porta, No dudo que algunas veees se diagnostican erro-
neamente hemorragias gastricas, en casos en los que en realidad se trata de
hemorragias del eséfago. Hace ya veinte afios llamé la ateneién sobre la exis-
tencia de tales errores. Las dilataciones de las venas esofigicas que se des-
arrollan 4 consecuencia de obstrucciones de la vena porta, pueden ocasionar,
como he observado muchas veces, hemorragias muy violentas y aun inmedia-
tamente mortales. En uno de mis casos no sélo las venas periesofdgicas, sino
también las venas de la mucosa del eséfago, en el tercio inferior aproximada-
mente, se presentaban distendidas en forma de extensas redes venosas, y en un
estado varicoso que aleanzaba hasta el grosor de una pluma de ganso.

También se presentan con frecuencia en el eurso de la enfermedad sinto-
mag de gastreenteritis, que ordinariamente acompafian al desarrollo de la
cirrosis atrofica del higado; en este caso se observan 4 menudo pérdida del
apetito, flatulencia y extrefiimiento, pero no es rara tampoeo la diarrea.

En un caso que tuve ocasiéon de observar en mi visita particular, en el otofio
de 1898, y en el que se trataba de un caballero de sesenta afios, aparecié uros euatro
dias antes de la muerte una expulsion de materiales negros (sanguinolentos), por
medio de vémitos y de evacuaciones intestinales, la eual se repitio diariamente hasta
que sobrevino la terminacién mortal después que en los tiltimos catoree dias habia
ya existido una diarrea sanguinolenta. Una paracentesis practicada al mismo tiempo
habia dado salida primero & un liguido de eolor claro y ftransparente, pero al final
sanguinolento. No existian alteraciones inflamatorias en el peritonéo (en las que
habis pensado por razén de la fiebre, que habia ascendide hasta 38, sin que se
pudiera encontrar para ella explicacion alguna), como me fué comunicado por el acta
de aufopsia enviada por el médico de la familia. Esta acta tenia también interés para
mi, porque en ella se consignaba que el higado estaba adherido al diafragma por
medio de una gruesa producceion esclerosa, cuyo hecho no estd ciertamente de acuer-
do con-la anamnesis, segin la cual debia apartarse completamente la idea de la exis-
tencia de la sifilis. Una perihepafitis de este género hace parecer mucho mas logica
la etiologia sifilitica que la del abuso del alcohol, que fué la tnica ineulpada, bien
que podia admitirse sin dificultad la existencia de este abuso, Cuando se seccionaba
el higado, que era muy duro, pequeilo, de forma irregular y rechinaba al ser corta-
do, los vasos seccionados aparecian rodeados de anillos anchos de tejido esclerosado,
casi tan duros como el cartilago fibroso,

Algunas veges el apetito se conserva medianamente. Es raro que se pre-
senten en la eirrosis sintomas subjetivos procedentes del higado, como el dolor
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de la regién hepitica. También es raro que se desarrolle en esta enfermedad
una ietericia muy mareada, pero en diferentes ¢ircunstancias se producen gra-
dos muy acentuados de ictericia, con todos los graves sintomas de la intoxica-
cidn colémica: los sintomas de la didtesis hemorragica (hemorragias de la piel
y de las mucosas, especialmente epistaxis, ete.), tales como los hemos estudiado
al tratar de la ietericia y de la atrofia amarilla aguda del higado,

Al estudiar la diabetes sacarina en el tomo VI de este Tratado, volve-
remos 4 ocuparnos en la complicacion de la cirrosis atréfica del higado con
aquella enfermedad,

En los easos de eirrosis hepatica en los que no existe una ietericia pronun-
ciada, las deyecciones estin tefiidas y la orina queda libre de materias colo-
rantes de la bilis 6 s6lo contiene vestigios de ellas; 1a piel presenta también
una palidez permanente.

Lia eirrosis hepética constituye en general un proceso exento de fiebre. Sin
embargo, hay que fijar la atencion sobre el hecho de que 4 veees pueden pre-
sentarse, al parecer de un modo especial en los primeros periodos del proeeso,
elevaciones térmicas ordinariamente ligeras.

En todos los easos avanzados de la enfermedad existen una demacracidn
creciente y debilidad y la mayor parte de las veces los enfermos mueren de
inanieion y agotamiento que van aumentando de un modo progresivo; en oca-
siones mds raras la terminac¢ion mortal es produeida por la ictericia grave 6 por
la atrofia amarilla agnda del higado, que apareee como complicacién, 6 4 con-
secnencia de una perifonitis que se une 4 la ascitis y que no es raro se trans-
forme en una peritonitis tuberculosa, bajo la influencia de nuna infeceién seciun-
daria (procedente tal vez del intestino) ¢ 4 consecuencia de una enfermedad
intercurrente, como la pneumonia, ete. La cirrosis hepdtica es una enfermedad
que lleya mas 6 menos tarde & la muerte, en cuanto ha producido una esclerosis
extensa del higado, 4 no ser que hayamos podido influir en ella de una manera
favorable en los primeros periodos, procurando la supresion del agente etio-
logico, punto éste sobre el cual insistiré més adelante al estudiar la sifilis del
higado.

El diagnastico de la cirrosis atréfica del higado descansa en la com-
probaciéon del higado granuloso y de volumen reducido y de los sintomas que
de esto derivan. Hemos visto que la palpacién del higado cirrético puede
chocar con muehds dificultades y también hewmos dicho anteriormente que
aquella exploracion no es posible en muchos casos, hasta que se ha practicado
la paracentesis, y aun entoneces no es posible siempre, Tan sélo considero muy
verosimil el diagnéstico de una cirrosis atrofien del higado, cuando puedo com-
probar que éste presenta una superficie granulosa y de nn modo espeecial cuan-
do no sélo puedo practiear la palpacién de su cara anterior, sino que consigo
abrazar entre los dedos el borde del higado de tal manera, que puedo palpar
también las granulaciones situadas en la cara coneava del mismo.

; Me ha sucedido una vez, que en la autopsia de un caso, diagnosticado por mi de
eirrosis atrofica del higado, me convenci de que realmente habia percibido de un
modo acertado por medio de la palpacion las granulaciones de la cara anterior del
higado, pero no su borde inferior granulose, como habia creido poder admitirlo, sino

MEDICINA CLINICA. T. TII.—8.




58 ENFERMEDADES DEL HIGADO, DE LA VEJIGA Y VIiAS BILIARES, ETC.

que lo que yo habia fomado por tal eran pequenas masas grasosas atrofiadas, de
volumen desigual y de consistencia dura, situadas en el omento mayor, que evidente-
mente habia sido antes muy rico en grasa, el cual estaba rechazado hacia arriba sobre
el borde inferior del higado, que quedaba cubierto por dicho omento,

Se debers recordar, ademds, que en el perfodo esclerosante de la conges-
tién pasiva del higado, tal como se presenta & consecuencia de enferme-
dades de los pulmones y del corazon, se observan 4 veces higados cuya super-
ficie presenta granulaciones y abolladuras mé4s 6 menos finas, en una forma
completamente analoga & la de la cirrosis atréfica. También puede desarro-
llarse en estos casos la aseitis en primer término, sin que existan otros sintomas
de trasudaciones serosas, como ya hemos visto antes. S6lo se podrin interpre-
tar acertadamente estos casos cuando se sepa contar con la posibilidad del
desarrollo de tales afecciones hepéticas, 4 consecuencia de estasis en el terri-
torio de la vena hepatica. En estas circunstaneias, la ascitis puede alcanzar
algunas veces el mismo grado que en la cirrosis hepatica atr6fica. Es cierto
que si el higado presenta granulaciones & consecuencia de la induraecion
congestiva, faltan siempre las dilataciones de las venas subcutineas del abdo-
men, pero lo mismo sucede & veces en la cirrosis atréfica verdadera del higado.
Mas dificil todavia resulta el diagnéstico, cuando no puede palparse el higado
granuloso y cuando sélo existen los fenémenos de estancacion: la ascitis, el
infarto del bazo, el catarro gastrointestinal, las venas subeuténeas del abdomen
y las hemorragias, en cuyo caso es muy posible, hasta cuando se practica una
exploracién objetiva cunidadosa, una confusién con los desdrdenes elreulatorios
de la vena porta, tales como los que se presentan, por ejemplo, & consecuencia
de la pileflebitis adhesiva, acerca de lo cual debe sefialarse al mismo tiempo
que la trombosis de la vena porta puede aparecer también por efecto de la
cirrosis hepatiea. Cuando después de la paracentesis la ascifis no reaparece
gino de un modo lento y progresivo, este hecho depone de un modo deeidido &
favor de la cirrosis y contra la oclusién del tronco de la vena porta, Por el
contrario, la reproduceién rapida de la coleceion liquida no constituye un
argumento seguro contra la existencia de una cirrosis. He observado con fre-
cuencia que después de las primeras paracentesis la ascitis en la eirrosis puede
coleccionarse de nuevo con mucha rapidez, cuando habia llegado 4 ser muy
abundante, y por lo mismo la presién ejercida sobre la vena porta misma habia
aleanzado grandes proporciones; pero que si se practicaban nuevas paracente-
sis, repetidas 4 cortos intervalos, la aseitis se reproducia de una manera cada
vez mas lenta. Cuando existen la aseitis y eventualmente los demds fendmenos
de estasis en el territorio de la vena porta, que ya se han mencionado, la pre-
sencia de una ictericia lizera (que en verdad falta por completo en una poreion
de casos de cirrosis atréfica) induee 4 decidirse més bien en favor de la cirrosis
atrofica del higado que de una aseitis producida por otras causas.

Sin embargo, no debe perderse de vista que en cierta forma de inflama-
cion crénica del revestimiento del higado, esto es, en la perihepatitis crénica
hiperpldstica, en el higado mevado (CURSCHMANN, Deutsche med. Wochens-
chrift, 1884, n.° 35, pag. 564) puede también perturbarse considerablemente
la eirculacion portal dentro del parénquima del higado, 4 consecuencia de la
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compresion en todos sentidos y de la reduceién de volumen que sufre este
érgano, y en virtud de este hecho puede producirse la asecitis. Porotra parte,
esta perihepatitis eroniea hiperplistica produece, lo mismo que la cirrosis atrd-
ea del higado, la disminuecién de volumen, la alteracion de la forma vy el endu-
recimiento de este 6rgano, Como signos diagndsticos diferenciales enfre la
cirrosis afréfica del higado y el higado nevado, se mencionan: 1.° el prineipio
agudo, no dél todo raro, de este tltimo con fendmenos de perihepatitis; 2.° el
eurso mucho més lento y el estado estacionario del proceso durante largo tiem-
po y hasta durante afios enteros, en cuyo franseurso la ascitis queda en un
estado estacionario. Existen diferentes observaciones sobre la etiologia de esta
perihepatitis erénica hiperplastica. Ha sido observada en la colelitiasis, afeceion
en la eual, por lo demds, se presenta también & veces la cirrosis atréfica del
higado (veéase més adelante), y Prok ha visto esta lesion en la pericarditis erd-
nica con obliteracién del pericardio y le ha dado por este motivo el nombre de
pseudocirrosis hepdtica pericarditica (véase anteriormente, pag. 36).

Cuando existe una ietericia muy acentuada al mismo tiempo que la aseitis,
los dos hechos pueden ser produeidos por lo menos con ignal facilidad por la
compresidn del condueto colédoco y de la vena porta fuera del higado. PreL ha
considerado como otro dato que ayuda para la formaeién del diagndstico y
que eonstituye un argumento & favor de la cirrosis atréfiea del higado, euando
existe la aseitis, 1a existencia de urobilina en gran cantidad en la orina, hecho
qie en su opinidn sélo puede explicarse por el trastorno de la funcién hepatica.
Si bien la demostracién de la urobilina en la orina es algo complicada para el
médico praectico, los hechos comunicados por PeL merecen, sin embargo, ser
tenidos en cuenta. En ecasos de que faltara una abundante proporeién de
urobilina en la orina, al mismo tiempo que existiera ascitis, no me inclinaria 4
considerar 4 la cirrosis atréfiea del higado como la causa de ésta.

A propésito del estudio de la ecirrosis hipertréfica del higado, trataremos
también del diagnéstico de la cirrosis hepdtica en el proceso en que no existe
refraecion del érgano.

En enanto al diagnostico de la cirrosis atréfica del higado, recordaremos
todavia que, en general, puede ser establecido & pesar de diversas dificultades
que se presenfan para ello y que en este establecimiento del diagnéstico la
apreciacion de la etiologia desempefia un papel que no es ciertamente de
orden secundario. Cuando vemos aparecer el mencionado complexo sindrémieo
de la estancacion en el territorio de la vena porta en un individuo que ha
adquirido la costumbre de tomar bebidas aleohdlicas concentradas, sea en
forma de aguardiente ordinario, de ron 6 de coifiac, ete., pensaremos, en primer
término, en la existencia de una cirrosis atréfica del higado, y al hacerlo asi,
80lo rara vez nos engafiaremos. Encontramos esta enfermedad con especial
frecuencia en comareas cuyos habitantes beben aguardiente en abundancia y
de un modo preferente en el sexo maseulino, el enal proporciona efectivamente
4 los bebedores el contingente més numeroso. La ingestion excesiva de vino 6
de cerveza dificilmente produce por si sola la cirrosis hepéatica.

Sin embargo, se construiria una induceién errénea si se quisiera admitir que
la conexién entre la cirrosis y el abuso del aleohol constituye un hecho necesa-
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rio, porque en muchos bebedores no encontramos el higado cirrético, sino el
higado grasoso, ¥y muchos de los individunos afectos de eirrosis hepatica no se
habian entregado al abuso de las bebidas aleohélicas. Existe, efectivamente,
una serie de agentes etiologicos que pueden producir una hepatitis intersticial
¢rénica y & veces la cirrosis atrofica del higado, 4 consecuencia de la irritacion
gque producen en este érgano. 5

Dejando aparte el abuso del aleohol, sefialo en primer término la sifilis.
Me reservo el estudio de esta importante cuestién para cuando trate de la sifilis
hepatica y sélo quiero mencionar aqui, que todos los casos de eirrosis hepatica
que se presentan de un modo congénito y una gran parte de los que aparecen
en la edad infantil corresponden 4 la sifilis, si bien es cierto que la ingestion de
aguardiente cuando llega 4 constituir una costumbre, como hemos observado
en mi elinica, desempefia ya 4 veces algiin papel en los nifios, en la etinlogia
de la eirrosis del hizado. En algunas ocasiones, la eirrosis hepdtica aparece
durante el curso de la colelitiasis, de lo cual volveré & tratar. También han
gido consideradas como una causa de cirrosis hepética, las infecciones mald-
ricas, que aparecen en forma de fiebre paltidiea econtinua. Frericns, sin
| embargo, llega 4 la conclusion de que es preciso que coadyuven circunstan-

cias accesorias, todavia desconocidas en la actualidad, para que llegue 4 des-
arrollarse una ecirrosis hepifica en virtud de aquella caunsa. Es un hecho que
en algunos easos se ha observado la cirrosis del higado, 4 consecunencia de fie-
bres paliidicas intermitentes que han persistido durante largo tiempo. Se cono-
cen ademés otros elementos etiolégicos de la cirrosis atrdfica del higado, como
por ejemplo, la produceion experimental de esta enfermedad en los animales
por medio de la administracion de dosis muy pequefias de fosforo. Sin embargo,
estos y otros hechos experimentales no deben ocuparnos en este momento. De
todos modos y atendiendo especialmente 4 que en una serie de enfermos no
podemos descubrir ningin elemento etiolégico para la cirrosis atrofiea del
higado, serd preciso eonceder que existen una poreién de agentes morbosos, hoy
desconocidos todavia, que pueden ocasionar dicha enfermedad independiente-
mente de los factores patégenos aqui mencionados. Ofrecen interéslos casos
aislados en los que se ha desarrollado una atrofia amarilla aguda del higa-
do en el curso de una ecirrosis tipica (véase Kanupen, Minch. med. To-
chensehr., 1897, n.° 40). Por otra parte BrLoeq y GiLLeET (drch. gén., 1883,
tomo IT, pag. 60), han llamado yva la atencién sobre casos que incluyen entre
las cirrosis grasosas y que atribuyen # caunsas infececiosas, en los enales el curso
no durd mas que eineo § seis semanas. Bs evidente que en estos hechos se trata
de hepatitis parenquimatosas ¢ intersticiales agudas 6 subagudas segin los
, casos. Al tratar de la tubereulosis hepitica, me ocuparé en breves términos de
la complicacién de la eirrosis del higado con esta enfermedad.

No debe admirarnos ciertamente la observacion de que en algunos casos
eontribuyan al desarrollo de la eirrosis atréfica del higado en el mismo indi-
viduo, varios de los agentes etioldgicos mencionados. El caso que vamos & rela-
tar en breves palabras, observado en mi elinica, debe ilustrar de un modo
suficiente este heecho no desprovisto de importancia, hasta en el coneepto del
tratamiento que debe establecerse (véase més adelante).
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Enrique Ahlborn, de sesenta y seis afios, posadero en Gotinga, admitido en mi eli-
nica en 30 Diciembre de 1898, confiesa que ha abusado en ofro tiempo de las bebidas
aleoholicas. Cuando nifio padecié escarlatina y sarampion. Ocho afios atrds sus pies
se hincharon y hace cined afios sufrio ¢pistaxis frecnentes y abundantes, hemorragias
de las encias y sensibilidad 4 1a presion en el hueco epigéstrico. Parece que 4 conse-
cuencia de la tos que existia al mismo tiempo, se produjo una hernia ingninal intesti-
nal. En Junio de 1898, se le hincharon las piernas, edema que desaparecio por medio del
reposo en la cama. El enfermo guarda cama desde hace algunos dias, porque sus pier-
nas estin muy hinchadas y el vientre estd abultado; desde hace seis meses no puede
pasar la noche sino sentado en la cama y pretende que desde hace largo fiempo expe-
rimenta siempre alguna opresion al andar. Niega que haya sufrido ninguna infee-
cién sexual, estd casado en terceras nupeiag y dice haber tenido eunatro hijos sanos.

Bl enfermo ofrece al examen extensas tumefacciones edematosas de las extre-
midades inferiores, de los 6rganos genifales y de las paredes del abdomen. El peri-
metro de éste alcanza & 110 centimetros. Hernia escrotal doble. Enfermo bastante
flaco, con piel seea, que se descama ficilmente y que presénta las huellas de nume-
rosos rasguiios. Torax aplanado; aumento de la residtencia en ambas partes laterales
del forax, asi como en la parte derecha alta, macicez en las partes bajas posteriores
de uno y otro lado, particularmente en el derecho. Bronquitis extensa. El latido de
la punta del corazén esti considerablemente dislocado hacia la fzquierda y se le per-
cibe entre la sexta y la séptima costillas; la vesistencia cardiaca se extiende hacia la
izquierda hasta mnos 3 centimetros mas alld de la linea mamilar izquierda; por el
lado derecho la resistencia cardiaca no puede limitarse con precision. El enfermo
expulsaba una expectoracion escasa, mucopurulenta, El abundante derrame exis-
tente en el abdomen obligd & practicar el 31 de Diciembre de 1898 la paracentesis,
por la cual se extrajeron 7,900 centimetros eiitbicos de un liquide gque contenia
albimina en abundancia y cuyo peso especifico era 1,014. Después de la evacua-
cion del abdomen se pereibia por medio de la palpaciéon el higado, que sobresalia
en la cavidad abdominal en una extensién algo mayor que la anchura de la mano.
Esfe érgano ofrecia una superficie fuberosa y no presentaba una sensibilidad mar-
cada. El 6 de Enero de 1899 la aseitis se habia reproducido ya con una abundancia
tal, que fué necesaria una segunda paracentesis, con la que sélo se extrajeron
4,100 centimetros eibicos de un liquido del mismo peso especifico. El bazo estaba
endurecido, no era sensible 4 la presion y se le podia reconocer perfectamente por
la palpacion., La cantidad de orina evacnada diariamente se elevaba al prin-
cipio 4 un litro aproximadamente, pero al fin disminuyd algnn tanto; su peso
especifico oseilo entre 1,010 y 1,015; la orina contenia un poeco de albiimima y
algunos cilindros. El pulso, que al prinecipio (inmediatamente después del ingreso
del enfermo) era arritmico ¥ muy frecuente, moderd mas tarde su frecuencia; el
ntimero de pulsaciones oscilé en general entre 100 y 120, La arteria radial estaba
fuertemente ateromatosa. La frecuencia de los movimientos respiratorios; enyo
nimero al prineipio era de unos 24, disminuyé mas tarde, al paso que el sen-
sorio se ofuscaba y presento un tipo alterado, que recordaba un fanto la respira-
ci6n de Cheyne-Stokes, con inspiraciones en parte muy profundas, en parte muy
superficiales, hasta llegar al apnea, eon pausas rvespiratorias sostenidas durante
algunos segundos. La muerte sobrevino el 11 de Enero de 1899, Se establecid el
diagnostico: insuficiencia erénica del miocardio, endocarditis eronica del corazon
izquierdo, tubereulosis del pulmén derecho, cirrosis hépatica, mefritis, anasarea y
ascitis. La temperatura no adguirié la altura de una moderada fiebre vespertina
sino después de dos dias.

Kl diagndstico hecho despuds de la autopsia (practicada por el consejero pri-
vado Orri) fué el sicniénte: cirrosis hepatica y atvofia granulosa de los rifiones,
hiperfrofia del ventriculo izquierdo, degeneracion grasosa del miocardio, que en
parte se presentaba en forma de grandes focos; foco tuberculoso con cavernas en el
Lobulo superior del pulmén derecho; pleuresia de la base derecha, en parte retrae-
tiva, en parte exudativa; edema pulmonav, tuberculosis del peritoneo y ascitis,
infarto antiguo del bazo, orquitis fibrosa doble, hernia escrotal derechu con tuber-
culosis del saco, bronquitis, artritis (no uritica) de la articulacion metatarsofaldn-
gica del lado derecho. :
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Hsta observacion demuestra que en este caso ademés del abuso de los alco-
hélicos, confesado por el enfermo, concurrieron en la patogenia de la eirrosis
hepdtica, la estasis en las yenas hepéticas, consecutiva & la insuficiencia eronica
del miocardio, asi como tal vez la sifilis, bien que negada por el enfermo.
En favor de la existencia de esta 1iltima, deponia la orquitis fibrosa doble, ade-
mas de las lesiones inflamatorias cronieas que existian al mismo tiempo en los
rifiones.

2. En segundo término debemos hacer agui algunas observaciones sobre
la cirrosis hipertrofica del higado. Toop fué ciertamente el pri-
mero que considerd necesaria la ereacion de esta forma morhosa, porque no

Aspeeto microsedpico de una seccién practicada al través del higado de un diabético
Cirrosis hipertrofica del higado

(Véase la explicacidn en el texto)

todos los easos de cirrosis hepatica pueden incluirse en el cuadro morboso des-
crito antes como propio del higado cirrédtico retraido,

Todavia no ha podido llevarse 4 cabo una diferenciacién acabada de
ambas formas, desde el punto de vista anatémico. Sin embargo, no es este
lngar adecnado para entrar en detalles sobre las muchas investizaciones anatd-
micas que se han llevado 4 cabo en este sentido. Sdlo quiero poner aqui de
relieve, que independientemente del aumento devolumen del hizgado, ya descrito
anteriormente, que segiin demuestra la experiencia no es raro yue preceda & la
retraceidn del 6rgano, existen también cirrosis hepaticas en las euales, si bien
tienen casi en absoluto el cardcter de la forma atréfica, el volumen del higado
puede llegar hasta 4 estar anumentado y de todos modos no ha experimentado
disminucién alguna y que, finalmente, se presentan inflamaciones intersticiales
erénicas del higado que ofrecen miiltiples diferencias con las eirrosis atroficas,
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bajo el aspeeto clinico especialmente, en las cuales el volumen de la gldndula
es mayor que en condiciones normales. Lo que distingue estas tltimas formas
de la cirrosis hepatica ordinaria de LAENNEC, es la falta de la estasis en la eir-
culacién de la vena porta, que puede considerarse como caracteristica de ésta,
y especialmente la falta de la asecitis; en cambio, existen en la cirrosis hepética
hipertréfica como sinfoma no eonstante, el infarto del bazo, y como sintoma
ordinario, la ictericia muy pronunciada, que rara vez falta por completo.
Esta ictericia intensa ha dado especial apoyo 4 la idea defendida particular-
mente por los investigadores franceses, segiin la cual enla forma hipertrofica de
la eirrosis hepética el proceso deberia partir del sistema de las vias biliares.
Sin embargo, Orre ha deserito un easo de cirrosis con higado engrosado que
presentaba los mismos caracteres microseépicos que el higado eirrdtico atréfico
ordinario (Arbeiten aus dem Gittingér pathologischen Institut. Berlin, 1898,
pég. 71).

En 1881, he descrito ya un cirrosis hipertréfica del higado en un diabético (Dewi-
sches Areh. f. Klin. Med., t. XXVILI, pag. 222), en la cual el higado habia aumen-
tado de volumen como en una mitad v la abundante proliferacion del tejido inter-
acinoso era lo que llamaba sobre todo la atencién, como se ve en la figura preceden-
te (fiz. 1). En el seno de dicho tejido estaban depositadas en alguno gue otro punto
concreciones formadas por eristales de guanina. Una gran parte de las células hepd -
ticas estaba destruida, Aparecio en una fecha precoz el infarto esplénico; la ictericia
golo existio de un modo transitorio y desaparecié m#s tarde y al fin se desarrollaron
signos de diatesis hemorrdgica. Al mismo tiempo existia en este easo una hemoside-
rosis hepdatica, que NAUNYN identifica con la eirrosis pigmentaria de la diabetes saca-
rina 6 con la diabetes bronceada (véase sobre este punto el capitulo de la diabetes
sacarina en el tomo VI de este Tratado).

Bomur (Areh. gén. de méd., Abril, 1898) ha llamado la atencion sobre el origen
infeceioso de ciertas formas de cirrosis hipertréfica del higado.

La cirrosis hipertréfica del higado acompaiiada de ictericia intensa, no debe
confondirse eon la llamada cirrosis hepitica biliar, esto es, la cirrosis que se
desarrolla algunas veces 4 consecuencia de la colelitiasis. En esta forma el
hizado en todo easo no estd necesariamente engrosado y algunas veces es mis
pequetio que en condiciones normales.

En 1877, he hecho deseribir un caso de esta naturaleza por uno de mis asistentes,
Dy, v. TrRaGsTEIN, hoy médico en Wiesbaden. Ni se encontrd ascitis ni existia icteri-
cia en el cadaver, el bazo estaba engrosado, pero no el higado, el eual por el contra-
rio estaba algo reducido de volumen en ambos lobules, Sin embargo, teniendo en
cuenta la historia clinica y el resultado de la aufopsia, no cabia duda alguna de que
en este higado, que presentaba manifiestamente los caracteres de la cirrosis atréofica
granulosa, al proceso inflamatorio habia partido de las vias biliares.

En la cirrosis hepética, la produceién de granulaciones y los procesos de
atrofia y retraceion estdn en una relacién precisa de dependencia y de oposi-
ci6n mutna. Cuanto mayor es la produceién de granulaciones, tanto mas
pequeilo es el higado cirrético, y por esta razén en la eirrosis hipertréfica del,
higado la superficie del 6rzano es lisa, y solo en algiin punto que otro se en-
cuentran pequefias designaldades. Al mismo tiempo las dimensiones y la con-
sistencia del higado aumentan 4 medida que crece la cantidad de tejido inters-
ticial de nueva formaecién. La cirrosis hepatiea, que aleanza el mayor grado de
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retraceion, puede haber tenido también un periodo inicial hipertréfico. El grado
que aleanzan asi la retraceién, como la produceién de granulaciones, depende
ciertamente en parte de la duracién del proceso, pero principalmente de la
mayor 6 menor tendencia & la refraceion que posee el tejido intersticial, y en
cuanto & las proporciones gue adquiere el desarrollo de las granulaciones y a
la aparicién de otros sintomas (sintomas de estasis en el territorio de la vena
porta, ietericia), hay que atribuirlos siempre 4 la localizacion del proceso de
retraceion, esto es, a si éste se desarrolla dentro de los lobulillos 6 entre ellos.
Para algunos sintomas, como por ejemplo, la ietericia, tiene importaneia tam-
bién naturalmente el estado de las células hepaticas. La destruceién de nume-
rosos conduetos biliares finos mo producird ictericia alguna, sino la acolia en
los territorios hepéticos respectivos, siempre que hayan quedado destruidas las
células hepaticas encargadas de la secrecién. En cuanto se me aleanza de las
condiciones sumamente complicadas, en las gue intervienen simultdneamente
una serie de factores todavia desconoeidos, podria admitir que la etiologia no
es siempre el hecho que decide la clase de afeceion eirrdtica, esto es, el volu-
men y la forma del 6rgano enfermo, y que no en todos los easos en que estamos
autorizados para admitir una cirrosis hipertrofica del higzado, apoyandonos en
el examen elinico del 6rgano y en el resultado de la autopsia considerado en
zlobo, es bastante tipico y uniforme el resto de la sintomatologia para poder
constituir, por ejemplo, un cuadro morboso de la cirrosis hipertréfica que se
ajuste y tenga aplicacion & todos los casos de la misma afeccién. Sin embargo,
me pareee necesario para la prictica médica indicar que, ademds de la atrofia
cirrdtica del higado, que es Ia que se presenta con mayor frecuencia y gue
fué ya deserita por LAENNEC, se observan también 4 veces inflamaciones inters-
ticiales del higado, en las enales no sélo el volumen de éste permanece aumen-
tado, por lo menos durante un tiempo extraordinariamente largo, sino que apa-
recen, ademads, diversas variaciones en el resto de la sintomatologia, &
consecuencia de la forma y extension diferentes que aleanza el proceso inflama-
torio intersticial, el enal evoluciona de ordinario sin una notable producecion de
granulaciones. Entre las diferencias que se presentan al estudio en eada caso, y
que forman parte de aquellas variedades de la sintomatologia, pueden citarse,
en particular, la iectericia intensa y la falta de fendmenos de estasis en el territo-
riv de la vena porta, como los hechos més esenciales de los que aparecen en una
poreion de cirrosis hepéticas acompafiadas de aumento de volumen del higado.
A estos sintomas se juntan, finalmente, eomo sintomas inconstantes, al mismo
tiempo que el infarto del bazo, la didiesis hemorrdgica y una frecuencia del
pulso notablemente elevada. Estos hechos deben ser tenidos tanto m#s en euenta
para el juicio diagnéstico de las cirrosis hepéticas, cuanto que las dificultades
de aquél erecerdn 4 proporeién de las diferencias que existan entre el ecnadro
elinico de la enfermedad y la atrofin granulosa tipiea del higado (cirrosis de
, LAENNEC) y de la obscuridad que presente la etiologia.

Bl pronostico de estos casos de eirrosis hepatica con aumento de voln-
men del érgano, dificilmente puede hacerse mucho mas favorable que el de las
formas que evolueionan con retraceion. Cuanto mayor es la rapidez con que

sobreviene ésta, tanto mas grave es el pronodstico, en ignaldad de circunstancias.



CIRROSIS HEPATICAS, SIFILIS DEL HIGADO 65

Sefalemos ahora las afecciones hepiticas que se presentan 4 la consi-
deracién para establecer el diagnostico diferencial, de la eirrosis
hipertréfica del higado: la degeneracion amiloidea, el edncer primitivo, algunos
casos de equinococos, especialmente el equinococo multilocular y la dictericia
erdnica recidivante. A proposito del estudio de estas enfermedades tendremos
que volver 4 tratar de los puntos de mira esenciales 4 gue debemos atender
en el diagnostico de estos procesos morbosos. De todos modos, de los hechos
mencionados se deduce claramente, que el diagnéstico puede ofrecer conside-
rables difienltades en la cirrosis hipertrofica del higado. Prescindiendo de las
raras excepeiones, que se observan también en esta enfermedad, en las que se
menciona un curso elinico sumamente rapido, de un mes 6 poco més de dura-
¢idn, las eirrosis hipertréficas, lo mismo que las atréfieas, presentan el hecho
caracteristico de consfituir un proceso morhoso de curso crénico, exento de
fiebre por si solo, y que puede dilatarse por afios enteros. Como ya se ha
advertido, la terminacién es ordinariamente desfavorable, especialmente en los
casos que sélo son sometidos & un tratamiento médico en un periodo muy
adelantado,

Sin embargo, aun en este caso una terapeéutica inteligentemente diri-
gida puede influir, como veremos, de una manera beneficiosa en el curso elinico.
El pronéstico se hace més favorable en la misma proporeién en que tengamos
en nuestra mano la supresion del agente etioldgico, sea el abuso de los aleoh6-
licos, sea la sifilis, sea el paludismo, sea la colelitiasis. Desde este punto de
vista, la sifilis especialmente constituye en algunas circunstaneias un elemento
que puede ser atacado de un modo eficaz y asi antes de pasar al tratamiento de
las eirrosis hepéticas, puede encontrar en este punto un lugar adecuado, un
corto estudio de la séfilis del higado.

3. Afecciones sifiliticas del higado.

Como es sabido, el higado se afecta con mucha frecuencia en la sifilis hereditaria
¥ deberian considerarse sin exeepeion como sifiliticos los casos de cirrosis hepética
congénita, ordinariamente hipertrofica. Por ofra parte, en la lues adquirida es el
higado un érgano que desempefia una papel de especial importancia en la sifilis
visceral, porque enferms frecuentemente A consecuencia de aquella enfermedad.
Prescindiendo de las formas de ictericia descritas ya antes con toda detencién, que
aparecen al principio de la sifilis secundaria y que & las veces acaban de un modo
funesto produciendo la atrofia amarilla aguda del higado, encontramos la sifilis hepa.-
tica en fres formas diferentes: 1.° en forma de una inflamacion granulosa difusa,
que termina por la neoformacion de tejido conjuntivo; 2.° en forma de fumores cir-
cunserifos eonstituidos por tejido de granulacion (tumores granwlosos), que he visto
confundir repetidas veces con el cancer y también en un easo con el equinococo del
higado, los euales terminan por degeneracion caseosa y formacién consecutiva de
tejido fibroso (sifilomas del higado); 8.° en forma de asociaciones de los dos procesos
morbosos que acabamos de mencionar. Estas asociaciones se encuentran con frecuen-
cia dispuestas en una forma tal, que junto 4 los nédulos que han sufrido la transfor-
macion caseosa y fibrosa, se produce una cirrosis mas ¢ menos extensa, 4 todo lo cual
se asocia frecuentemente la forma siguiente, que en general presenta una gran
intensidad; 4.° la perihepatitis cronica, 4 consecuencia de la cual Ia superficie del higa-
do se adhiere en una extension mayor 0 menor con las partes veeinas, especialmente
con la cara inferior del diafragma, por medio de cordones fibrosps cortos y gruesos;
5." finalmente, aparece con frecuencia una degeneracidn amiloidea del higado, aso-
ciada de ordinario & una degeneracion del mismo género en otros drganos, especial-
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mente en el bazo v en los vifioves. La cirrosis y la formacion de gomas en el higado
dan al fin por resultado una disminucion considerable é irregular del yolumen del
organo y una modificacién de su forma, de manera que parece subdividido en
muchos l6bulos distintos, al pase que al prineipio estaba en bastantes casos hasta
aunmentado de volumen de un modo muy visible. Esta forma lobulada se encuentra
especialmente en el borde inferior del higado y en los puntos vecinos del ligamento
suspensorio.

Las deformaciones hepaticas que hemos mencionado, pueden ser percibidas de
ordinario por medio de la palpaeién con una seguridad suficiente y la sensibilidad
dolorosa de ordinario sumamente pronunciada y persisiente, de los procesos perihe-
patiticos que sobrevienen 4 consecuencia de la sifilis, constituye un sintoma al que
atribuyo un valor especial desde el punfo de vista diagnéstico. La anamnesis ofrece
otros argumentos preciosos, como la comprobacién de otros indicios sifiliticos que
existen al mismo tiempo, y especialmente de las afecciones de la garganta ¢ de los
residuos que han quedado de ella en forma de cicatrices. Sin embargo, debe adver-
tirse que no siempre pueden comprobarse durante la vida estos sintfomas que indican
la naturaleza sifilitica de la afeceion hepafica. Algunas veces, tan sélo en la antopsia
puede comprobarse que se trata de una afeccion sifilitica del higado, Esto se aplica
en particular 4 los casos que evolucionan bajo el cuadro de la atrofia granulosa del
higado en su forma ordinaria y exenta de complicaciones (eirrosis de LamNsug), en
los euales por lo tante al practicar el examen clinico no puede percibirse vestigio
alguno de tumores sifiliticos del higado 6 de las cicatrices procedentes de ellos, en la
torma deserita, y en los que no pueden comprobarse ni restos de enfermedades sifili-
ticas precedentes ni procesos sifiliticos recientes y en los cuales ademds los enfermos
niegan toda clase de infeceion. Aun en el cadaver pueden ser muy escasoslos proce-
sos sifiliticos 6 sus residuos. Recuerdo algunos de estos casos, en los que faltaba toda
otra ¢lase de causas para la afeceion cirrotica del higado, especialmente el abuso de
los alcohélicos, y en los que mi colega OrTH, que practico la autopsia, tan solo pude
comprobar unga afeccion sifilitica caracteristica en el festienlo, la cual no pudo ser
diagnosticada durante la vida. Cuando en tales casos se inquiera la existencia de la
sifilis constitucional no deberia dejarse nunca de explorar también los testiculos de
una manera defenida.

1 tratamiento de las inflamaciones cirrdticas del
higado puede ser causal, en cuanto combate las causas de la enfermedad.
Pero no debemos disimularnos que la eirrosis del higado, desde los primeros
momentos en que puede ser reconocida con alguna seguridad, ha hecho ya
grandes progresos y que, aunque entonces se instituya inmediatamente el tra-
tamiento cansal y eon el mejor éxito posible, siempre ha quedado ya destruida
una poreién notable de la substancia hepética. Is cierto que existen diversas
modificaciones de naturaleza compensadora, por medio de las cuales pueden
neutralizarse hasta cierto punto los trastornos que se produecen en la cirrosis
hep4tica. Hstas modificaciones, tales como la hiperplasia de la restante subs-
tancia hepética todavia sana; la nueva formaecién de vasos sanguineos y de
conduetillos biliares, la cireulacion eolateral, que compense hasta cierto punto
los trastornos que se presentan en la circulacién de la vena porta, auxilian de
un modo esencial nuestras medidas terapéuticas y & veces constituyen un factor
indispensable para su eficacia. Consisten en primer término estas medidas ters-
péuticas en una dieta suave y exenta de agentes irritantes, la cual es preferible
que sea mixta en una forma inteligentemente dispuesta y debe prohibirse en
absoluto toda ingestién de aleohol en aquellos easos en gque se ha comprobado
que el abuso de los aleohoélicos eonstitnye el factor etiologico. Es cierto que no
se aleanzara en todos los enfermos el fin que nos proponemos por medio de estos
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preceptos, pero, sin embargo, he logrado en muchos casos el objeto deseado v
los enfermos han sacado provecho de ellos. En todos los easos en que es posible
la eomprobacién ¢ existe siquiera la sospecha fundada de que el enfermo afecto
de cirrosis hepatica padece sifilis 6 bien de que en otro tiempo sufrié una infee-
cion sifilitiea, se hard emprender, ni mas ni menos que en las afecciones hepé-
tieas cuyo origen sifilitico es indudable (gomas), un tratamiento antisifilitico,
empleando desde luego el yoduro potésico (10 gramos en 200 gramos de agua,
una cucharada tres 6 cuatro veces al dia) 6 bien el yoduro sédico, si se quiere
evitar el empleo de los preparados potdsicos. Cmanto mé4s tiempo pasa, mas
extiendo las indicaciones de los yoduros en el tratamiento de la cirrosis hepa-
tica, apoydndome en los casos en que pudieron eomprobarse procesos sifiliticos
en el higado y en que se habia omitido el tratamiento con los preparados de
yodo, porque durante la vida no habian existido sintomas sifiliticos que pudie-
ran ser descubiertos, ni en Ja anamnesis ni al practicar el examen clinico. Por
este motivo he administrado yoduros en primer término en los casos de cirrosis
hepética en los que debia contarse con la existencia de la sifilis como elemento
etiologico en el sentido que se acaba de sefialar y advierto que en estos casos
los yoduros me han proporeionado muy buenos resultados. Hoy, sin embargo,
soy de opinién (y para ello me fundo en observaciones practicas), de que aun
en los casos en los que parece deber acusarse al abuso del aleohol como ele-
mento etiolégico mas importante, no temo el ensayo de los yoduros, con tal que
no existan contraindicaciones muy especiales. En efecto, la sifilis y el abuso
erénico del aleohol no se excluyen en modo alguno. No hay que ser excesiva-
mente timido, pues no he visto ineonveniente alguno por el hecho del empleo
de aquellas substancias. Si se observan tales inconvenientes, estd en nuestra
mano interrumpir en cualquier momento el uso de los yoduros. En caso con-
trario, hagoe administrar por regla general 100 4 150 gramos de estas substan-
cias, como cantidad total.

Por lo que toea al tratamiento sintomdtico de la cirrosis hepética que se
desarrolla con ascitis, participo de la opinién de los observadores que defienden
un tratamiento enérgico de la wltima por la evacuacion del derrame mediante
la paracentesis practicada en una fecha prematura y & veces repetida con
frecuencia (véase el tratamiento de la ascitis), Ademés de la influencia favora-
ble que esta practica produce, disminuyendo de la presién intrabdominal,
en el alivio de los efectos nocivos de los trastornos cireulatorios, tales
paracentesis, que como es natural, deben llevarse 4 ecabo con las mayores
precauciones, pueden suprimir un elemento predisponente 4 infecciones de
diverso género, creado por la existencia prolongada de derrames serosos en la
cavidad abdominal, porque efectivamente, como demuestra la experiencia, se
Ve con mucha frecuencia 4 estos derrames complicarse con procesos inflamato-
rios (peritonitis agudas y crénicas y 4 veces tnberculosas). Tales son poco mis
6 menos los principios generales del tratamiento de la ecirrosis hepatica. Los
fenémenos morbosos de diverso género que aparecen en esta afeceién, deberdin
Ser tratados sintométicamente con arreglo 4 los preceptos de la Terapéutica

especial y en armonia con el modo de ser individual del respecfivo caso
clinico.
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4. Infiltraciones y degeneraciones del higado

Estas afecciones pueden desarrollarse: a) con aumento 6 b) con disminu-
cion del volumen del higado. Esto 1ltimo se observa tan sélo en los estados de
degeneracion.

Empezamos por el estudio de los procesos pertenecientes 4 este capitulo,
que ofreecen por regla general un aumento del volumen del 6rgano, con frecuen-
cia en proporeién muy notable. En este grupo hemos de mencionar la llamada
hipertrofia simple del higado, el higado grasoso y el higado amiloideo.

A. Infiltraciones y degeneraciones del higado que
producen aumento de volumen del organo

a) Hipertrofia simple del higado

En realidad, una hipertrofia simple del higado no podria ser considerada
como un estado patolégico de este 6rgano, si es que con tal denominacién se
entiende un aumento proporeionado de los elementos que forman su parénqui-
ma, sin que haya existido una destruccion anterior. Desde el punto de wvista
clénico, semejante hipertrofia tiene importancia para el médieo, en ecuanto
sabemos que en algunos estados morbosos se presentan aumentos del volumen
del higado, que pueden ser atribuidos 4 dicha hipertrofia simple de la gldndula,
ya que no existe sintoma morboso alguno que pueda ser atribuido & un trastor-
no de la funci6n hepatica. En este grupo se suelen ineluir las hepatomegalias
que se presentan en el eurso de la diabetes, en las cuales se encuentra 4 las
células hepiticas, especialmente en las porciones periféricas de los lobulillos,
llenas de nna cantidad variable de granos de glicégeno, que adguieren un
color moreno cuando se les afiade una solucién yodoyodurada. Este estado del
higado no es constante en modo alguno en la diabetes. Debe admitirse sin
embargo, en general, que el estado que se deseribe con el nombre de hipertro-
fia simple del higado tiene ya un caricter mas 6 menos patolégico, lo cual
puede aplicarse tamhbién desde luego 4 la acumulaecion de glicdgeno en las
eclulas hepiticas.

Entre estas formas de la llamada hipertrofia simple del higado, 4 las que
con mucha méis razon puede asignarse un cardeter morboso, ineluyo el aumento
de volumen del higado gue aparece en algunos hombres robustos, particular-
mente en 1os que tienen aficion 4 la bebida, asi como también las tumefaceiones
hepaticas que se observan en la leucemia, en el linfoma maligno difuso y en
los estados aleucémicos. Aunque en estos casos pueden presentarse también 4
veees las células del hizado en estado hipertrofico, en general se trata de otros
proeesos, porque se producen neoformaciones linfaticas en el higado, el eunal
puede experimentar 4 consecuencia de ellas un aumento de volumen muy con-
siderable. Por regla general, la consistencia del organo no se altera por razén
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de este hecho, asi como tampoco su superficie, la enal permanece lisa. También
se ha creido que el aumento del volumen del higado, que se encuentra en indi-
viduos que han permanecido durante largo tiempo en elimas cdlidos, podria
tener por fundamento esta hipertrofia simple del 6rgano. Bin embargo, es
mucho més probable, que en este caso se trate m4s bien de una hiperemia del
higado, de lo cual ya hemos tratado. Por lo tanto, las hipertrofias hepéticas
puras son raras de todos modos. No producen nuneca tumefacciones considera-
bles ¥ no van acompailadas de otros sintomas notables.

b) Higado grasoso

(HicADO ADIPOSO O LIPOMATOSIS HEPATICA)

El higado grasoso se produce 4 consecuencia, 6 bien de una infiltracidn 6
bien de una degeneracién grasosa de las células hepaticas. El segundo de estos
procesos consiste en una transformacién del protoplasma celular en grasa, 4
consecuencia de lo cual las eélulas hepiticas quedan destruidas.

Se observa la degeneracién grasosa de las células hepaticas en
las afecciones graves de la sangre, por ejemplo, en la anemic perniciosa pro-
gresiva, pero sobre todo en algunas intoxicaciones (infoxicacion por el fdsfore
6 por el arsénico). También puede desarrollarse & consecuencia de la tumefac-
ci6n turbia del higado, que hemos estudiado antes, ¥y ademAs constituye el
fundamento anatémico de la atrofia amarilla aguda del higado, que también
hemos deserito.

La degeneracion grasosa del higado no tiene la significacion elinica de una
enfermedad independiente. Los sintomas ocasionados por esta alteracion hepé-
tica se limitan en lo esencial 4 la ecomprobacién de un aumento del volwmen
del higado, que existe en la mayor parte de los casos, Vv & veces de alguna sen-
sibilidad & la presion en la regién hepatica; pero no puede establecerse una
delimitacién entre los fenémenos morbosos de que esta degeneracion es respon-
sable y los sintomas que se producen por otros motivos. La degeneracién gra-
sosa del higado es simplemente una manifestacion parcial de otros procesos
morhosos.

Esto tiene importancia para el diagndstico, porque si se nos ofrece un
broceso morboso de esta indole, deberemos esperar, sin mds argumentos, una
degeneracién grasosa de las células hepéiticas,

Como es natural, el prondstico y el tratamiento son en esta afeccion los de
la enfermedad fundamental. Cuanto mas grave es ésta, tanto mayor desarrollo
adquiere la degeneracion del higado, y, dada la importancia del estado normal
de la funeion hepétiea para la conservacion de la vida, se comprende, sin nece-
sidad de m4s explicaciones, la importancia de la degeneraciéon grasosa del
higado,

La infiltracién grasosa de las células hepaticas se des-
arrolla también en diferentes condiciones etiologicas. En la infiltracién
adiposa del higado, el contenido grasoso de sus células estd considerablemente
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aumentado; pero la existeneia de una pequeila proporeién de grasa en las mis-
mas es un hecho absolutamente normal, si bien varia dentro de eiertos limites
en diferentes estados fisiolégicos, porque los depdsitos de grasa aparecen en
mayor abundancia durante la digestién para disminuir més 6 menos después
de ella. En este caso se trata unicamente de grasa procedente de los alimentos
que se introduce en las células hepaticas y queda depositada en ellas. Hste es
el llamado higado graseso fisioldgico. Si la proporcién de grasa contenida en
las eélulas hepiticas es algo mas abundante que de ordinario, no hay que con-
giderarla desde luego como un hecho patolégico. En este fenémeno existen
estados de transicién entre lo normal y lo morboso. Debemos considerar segu-
ramente como un hecho morboso la infiltracion excesiva de grasa en el higado,
como la que se obtiene en los animales eebandolos; por ejemplo, en los gansos,
cuyo higado sirve para la preparacion de manjares. En la prictica médica
vemos higados grasos andlogos en individuos que se engordan. En la obesidad
obseryamos una infiltracion grasosa de las eélulas hepaticas, que ammmenta de
una manera continua, al mismo tiempo que se deposita grasa en otras partes
del euerpo. Mientras de este hecho no resulten trastornos funcionales, no se le
debe considerar todavia en muechos casos como un fenémeno patolégico grave.
Sin embargo, un higado cebado semejante es patoldgico en el hombre en todos
los casos, Si, por otra parte, vemos aparecer en un tisico caquéetico una consi-
derable infiltracién de grasa en las células hepéticas, hay que considerar tam-
bién este hecho ecomo morboso. Me inelino 4 admitir gque por medio del trata—
miento, por ejemplo, con aceite de higado de bacalao, se puede favorecer el
desarrollo del higado grasoso de esta naturaleza. En la actualidad no veo en
los tisicos, sino rara vez relativamente, higados grasos tan acentuados como en
los tiempos en que haecia tomar 4 dichos enfermos mucho aceite de higado de
bacalao. Por lo dem4s, en el desarrollo del higado grasoso en los tisicos des-
empeiia también algin papel la disminucién del eampo respiratorio de los pul-
mones, la cual impide la oxidacién suficiente de las grasas. Esta iltima causa
explica también el desarrollo de una infiltracién de grasa en el higado de los
aleohélicos en los cuales la aceién toxica direeta del aleohol ocasiona una oxida-
cion defectuosa de la grasa. En los bebedores, lo mismo que en los obesos, existe
por regla general una infiltracién adiposa generalizada al mismo tiempo que el
higado graso. "

La sintomatologia del higado grasoso, producido por la infiltracion
de grasa en este 6rgano, es relativamente muy sencilla. La macicez y & veces la
resistencia hepdtica estin con mucha frecuencia aumentadas de una manera
evidente, en sentido vertical. La tltima puede extenderse hasta muy por debajo
del nivel del ombligo y la primera mide hasta unos 20 centimetros. No debe
diagnosticarse un aumento de volumen del higado por el solo hecho de
que la superficie de proyeceién de su eara anterior esté aumentada en sentido
vertical, porque existen en realidad higados largos, aplanados, perc que no
presentan ningilin aumento de volumen. Para llevar & eabo con cierta seguri-
dad la comprobacién de un higado verdaderamente aumentado, tal como es
necesario para el diagnéstico de un higado infiltrado de grasa, es indispensable
en absoluto la palpacién del higado, la cual es imposible en muchos casos,
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cuando las paredes abdominales son muy gruesas, como sucede con frecuencia
en los obesos. S6lo ella nos permite hacernos cargo de si han anmentado, no
solo la longitud, sino también el grosor del higado. Esta palpaeién hepatica
puede practicarse con suma facilidad cuando las paredes del abdomen son
muy delgadas, como sucede en los tisicos flacos, y cuando estan suficientemente
relajadas. Por lo demds, se percibe el higado liso, blando y de consistencia
escasa. Bi se logra palpar el borde del higado al través de las paredes abdomi-
nales, 10 que no siempre es posible, aparece més 6 menos grueso, redondeado y
romo. Por lo demds, los sintomas subjetivos y objetivos son muy vagos en la
mayoria de los casos, ya que en general no tienen una significacién precisa,
de forma que pueden ser atribuidos con tanta justicia 4 la causa que produce el
higado grasoso, como al higado grasoso mismo. La infiltracién grasosa del
higado no produce por si misma ni dolores ni ictericia, ni ascitis 1 otros fend-
menos de estasis en el territorio de la vena porta, como por ejemplo, el infarto
del bazo.

Siempre que en el curso de la infiltracion adiposa del higado aparecen uno 6
varios de estos sintomas, debe existir para ello un motivo especial, del mismo modo
que, por ejemplo, se ha mencionado ya anteriormente cormo cauza ocasional de la
ictericia en el hizado adiposo un catarro de las vias biliares finas pereeptibles & simple
vista, No atribuyoe tampeco, como se ha hecho con frecuencia, los dolores que se
observan algunas veces en la infiltracitn grasosa del higado, 4 la rapida distension del
organo, que tiene lugar enando agquel proceso se desarrolla con mucha rapidez, sino
que en los easos en que he encontrado este sinfoma, se explicaba por una estaneacién
fdesarrollada en el territorio de las venas hepiticas & consecuencia de la debilidad del
corazon derecho y por la tensién de la ciapsula hepatica producida por aquel hecho.

Presentan poco interés para la practica médica los esfuerzos que se han hecho
para establecer combinaciones especiales del higado grasose con procesos inflamato-
rios erdnices de esta glandula. Sin embargo, es cierto gue no es cosa muy rara que
estos 1iltimos se presenten simultdneamente con infiltraciones grasosas del parénqui-
ma hepdtico. En enanto 4 la eronologia, segiin la cual ambos procesos se desarrollan,
parece que uno y ofro lo hacen al mismo tiempo 6 que la infiltracion de grasa s¢ des-
arrolla en primer término; de un modo mucho mas raro podria suceder que la infil-
tracidn se asociara 4 una cirrosis ya existente. El aleoholismo erénico puede ser
considerado como agente etiologico de ambos procesos y ya se ha puesto de relieve
que la tuberculosis pulmonar puede prestar apoyvo 4 la produccion del higado graso-
50, asi como se ha mencionado también la opinion, segun la eual bajo la influencia de
Lo tuberculosis del higado podria desarrollarse la hepatitis intersticial. Ademas se
han recordado anteriormente (pig. 60) ciertas <cirrosis grasosass que representan
hepatitis parenquimatosas & intersticiales, agudas 6 subagudas, en las cuales 1a exis-
tencia de grasa es producida no tanto por la infilfracion grasosa cuanto por la dege-
neracion. lstos casos forman la mayor parte de los hechos deseritos con el nombre de
cirrasis hepaticas agudas». No pongo en duda que especialmente una mayor pro-
fundidad en la investigacion etiologica daria lugar 4 la creacién de una serie mas
numerosa todavia de tales tipos morbosos, los enales se destacan de diferentes modos
de los cuadros clinicos ordinarios de la hepatitis. Sin embargo, esto no debe servir en
modo alguno para abogar porque se aumente sin razones solidas el nimero de las
€species morbosas,

Como el higado grasoso en la tuberculosis pulmonar, asi como en general,
8 una manifestaciéon parcial de un gran complexo sintomadtico, sélo puede pre-
cisarse su intervencién aun en los sintomas dispépticos que aparecen con fre-
tuencia durante su curso, diciendo que los excrementos en general se vuelven
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pobres en bilis, si la formacién de ésta disminuye en los casos muy adelan-
tados.

El diagnéstico del higado graso se apoya en la etiologia, siempre que
al mismo tiempo que ésta existen los sintomas objetivos que hemos considerado
como argumentos & favor del higado graso, al tratar de la exploracion del
higado.

El pronéstico depende ignalmente de la etiologia y del padecimiento
fundamental y el tratamiento tendrd que disponer sus preseripeiones
ateniéndose & esta base y fundindosz en las condiciones individuales.

¢) Degenersacién amiloidea del higado

(DEGENERACION LARDACEA O CEREA DEL HIGADO; HIGADO LARDACEO,
HIGADO OEREO, HIGADO AMILOIDEO (DEGENERATIO AMYLOIDEA HEPATIS)

La degeneracién amiloidea del higado es, por regla general, una
manifestacion parcial de una amiloidosis més 6 menos extendida por los
organos del cuerpo, y por 1o que se puede inferir de los experimentos practica-
dos en animales, puede ser prodacida por la influencia de venenos bacterianos
en los tejidos y especialmente sobre las paredes de los vasos. Aunque el higado
forma parte de los 6rganos que la degeneracion amiloidea invade de un modo
preferente, los rifiones y el bazo suelen afectarse por regla general antes que el
higado.

Sin entrar en detalles sobre la historia anatémiea del higado amiloideo, quiero
advertir tan solo que en esta lesion, lo mismo que en la degeneracion amiloidea de los
rifiones, se trata de un proceso, intersticial en su origen, en el cual las células hepa-

ticas solo secundariamente son ¢omprimidas y sucumben 4 medida que va aumentan-
do el depoésito de substancia amiloidea en la cara externa de los eapilares.

En cuanto 4 los hechos elinicos, que aparecen en el higado amiloideo,
hemos de adyertir que como rara vez el hizado es el primer érgano invadido
por la degeneraciin amiloidea, cuando este 6rgano se altera existen ya de ordi-
nario sintomas procedentes de los 6rganos que son invadidos.en una fecha ante-
rior y especialmente del bazo y de los rifiones, sintomas descritos en las
seceiones correspondientes de esta obra,

Al estudiar la sintomatologia del higado amiloideo, debo empezar
por dejar 4 un lado aquellos casos en los cuales esta degeneracion aparece
como una complicacion de otros procesos patoldgicos gue se desarrollan al
mismo tiempo & consecuencia de la afeecion sifilitica de esta glandula. Ya he
hecho antes una meneidn detallada de diehos casos & proposito de la deseripeién
de la sifilis hepética. La degeneracién amiloidea del higado no complicada por
ninguna otra afeceion de esta viseera, ocasiona algunas veces un awmento tan
considerable del volumen de la glandula, que sdlo es sobrepujado por el que
producen algunos ednceres de ésta. Bl hizado amiloideo estd engrosado de una
manera uniforme, su superficie es lisa y, al revés de lo que pasa con el blando
hizado graso, es solida, noofrece elasticidad, es un poco renitente y no es raro
que el borde anterior sea algo redondeado, engrosado y hasta romo. El higado
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amiloideo por si mismo, esto es, cunando no intervienen al mismo tiempo otros
procesos y alteraciones hepaticas, no produce ictericia, ni aseitis, ni cirenlacion
eolateral venosa. Bl higado amiloideo es un proceso morboso que evoluciona
sin dolor. Si falta el aumento de volumen del higado, 1a participacién de este
en el proceso de degeneracién amiloidea puede ser sospechada & lo més, cuando
6 bien ciertas alteraciones de otros 6rganos, por ejemplo del bazo, abonan de
un modo especial la presencia del proceso amiloideo 6 bien existen los agentes
etiologicos 4 consecuencia de los cuales suele desarrollarse la degeneracion
amiloidea 6 cuando se presentan las dos cosas. Los agentes etiologicos del
higado amiloideo son los mismos que los de la degeneracion amiloidea en
general.

La etiologia posee también una gran importaneia para el diagnoéstico.
Cunando faltan en la anamnesis los factores etiolégicos ordinarios de la degene-
racion amiloidea, esto es, una poreién de enfermedades infecciosas cronicas,
que producen caquexia y que ordinariamente van acompaiadas de supura-
cién, el diagndstico de dicha degeneracién es por lo menos muy dificil. En este
eoncepto hay que pensar de un modo especial en las formas de tuberculosis pul-
mondr, de curso cronico, que van unidas con broneoectasias 6 grandes caver-
nas y con una seerecion purulenta abundaute y ademds en todas las formas
de fuberculosis dsea y al parecer de un modo particular en las que se han
abierto al exterior, asi como en otros proceses supurados crdnicos, como el
empiema de la pleura, que se ha abierto haecia fuera (empyemata necessitatis),
en las supuraciones crénicas de los rifiones y de la pelvis renal, en las tlceras
extensas de las piernas, ete. Es de nofar que la degeneracién amiloidea parece
desarrollarse no rara vez, en el momento en que se nota unamejoria en el pade-
cimiento fundamental, por ejemplo, cuando los mencionados procesos tuberculo-
80s estdn en vias de euracién y se espera como cosa segura un pronto restable-
cimiento del enfermo y lo mismo observamos cuando en las tlceras extensas
que supuran con abundancia la supuracion se agota y empieza la cieatri-
zacion. Ni los procesos supurativos erdénicos, ni los procesos supurativos en
general eonstituyen, por lo demés, condiciones constantes ni indispensables
para el desarrollo de la degeneracién amiloidea.

En la sifilis, en el periodo tereciario, pero también antes de él y especial-
mente en el perfodo caquéctico de esta enfermedad, y ademés en la gota en el
paludismo erdnico, en la leucemia y en la lepra, se ha observado la degenera-
cién amiloidea, sin necesidad de que se haya podido comprobar en momento
alguno la supuracion. Ninguna edad de la vida es al parecer inecompatible con
la degeneracién amiloidea. Se la encuentra ya en la tierna infancia, pero la
frecuencia mayor corresponde 4 la edad adulta y de pleno vigor. Hemos obser-
vado easos de degeneracion amiloidea en los que no pudo comprobarse la pre-
sencia de ninguno de los agentes etiolégicos mencionados y entonces el diag-
ngstico queda incierto por regla general durante largo tiempo, si al practicar
la exploracién el higado no presenta el estado antes deserito, euyo reconoci-
miento permite establecer con frecuencia el diagndstico eon una probabilidad
que raya en la eerteza, sobre todo si existen los sintomas correspondientes de
parte del bazo y de los rifiones.

MEDICINA CLiNTCA. T. T11.— 10,
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El pronéstico es siempre muy grave. La degeneracién amiloidea que
se produce 4 consecuencia de la sifilis, parece en algunas cireunstancias ser
susceptible de retroceso euando se emplea un tratamiento apropiado, 6 més
conerefamente especifico, y en todo caso en esta forma de la afeccién puede
gostenerse la vida durante largo tiempo. En general, el desarrollo del proceso
amiloideo parece ser esencialmente crénico y poder extenderse & algunos afos.
Pero existen también casos en los que es evidente que el proceso evolueiona en
el curso de pocos meses hasta terminar por la muerte, lo que puede explicarse
por la circunstaneia de que el proceso supuratorio que ha ocasionado la degene-
racién amiloidea, se ha desarrollado por el hecho de un traumatismo en un
individuo hasta entonces completamente sano.

La etiologia ofrece puntos de apoyo para el tratamiento, no sélo en
los casos ya citados, en los que es responsable de la degeneraeion amiloidea la
s#filis anteriormente padecida, sino también cuando se trata de causas de otras
clases, bien que en este 1iltimo caso aquellos puntos de apoyo prometen un éxito
mucho menor, Se tratard de eohibir en lo posible los procesos supuratorios, y
por lo tanto de suprimir, por ejemplo, las supuraciones (seas, los empiemas
pleurales y las afecciones de otros rganos, como las supuraciones renales, por
medio de operaciones. Si esto no es posible, se ensayarin los yoduros y & veces
el yoduro de hierro, hasta en casos en los que no puede demostrarse la existen-
cia de la sifilis. Si ha sobrevenido ya una caquexia muy acentuada y silos
mencionados medios fracasan, deberd emplearse un tratamiento sintomético
dietético y medicamentoso que vaya enderezado 4 sostener las fuerzas del
enfermo durante el mayor tiempo posible. Desde este punto de vista aparecen
eSpecialmente en primer término los preparados de quinina y los de hierro.

B. Procesos de degeneracién del higado, que producen
la disminucion del volumen del organo

Como es natural, preseindimos aqui de los procesos inflamatorios del higa-
do que producen la degeneracién de su parénquima. La atrofia amarilla aguda
del higado, asi como la atrofia granulosa y la induracion del higado producida
por la eongestién pasiva, han sido ya estudiadas anteriormente al tratar de las
inflamaeciones y de los estados congestivos de este 6rgano. Podemos dividir los
procesos degenerativos del higado que hemos de estudiar en este capitulo en
generales y parciales. Pertenece & los primeros la atrofia simple gene-
ral del higado que se desarrolla en los estados generales de inanicidn, en
las afecciones que producen la caquewxia generalizada, asi como también en
el marasmo senil, y que va acompaiiada de una disminucién general del volu-
men del parénquima hepético, como se comprueba facilmente por el examen
necrépsico del érgano. Este estado es designado con el nombre de atrofia parda
del higado 4 causa de la coloraecién fuertemente morena que con frecuencia
adquiere el é6rgano.

La patogenia de este estado, se comprende facilmente por los fendmenos que
ofrecen los animales en los que se suprime la alimentacion, porque en ellos el higado
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puede estar reducido 4 la tercera parte de su volumen. Primero desaparece el glics-
geno de las células, luego el agua y finalmente la albumina, después que se ha trans-
formado parcialmente en grasa,.

La atrofia parda del higado produce una disminucion de la zona de resis-
tencia hepdtica que se va acentuando de una manera lenta y progresiva, duran-
te cuyo periodo podemos convencernos, por medio de exploraciones repetidas
con suficiente frecuencia y con determinados intervalos, de que no hay motivo
alguno para admitir que la progresiva reduccién del volumen del higado sea
producida por eircunstancias que dificulten y aun hagan imposible la aprecia-
cién de las dimensiones del higado por medio de la palpacién y de la pereusion.
(Véanse anteriormente las observaciones preliminares sobre la exploracion del
higado).

La etiologia constituye un punto de apoyo esencial para formular el diag-
nostico. En los individuos de edad avanzada se encuentra de ordinario esta
atrofia senil del higado, cuando el conjunto del organismo y especialmente
también los érganos externos, la piel, el tejido adiposo subeutineo y los
misculos presentan una atrofia andloga y algunos de estos 6rganos una dismi-
nucion de volumen parecida. La atrofia parda del higado que aparece & conse-
cuencia de estados de inanicidn, se observa especialmente en los individuos en
los que la nutricion estd alterada & consecuencia de una alimentacién escasa
0 insuficiente 6 de la deficiencia de la asimilacién. En armonia con esto se
encuentra la atrofia parda del higado de un modo especial en los individuos
que sucumben 4 consecuencia de estenosis del es6fago, del cardias ¢ del piloro.
También pueden producirse otras atrofias generales del higado por otros meca-
nismos, como demuestran una poreién de observaciones, pero apenas se les
puede atribuir importancia alguna para la practica médica, Por lo que se me
aleanza, esta atrofia parda que hemos descrito, no produce por si misma fené-
menos muy notables, siendo indiferente para el caso que sea una manifestacién
parcial del marasmo senil 6 de la inanicion general producida por otros moti-
vos, porque dejando aparte los sintomas que producen en general estos estados
marasmodicos, aquella lesion ocasiona tan sélo una disminuciéon del volumen

del higado, que se va acentnando lentamente y la aparicion de deyecciones
pobres en bilis.

Como MurcHisox seiiala con plena razén, no puede existir duda alguna de que
€n esta atrofia del higado debe sobrevenir una disminucion de la aptitud funcional
de este 6rgano, en la misma proporcion en que disminuye su volumen, pero el tejido
'émanente capaz de segregar es suficiente para desempeiiar el trabajo necesario.
“Il mi opinién no se cometeria error ninguno admitiendo que las funciones del
higado, en este caso son suficientes para un organismo que y& se halla en estado
marasmodico.

El prondstico depende en primer término del padecimiento fundamental,
tanto por lo que se refiere 4 la duracién y al eurso como también 4 la termina-
¢i6n; el padecimiento fundamental es también lo que sirve de guia para el #ra-
tamiento, Si no se logra aliviar 6 suprimir completamente dicho padecimiento,
el tratamiento no ofrecers perspeetiva alguna de un éxito notable.

Entre las atrofias parciales del parénquima hepatico encargado de
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la secrecién, gue pueden presentarse en diferentes circunstancias, como por
ejemplo, después de la oclusién de algunas ramas de la vena porta (véase
B. Kéurer en OrrTH, Arbeiten aus dem Gottinger pathologischen Institut, Ber-
lin, 1893, p4g. 121, y BerMaNT, In.-D, Konigsberg, Julio, 1897), merece ser
tenida en cuenta la forma de atrofia por compresiéon que se designa con el nom-
bre de estrangulacién del higado y que se presenta de un medo muy preferente en
el sexo femenino. Esta deformacitén es producida por los corsés apretados y por
apretarse mucho los vestidos al ceiiirlos &4 la cintura. De esta manera se des-
arrolla en el higado un sureo (surco de estrangulacién) mas 6 menos profundo
y horizontal, que sigue una direccion préximamente paralela al borde inferior
del higado, 4 mayor 6 menor distancia de é1. La poreién de higado situada por
debajo de este surco (l6bulo originado por la estrangulacién), puede estar sepa-
rado del resto del 6rgano en una forma tal, que s6lo esté adherido & él por las
hojas anterior y posterior de la capsula de Glisson y por tejido conjuntivo reco-
rrido por gruesas ramas vasenlares. Este 16bulo producido por la estrangulacién
puede dar lugar 4 no pequeiias dificultades diagndsticas por el hecho de que
4 consecuencia de la estrangulacion de una poreién de higado, éste puede pare-
cer tan extenso en sentido vertical, sobre todo en su 16bulo derecho, que llegue
hasta la fosa iliaca derecha y ademés el higado adquiere nna mayor consisten-
cia en el sitio correspondiente al surco de estrangulacién, 4 consecuencia del
engrosamiento de la capsula y de la alteracién del parénquima, producida por
la atrofia de éste. No es raro tampoeo que se alojen asas intestinales en el surco
de estrangulacién dirigido en sentido horizontal, las euales producen una zona
de resonancia timpénica entre la parte superior y la inferior (I6bulo producido
por la estrangulacién) del higado; finalmente, este I6bulo puede presentar una
movilidad tan grande, que se le pueda invertir hacia adelante 6 hacia atrés. No
hay necesidad de entrar aqui en més detalles sobre la forma en que, 4 conse-
cuencia de todo esto, el surco de estrangunlacién puede dar origen & errores en
el diagnéstico. Se podrin evitar ciertamente los errores diagnosticos, si se
recuerda que la estrangulacién del higado se presenta easi exclusivamente en
mujeres adultas y especialmente en aquellas en que los mencionados agentes
etiolégicos han ejereido su accién desde mucho tiempo antes, y que cuando
existe aquella deformacion del higado, pueden ya verse de un modo manifiesto
en la cintura los vestigios del corsé 6 de vestidos demasiado apretados (véase
RIEGEL, Deutsch. Archiv. f. klin. Medicin, t, X1, 1873, pig. 113).

Cuando existe el higado estrangnlado, el embarazo puede crear graves peligros,
porgue puede suceder gue bajo la aceion del itero que va alcanzando zonas mas
altas, el segmento hepatico situado por debajo del surco se invierfa completamente,
v si la zona atrofiada esta situada en un nivel muy alto, puede invertirse al mismo
tiempo la vejiga de la hiel y desarrollarse una ictericia intensa & consecuencia de la
distension de las vias hiliares. VIRCEOW ha observado varias veces este hecho (Ges.
Abhandlungen. Francfort del Mein, pags. 77 y 777). VircEow vié producirse un
caso mortal de ictericia grave (véanse sus Archivos, t. VIII, pag. 360), por el hecho
de que el colon, adherido & la vejiga biliar, se remontaba por delante del higado.

Hay que recordar aqui, ademés, en breves palabras, el higado flotante, que
muy rara vez se observa. Se encuentra casi sin exeepeién tan sélo en el sexo
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femenino y especialmente en mujeres que pertenecen & la clase obrera, pero
alguna que otra vez se presenta también en el sexo masculino. Aunque las cau-
gas del hizado flotante no son absolutamente eclaras y evidentes, parece, sin
embargo, que la opinion més verosimil es la de LANDAU, segtin la cual el higa-
do flotante debe ser atribuido, bajo el concepto etiologico, 4 la laxitud de las
paredes abdominales, que llega hasta el punto de que se constituya el abdomen
colgante, de lo cual resulta el anmento absoluto de la eapacidad del abdomen.
De todos modos este heecho representa el elemento que predispone en mayor
grado 4 la produceion del higado flotante, 4 la enal es indudable, sin embargo,
que pueden prestar ayuda, de un modo esencial, la excesiva longitud congénita
de los ligamentos suspensorios del higado y los traumatismos agudes y ceroni-
cos. En esta enfermedad se encuentra en la regién media del abdomen 6 en el
hipogastrio y espeeialmente en la region iliaca derecha, en la mayoria de los
¢as0s, un tumor que coincide con los del higado en todos sus caracteres,
Fl borde superior de este tumor esti separado del borde inferior del pulmén
derecho por una zona timpédnica clara, que se extiende desde la cara anterior
del abdomen hasta la pared lateral derecha. Los primeros grados del higado
flotante producen tan sélo escasas molestias. Por el contrario, cuando existen
grados més pronunciados del higado flotante, producen, como es natural en los
enfermos, molesfias mayores, que consisten en dolores en el epigastrio, en el
hipocondrio y en la regién dorsal, que con frecuencia se irradian hacia las
extremidades y que alcanzan grandes proporciones durante el frabajo. Ademais
se desarrollan sintomas dispépticos de parte del estémago y del intestino (vémi-
tos, diarrea que alterna con esfrefiimiento), asi como estados sincopales y vér-
tigos. Los enfermos se demacran. El diggndstico no adquiere seguridad, si no
puede eircunseribirse & la regién hepatica el tumor en cuestion. — El higado
flotante est4 completamente apartado del diafragma, lo cual puede ser originado
por diferentes eirecunstaneias, siempre que los érganos que fijan el higado en su
situaeién, como por ejemplo, los ligamentos del mismo, no desempefian sus
fanciones de un modo normal.

No he visto més que dos veces, ambas en mujeres, grados pronunciados de
higado flotante.

En 9 Julio 1892, examiné & M. T., esposa de un propietario del campo, mujer de
treinta y cuatro afios, procedente de las cercanias de Hameln. La enferma, vigorosa
pero algo palida, tenia dos hijos vivos de doce v seis afios. Siempre sana en fechas
anteriores, se puso enferma después de otro parto que tuve lugar el 2 de Abril
de 1892 (el nifio murié al cabo de seis semanas), presentando pérdida de apetito,
extrefiimiento y eructos acidos y salados. Durante los 1iltimos dias habia comido bien.
El examen reveld que el higado presentaba una lobulacién especial, engrosado espe-
cialmente en el Iobulo derecho, indolente y que se extendia mucho en direccion hacia
la izquierda, el cual presentaba los caracteres quese asignan al higado flotante.
Nunea habia existido ictericia, asi como tampoco dolores. No pudo ponerse en claro
la stiologia. No he vuelto 4 ver 4 la enferma. No se menciona nada relativo 4 la
sifilis en mi diario de observaciones,

En un caso que se presenté & la observacién en mi eclinica en Enero
de 1898, el higado mo presentaba movilidad anormal mds que hacia ambos
lados.
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Este caso se refiere 4 una viuda (la sefiora Heine) de cuarenta y un aiios, proce-
dente de Gtotinga. Habia tenido diez partos y presentaba un vientre colgante muy
pronunciado. El higado empieza por su parte superior en el sitio normal y no des-
ciende de un modo anormal ni siquiera en la estacion bipeda, En cambio se presenta
en proporciones relativamente muy considerables una movilidad del higade hacia
ambos lados, pero especialmente hacia la izquierda. Si se hace acostar & la enferma
sobre el lado izquierdo, el higado cae en la misma direccion, en la extension de unos
cuatro dedos. La dislocacion del higado no ocasionaba molestia alguna 4 la enferma,
por lo demds sana, que ejecutaba trabajos penosos. El cambio de situacion del organo
fué descubierto casualmente cuando la enferma se presenté en la clinica por razén de
dolores muy infensos en el abdomen. El examen de la enferma di6 por resultado gue
los dolores estaban localizados especialmente en la parte inferior del higado. Se con-
sideraron como causa prineipal de ellos, los intensos esfuerzos corporales verificados
durante los tiltimos tiempos. La quietud en la cama suprimio los dolores al cabo de
un tiempo relativamente corto, pero no modificden nada la dislocaeion.

El tratamiento del higado flotante se apoya en los mismos principios que el
del vientre colgante, del rifién flotante y de la enteroptosis. Debe prohibirse
el uso de los corsés que aprietan la cintura y de las sayas fuertemente cefiidas,
Estas tltimas prendas de vestir deben ir abotonadas & los llamados corsés
reformados, que se sostienen sobre los hombros por medio de tirantes. Ademais,
debe emplearse una buena faja abdominal. Los estados consecutivos deben ser
tratados del modo eorrespondiente. En los casos graves acompafiados de pade-
cimientos eonsiderables, se ha ensayado un tratamiento operatorio,

5. DParasitos animales del higado

Entre los pardsitos del higado, de organizacion elevada, sélo uno tiene
importaneia para la practica médica, ¥ es el equinococo que 4 veces se aloja en
aquel érgano.

El equinoco es el estado enquistado 6 vesicular de la Taenia echinococcus, 6 sea
de la tenia del perro, que a lo mas llega & medio centimetro escaso de longitud. Esta
tenia presenta una cabeza provista de una corona de ganchos y de ventosas y tres
anillos, de los cuales sélo el 1iltimo alcanza el periodo de la madurez genésica. El
equinococo se desarrolla en el hombre cuando los huevos de la Taenia echinococcus
han llegado al tubo digestivo humano, por cualquier mecanismo, por ejemplo,
cuando un perro faldero que sufre una tenia lame 4 su dueiia, hecho etiologico no
miuy raro para la enfermedad equinocécica. La frecuencia de esta afeccion, que es
extraordinariamente distinta en las diversas regiones, estd en razén directa del
ntimero de perros afectos de tenia y de las relaciones mas 6 menos familiares en que
viven mutuamente el hombre y el perro. Los embriones que nacen 4 conseenencia
del desarrollo de los huevos de Taenia echinococcus emigran hacia diferentes érga-
nos, pero haeia el higado con parficular predileccion. Los embriones se desarrollan
de diferente manera en los 6rganos & donde han llegado, ya en forma de vesicula
més 6 menos voluminosa, que es lo que sucede en nuestras comarcas de un modo casi
exclusivo, 6 bien en algunos easos pueden existir en un higado mayor mimero de
estias vesiculas & la vez. Esta vesicula (equinococo unilocular) estd limitada por una
eipsula de tejido conjuntivo, cuya produccion se debe al higado, v por la cipsula de
_quitina estratificada de una manera evidente y en una forma caracteristica, produ-
eida por el equinococo. Encuéntrase con frecuencia en esta vesicula madre un
niumero mayor 6 menor de vesiculas hijas, v en el interior de éstas hay algunas veces
vesiculas mas pequefias todavia (vesiculas nietas), cada nna de las cuales tiene una
capsula de quitina igualmente estratificada. Estas vesiculas contienen un liguido




QUISTE HIDATIDICO DEL HIGADO: BINTGMAS 79

claro y desprovisto de albiimina, con tal de que no se desarrollen procesos inflamato-
rios en el saco, que contiene cloruro sédico en abundancia y con frecuencia ghicosa
v acido suceinico, y ademas, bien que de una manera inconstante, por una parte
cabezas aisladas (seolices) y por otra cdpsulas de incubacion con varias eabezas. Estas
cabezas estin provistas de cuafro vemiosas, un pico y dos coronas de ganchos, Sin
embargo, las vesiculas pueden tambiém permanecer estériles y no contener escolices
(acefalocistos). El segundo mecanismo de desarrollo del equinococo, que se encuen-
tra principalmente en la Alemania del Sudoeste y en Suiza (OrTH ha observado un
caso de este género en Hannover), es designado con el nombre de equinococo multi-
locwlar. Forma algunas veces nodulos muy aparentes, que contienen masas de con-
sistencia de jalea, del tamaiio de granos de mijo hasta el de un guisante y aun algo
mayor, alojadas en un sistema de vacuolas formado por haces anchos y compactos de
tejido conjuntivo. Dichas masas llenan cada una de esas vacuolas y estin formadas
unicamente por membranas eguinococicas plegadas. Estas vejigas contienen rara
vez escolices, los enales en este caso, con frecuencia, estdn muertos 6 deformados,
A pesar de la diversidad en la distribucién geografica y en las formas en que apare-
cen el equinococus unilocular y el multilocular, debe tratarse en ambos casos del
mismo parasito.

Una parte de los sintomas del equinococo del hizado se deduceficil-
mente de los hechos que hemos explicado. Estudiemos en primer término los
sintomas de la forma vesicular del equinococo. Como es natural, ésta sélo podra
ser reconocida por medio de la exploracion clinica, cuando llegue 4 adquirir
tan grandes proporciones la formaecion tumoral en el higado, que se desarrollen
en el mismo abultamienios perceptibles por wmedio de la palpacién, porque,
como demuestra la experiencia, el desarrollo de un equinococo del higado no
produce al prineipio trastornos subjetivos ni objetivos, 4 excepeion del indica-
do. Estos trastornos aparecen tan sé6lo cuando el pardsito adquiere méas des-
arrollo, eon lo cual alecanza algunas veces dimension