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en su habilidad diagnóstica,. También despreciarán los métodos de 
ratorío que pOdrían ayudarles a diagnosticar» por consider~r ~quivl 
mente, que el arte de la Medicina es necesariamente algo dlstlnto 
pletarnente aparte de la Ciencia Médica~ 

El presen,te trabajo tiene por obJ~to hacer un estudio panorám 
de los casos de muert es por factores h'épáticoE', ocurrido:: en el Has 

' Rosales en un lapso dE; 10 años mediante la revision de 1,000 autop 
. . , 

Las afeccJ.ones hepáttcas constituyen un ca.pítulo de la patolo 
de lo más sugestivo; y constantemente aparecen modernas pruebas de 
ratorio, se revisan conceptos o se le encuentran nuevas interpreta 
a sus fenómenos fisiológicos 6 Es tal la importa.ncia de dicha glán 
y sus interrelaciones tan numerosas y complejas que podría decirse 
pecar de exagerado, que no hay enfermedad de a,lguna generaliz,acfón 
no tenga repercusi.ón en el hígado " 

A medida que la revisión progresaba aprecié lo variado de nue 
~atologia y me expliqué las numerosas dificultades del clínico par 
elaborar un diagnóstico correcto . La labor fu~ ard~a a vec es, pue 
era difici l en ciertos ca,se's tan complejos dilucidaT' si el fa ctor 
tico era la causa primordial de muerte; fué nec esar"io (~[;tud:ia r det 
damente cada historia clínica y resultado post-mort em antes de inc 
las en nuestro análisis o . 

Si yo logro que est e trabajo constituya un pequeño aporte al 
clarecirrr1e,nto e '~ nt er'prp.+',:¡"-'; (1!' el c: 1 ') <; 1-) e '''~¡-¡- 0 1') ~ -¡-.. {,~ a:;- ""'''1 " ',lJ ,"",-,1 . "'r' 1',,-, ( i . ..... ..Lo .J _~ V c.: ~ ~ 1 . '_ _l,;,... \... J,. _ 1:""' c~. '-' . r.:t -..1 __ .. e...... "- J. _ " . _ _ \. ... 0 t.l Jo. .., .J ( .. 1.. __ 

sentiré surnalnente complacido ~ sobretodo s i pudiera s enrJ.r de base 
posteriores y más' completos estudioso 

No debo termina.r sin agradecer.> a t odas e,quellas personas que 
una u otro forma me faci li.taron. su contri bución, en ESpecial a los 
Roberto Masferrer~ Jefe del Departamento de Anatomía Pato16gica y 
cisco J .. Escoba,:r"" quién fué el patrocinador., 
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An.§.tomía: 

El hígado es la más voluminosa de las vísceras~ está situado er 
las ,artes superior y derecha de la cavidad abdominal g ocupando casi 
todo el hipocondrio derecho O espacio subfr'nico derecho§ la mayor ~ 
te del epigastrio y la parte más alta del hipocondrio izquierdo 9 S~ 
peso en el hombre es de 1 ~460 a 1,600 gr. y en la mujer de 1,200 á 
1,400 gr.; en proporci6n ~ su peso es menor en el adulto que en el fe 
pues en el primero representa la 36ava. partE~ del peso de todo el or 
ganismo mientra's que en el feto e~ la. 18ava o parte deJ. pe~j e d.e l c'Jer 
La consistencia es la de un s6lido blando; sinembargo, es friable y 
lacera muy facil mente lo que haC 0' difícil las sut\-'.ras quirú.rgicas er. 
c@esos de herid&t3 o trttum~tismos" Su color es pardo rojizo obscuro fl 
malmente, puede sufrir modificaciones en cas os pato16gicoso Su foro 
puede compararse a un ovoide, con un eje principal transversal que o 
de 25 a 28 cm o y con su extremo mayor dirigido hacia la derecha, y ¿ 
cual se hubiese separado per medio de una sección oblicua la porciór 
inferior izquierdao Su cara superior es convexa, su cara inferior li 
geramente c6ncava o Representa bastante bien en molde de la celda he 
p~.tic ~-t y los órganos que con él s e relacionan que.dan impresos en su 
pt@1".f1,cie de un morle más o menos acentuado o Sus otros dos diámetros 
son~ el linteroposteríor que varia de 12 a 18 cm. y el vertical de 8 
12 cmo según el 16bulo que se trateo . 

Aunque tradicionalmente se consi~era constituido por 4 l6bulos 
denominados: derecho~ izquierdo i cuad r a do y de Spiegel; desde el pur 
de vista embrio16gico , funcional y clínico, el hígado está. compueste 
de 2 16h1llcs, rt8~acho (voluminoso) e izquierdo (casi atrofiado) des] 
dados entre si de manera bastante pre cisa en cuanto se refiere a las 
circulaciones venosa, arterial y biliar o 

A pesar de su peso relativamente elevado, el hígado es manteni¿ 
en posición, de igual modo que los otros órganos abdominales, no por 
repliegues peritoneales o ligamentos conj untivos sino por la presiór 
general intraabclomin étl debida al tono de los músculos del abdomen ", 
Sin embargo hay dos repliegues peritoneales dignos de menci6n: el li 
mento suspensorio(hoz grande del peritoneo o ligamento falCiforme) ~ 
el ligamento coronario; que se cree juegan cierto 9aoel, junto con] 
vena cava inferior como elementos de sosteno . 

Para prop6sitos de descrinción se le pueden considerar: dos car 
dos bordes ' y dos extremidadeso ' a) Cara anterosuperior: limitada por 
los bordes y las extremidades, conE'tituye una superficie convexa, er 
cual se inserta el ligamento suspensorio; esta inserci6n forma el 11 
te de los dos lóbulos derecho e ~zquierdoo Esta cara está en rela ci¿ 
en toda su extensión~ con el diafragma y por medio de éste con el ce 
z6n y l as pleuras o Se pone en conta cto con la pared abdominal a 1 

vel de l ·:; , ., ."r,,·; e'·'" ,...' .... l· rr'~c:: i-l"'l' c a . t ~, .L \. L .. L 1. t .... : / uCA.· · .1 .. . _, e (; 
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b) Cara posteroinferior; mira oblicuamente abajo y a la izquierda : 
comunrnente cóncava . Pres enta dos surcos anteroposteriores~ uno i~ 
quierdo ~ el s urco de la ven i..'l umbilical y de l conducto venoso de fu 
cio; el otro derecho ) el surco de la vesícula biliar y de.la vena 
va, y situado a unos 6 o 7 eme hacia la derecha del anterlor ~ Un 
ca tran~ v crsal o hil io del hígado une a l os dos anteriores; los 3 
cos en !3U conjunto recuerdan bastante bien una H maY'úscula y divic 
la cara i n~er~or del hígado en cuatro lóbuloso El lóbulo cuadrar~ 
minencia porta anterior) más o menos abombado está por delante de. 
surco transverso * El lóbulo de Spiegel (eminencia posterior) es~¡ 
Dor detrás del mismo ", El lóbulo derecho comprende toda la porciOl 
~e la cara inferior situada por fuera del surco de la vesícula; pl 
sen~a de delante a atras tres facetas: una anterior cólica; otra 1 
dia renal , y otra posterior suprarrenal e El lóbulo izquierdo (s: 
do a la izquierda de l surco de l a vena umbilical) e3 triangular y 
cavo (faceta o i.mpresión gástrica). 

c) Borde anterior : de gran importancia en clínica porque mediante 
palpación tenemos e l concepto de s i el hí gado está aumentado de CI 

sistencia y de volúmen o Es delgado y cortante ~ está en relación j 

derecha a izquierda~ con las falsas costillas derechas, el hueco I 

gástrico y la sexta y séptima costilla izquierdao Tal trayecto v. 
un poco según la conformación del tórax de cada individuoo 

d) El borde posterior (cara posterior según algunos) va haciéndosl 
más delgado de derecha a izquierda; tiene una porci6n triangular ( 
es practicamente extraperitoneal y cuya base corresponde a las véJ 
bras dorsales : lOac ~ l la. y l2a. y su vértice al ligamento triangl 
derecho o 

e) Extremidad derecha: voluminosa ~ convexa» l i sa corresponde a la 
serción de l ligamento triangular derechoo 

f) Extremidad izquierda: delgada y aplanada se extiende sobre la 1 

berosidad mayor del estómago ; está sujeta al diafragma por el lig. 
to triangul ar izquierdoo 

La irrigación del hígado se verifica por l a vena porta (circ1 

ción funcional) y por la arteria y venas hepáticas (circulación ro 
tiva)o La vena porta y la arteria hepática 9 acompañadas por nume] 
nervios J ascienden entre las hojas del epiplon menor h~sta el hil: 
donde cada una se divide en dos ramas ; el conducto coledoco y los 
linfáticos descienden desde el hilio entre las hojas del mismo ep: 
Todos están envueltos en un tejido celular laxo 1 dep<:?ndiente de l. 
sula hepatobiliar (de Glisson)>> que acompaña a los vasos en su tr, 
to por los espacios portales en el interior del hígado o 

Las venas hepáticas o suprahepáticas conducen la sangre de l 1 
do a la vena cava inferior o Los nervios derivan del plexo celiacl 
de los neumogástricos izquierdo y derecho y de l frénico derecho j I 

explica el dolor referido que sienten algunos enfermos hepáticos 
las inserciones inferiores de l esternocleidomastoideo derechoo 



La mayor parte del hígado es t a t a pizada por per~~oneo e~ cu~1 9 
su vez ~ esta revestido por una delgªda capsula de teJldo conJu~tlvo o 
A simple vista Duede vers e que e l hígado esta formado por un numero 
norme de lobulillos poliédricos de un diámetro aproximado de 1 mm o 
el cerdo cada lobuliilo está perfect amente separado de los 10bulillS 
adyacentes por medio de t abiques de tejido conjuntivo ~ pero en el hJ 
do humano no s e encuentran l ími tes t an bien definidos ~ 

El lobulil lo hepat ico o hepat6n constituye la verdadera unidad 
nat6mica y func i onal · del hígado; se compone de un cúmulo de c'élulas 
dispuestas en columnas que irradian de una vena central . Los espacj 
entre l as co lumnas están ocupados por vasos sanguíneos irregulares j 
nusoides) o 

Las cél ul as hepáticas son de f orma aproximadamente cúbica y de 
diámetro de 12 a 25' u o Tienen uno ó dos núcleos esféricos y su prot 
plasma cont i ene generalmente gránul os de gluc6geno y de un compueste 
de hi erro & También puede contener gotitas de grasao 

En e l hi l i o l a vena porta ,· l a arteria hepática y el conducto} 
páti co se dividen cada uno en dos ramas , derecha e izquierda ; estas ! 
subsiguientement e ~ se ramifican s i guiendo l os tabiques de tejido COI 
junt i vo a traves de la substancia de l hígado~ y van ac ompañadas por 
nervios y vasos linfáticos o Los espacios ocupados por estas formac j 
nes se l laman es oa cios port a o de Kiernano Las ramas más pequeñas ( 
la vena port a fo rman entre los l obulillos pl exos i nt erlobulillares . 
de estos plexos par ten vasos sinusoides , pareci dos a l os capilares , 
corren entre l as co l umnas de células hepát i cas y desemboc on en las " 
nas central es s ituadas en l os cent r os de l os l obul i l l os e Las venas 
central es se juntan para formar l as venas subl obul i l lares y éstas SE 
unen para formar l as v enas hepát i cas o suprahepáticas que drenan l a 
sangr e de l hí gado , llevá ndol a a l a vena cava i nferi or . 

La arter i a hepat i ca a norta sangre art erial al tej i do conjunt iv( 
de l hí gado , a l as oaredes de l as subdivi s i ones de l a ve~a porta y a 
los conductos bi liares ; sus últimas ramas desembocan en los plexos j 
terlobul i llares y propor cionan sangre oxi genada a las c~lulas hepátj 
cas o 

Los s i nusoi des son más ampl i os y más irregulares que l os capi l¡ 
r es y t ienen una par ed i ncompl eta f ormada por c ~lul as es trel l adas {e 
Kupffer } que f orman par t e dei sis t ema reti~uloendotelial D Entre l a 
red de l sinusoide y l as celulas he pát i cas no hay espacios linfáticc 
oor l o tanto . l a s angre entra Rn contacto di recto con l as celul as hE 
t i cas o Ademas hay seg{m Her r i ng y Si nmps on ( 7 ) en l as célul as hepát j 
cas dimi nutos conduct i llos por los que penetran en e l seno de aque l ] 
comnonentes de l a sangreo 

Los conductillos biliares no penetran en l os l obulillos sino ~ 
r eciben diminutos canalf culos que cond ucen J.a bi l is de las celulas 2 
la periferia de l os l obulillos c Es t os canalículos o capilares bi l i¡ 
res son s i moles conductos o espacios entre cé l u l as adyacentes y est~ 



siempre seoaradoB de las sinusoides por lo menos por la mitad de l a 
chur~ de u~a c~lula hepáticao Los finos capilares biliares y los CE 
l ares· sangul.neos ~ mas amplios ~ se r amifican formando ID plexo ,por lOE 
lobul illos hepáticos pero están siempre separados uno~ de otro~ pOI 
c~lulas hepáti caso tabills aparece en forma de pequenas vacuolas E 
l as células he pát i cas ~ y pasa a traves de finos canalícul os i.n~race~ 
l ares hasta los capilar es biliareso Esta relación entre los s~nUSO J 
des

9 
las célul as hepáticas y los capilares _biliares se pone de o mani ~ 

fiesto en la transformación de la bilirrubina sanguínea en bil~rrub J 
biliaro La bilirrubina de la sangre que se forma a partIr de célulé 
del sistema reti culoendotelial por desintegración de la hemoglobina ; 
Dasa desde los s inus oides hasta la célula hepática ~ siendo más tardl 
excretada por los capilares biliareso Durante su paso a traves de : 
cé ' 'üa hepáti ca exper imenta un cambio cuya naturaleza no es muy evi< 
te~ "!Jero que da lúgar a la bilirrubina de la bilis (directa) ya : 
bilirrubina sall¡:r':ínea (indirecta) ~ que reaccionan de manera difereni 

en la prueba ae Van den Bergho 

EisiolQgia:, 

El hígado como fácilmente se comprende es un órgano indispens~ 
para la vida y está constituido por vasos sanguíneos~ parenquima y I 

nalículos biliares todo soport ado por un tejido conectivo~ el estrol 
La sangre cont. enida en él es de )00 a 400 Coco pero l a cantida que 1 
5a por minuto llega a 1500 c o c o» de los cuales 3/4 provi enen de la ' 
na porta y el l/h res t ante de la arteria hepáticao La pres ión de : 
vena porta humana varía entre ro ·a 12 cmo de agua; su medición es il 
port ante para evaluar las hiperterisiones portales o Es el 6rgano de 
la e conomía que interviene en mayor número ~ variedad y complejidad I 

procesos fiSio l ógicos; partic1.pa como veremos en casi todos los meto 
bolismos parciales del organismo» he aqu:l los principales de manera 
sus cinta ; 

10 0 En el Met aboli smo de los Q1ucósidoso 

El hígadc abs orbe - transforma. los monosacáridos en glucosa y 
una vez en este estado la asimila y fija en forma de glucógeno el c¡ 
e~ el gr an protector de la c&lula hepática. La hiperglucemia a1ime: 
c~a no es controlada únicamente por el hígado 1 sino D:or todos los t i 
dos en es,t?ecial e l mus cular ~ los cuales sustraen o fijan el exceso I 

g¿'ucos a ya sea por oxidaci6n o transformación a gluc6geno ~ siendo · 
d1sgensable la insulina para el100 Esto se comprobó experimentalme: 
m~diante la fístula de Eck~ y se concluyó que 80% de la-glucosa d5..g, 
t ~va atraviesa el hígado sin detenerse en é1~ y sin embargo la tasa 
glucosa se mantenia más o menos normale 

El hígado puede f ormar glucógeno (glucogenesis) no solo a part 
de l a gl ucosa sino de la levulosa. de l a galactosa» del ácido lácti , 
que pasa a la sangre durante el trabajo muscular1) y hasta de cierto: 
aminoácidos (gluconeogénesis) y de la glicerina de las grasas ~ El ¡ 
cógeno he pático aumenta con un r égimen-rico en H~de Co y disminuye : 
un régimen muy graso ~ su propor ción mínima es de más o menos 8% de l 
so de l órgano fresco~ 



, ,- : ... 

Hay ciertas condic i ones» substancias y hormonas .que i nf l uyen SI 

bre el metabolismo hidro~arbonad09 que de paso vale la pena mencion¡ 

aY El lóbulo prehi pofisiario (hormona diabetógena) que por acc 
contrainsular reduce la uti l ización de la glucosa; en caso de~ayun~ 
de al.imentación grasa se secreta un exceso de esta hormona a .La cua 
se atribuyen en gran parte las gráficas glucémicas de tipo diabeto i 

- b) La falta de insulina como en la diabetes produce hipergluce 
glucosuria, desaparición del glucógeno hepático, _aumento de la gluc 
genesis y cetonnr 'i a . . 

, . ' ' - " 

c) La adrenalina inJ.cialmente dismintiyé el g:Lüt:ó7e ~16 'J:. cpático · 
aumenta la glucemia él. veces considerablemente; pero en una ser.unda 
se el glucógeno nl1J 9cu l;::'YG:Lsminuye y, a expensas del ácido láctico 
este ~ el hígado r(~ s t m:>,:'i.., Ü :a su propio gluc6geno, el cual así puede 
canzar una cifra sunerior a la originalG 

d) El déficit de ndtli'rona curticosuprarrenal disminuye el glucó 
no del hígado , de los m~sculos y de los humores corporales. 

e) El tiroides aumenta el ritmo de la absorción intestinal de 
glucosa y reduce el glucógeno hepático, aunque conjuntamente se adm 
nistre glucosa u otros sacáridoso 

20e En el IVIetabolismo Lipoideo . 

Las grasas se absorben eil el intestino delgado previo su desdo 
blamiento en ácidos grasos y glicerina~ contribuyendo a ello las sa 
biliares que las solubilizanD Los ácidos grasos se transforman nue 
mente en grasas neutras a su paso por la pared intestinalo La insu 
ciencia suprarrenal inhibe ambos procesos .. 

El hígado no contiene normalmente lípidos en más del 5% de su 
so; es el principal formador de cuerpos cetónicos~ ya sea por betao 
dación de los ácidos grasos, a partir de los glucidos (previa trans 
mación en ácido piruvico) o bien de los aminoácidos cetógenos. Est 
función hepática explica que en la insuficiencia hepática grave, lo 
cuerpos cetónicos falten en la sangre y en la orinat La sección de 
dula espinal entre DI y DVII impide la lipemia y todo signo de tran 
porte de la grasa, con ello cesa casi totalmente la formación de cu 
pos cetónicoso ' --

El metabolismo del colesterol está regulado sobre todo por la 
tividad del sistema reticuloendotelial; siendo el hígado rico en cél 
las de este tipo interviene notablemente en sus variaciones plasmát 
cas. Recordemos que el plasma contiene normalmente por térm-ino med 
140 mgo (80 a 180 mgo) por 100 cc~ de esteres del colesterol (coles 
rol combinado con ácidos grasos) y 194 mgo (entre 120 a 260 mgo) po 
100 coco de colesterol total (colesterol libre más colesterol estea 
ficado); es decir la fracción estearificada representa del 60 a 75~ 
del colesterol totalo 

(' 



300 En el Metabolismo ProtéiqQo 

Las proteínas ingeridas son reducidas al estado ~e amin?ácido~ 
la acción -sucesiv a de las enzimas gástricas ~ pancreátlcas e l~testl 
leso Los aminoácidos abs orbidos por el intestino (como tambien los 
riginados en el organismo por el catabolismo protéico) pueden servi 
ra~ 

a) constituir un depósito temporal en los tejidos, 

b) realizar la síntesis de las proteínas histicas (proteínas ó 
nicas y plasmáticas) o de hormonas etc~ 

e) ser desand.nados y la fracción restante ~ una vez eliminado e 
grupo NH2~ puede ser reaminada (síntesis de aminoácidos) o 
transformada hasta convertirse en glucosa o en cuerpos cetó 
coso El hígado es el órgano que mayor ?apacid~d ti~ne.I3ara 
transformar los aminoácidos en substancla propla. slgulendo 
en orden de importancia el tejido muscularo 

Las proteínas plasmáticas constan pricipalmente de~ fibrinógen 
3 globulinas y 1 Ó 2 serinas o El fibrinógeno y las serinas están € 

tima relaci6n con la actividad funcional hepáticaD Las globulinas 
f _orman en parte fuera del hígado, probablemente en el bazo y médula 
sea y quizas en todo el siflterna Retículo Endotelial G Según vúnipple 
organismo pos ee una gran reserva del material formador de proteínas 
plasmáticas , reserva que alcanza l a cifra de 1 a 5 veces la cantide 
tal de proteínas c irculantes . 

Catabolismo proteíco~ las proteínas se transforman en aminoácJ 
en los propios tejidos por l a acción de proteasas~ especialmente de 
catepsina presente en todos elloso A continuación estos aminoácide 
son desami~ados , la separaci6n del grupo amfnico del resto de la me 
la ocurre en el hígado primord i almente 9 el cual a la vez forma ureE 
partir del amoníaco separadoo La ureogénesis es una función exclu~ 
mente hepática 9 gracias a ella regul a el contenido sanguíneo de ame 
ca, hecho importante . pues l as sales amoni a cales son 40 veces más t 
cas que la urea c 

40 o En el Metabo l ismo k~o~~o~ 

El hígado es un 8rgano regulador de la hidremi a . protege a la 
gre contra un aflujo brusco de agua y sales. La diuresis acuosa pe 
t ingesta es mayor y más ráoida e~ caso de fístula de Eck ~ en la cu; 
l a sangre no atraviesa el hígadoo Es notor i a la tendencia no muy I 

ra ~e o los hepáticos (cirróticos en especial) por retener agua~ (edel 
ascl~ls ~; . algunos como Pick y Malitor creen que hay una hermonél. he 
ca dluretlca que modifica l a hidratación de los tejidos; otros coro 
Ral li han sugerido un pape l etio16gico por la hormona antidiurétic 
de l a pituitari a posterior en la teoría de que el hígado enfermo n 
puede inactivar dicha hormona o 

Otre agente antidur6tico que puede ser significante es V. Do 
ferritin una substancia va~opresora ' la cual parece ser formada PO] 



hígado a era 

Puede en fin i nflui r i ndirectamente sobre el metabo~ismo ~Cu?S 
por su interveneion en l a oroducc :ion de ~'3e r inas que s on _. B.f., pr:LnCH> 
les d~termin2nt es de la presión oncotica del suerO e 

50 c· En e l IvlE;tabolismo Mi neral. 

El hígado pcs ee( esturlios experimentales) un Dcder ~~~u~ador ,5 
bre el met abolismo mineral, amortiguando l as grandes variaCl ones na 
t.QS que oud:i.e:can ocurri.ren la s an{,¿; r e y 1. o~; tej:l.dos o En sus graves 
tera ciones pierde es t a f acul tad y isi vemos tendenc i a a retene: Na 
l as c61ula s ( lo que favorece el ~dema por a c ci6n hidropígena de aqu 
y a la hi pereliminaci6n del potasi o con s us tras tornos subsecuent ~s 

Tiene import ancda en el metaboli smo de l cobre y de l hi.erro {Fs' 
a parte del Fe " de l a hemoglobina , c ircul a con la sangre Fe unido a 1 
'b ~' -l ." f' - d .,. v . ."'.',' P a" ", a~ " umlna~ L e~ suero . ~ orman o comp~eJos qa :mlcos ce OlSUClaClon m.o 

menos fáe iL. Este .B'e anhemoglobínico reures en1: a unas l;~ü gammas ?o 
100 e o e " (s i der'3mi a.) en e l varon y 90 garr.mas en ..:. a mujer , El h í gado 
j a D ret i ene y e l imina hier roe 

Interv i ene t amb i ~n en e l met abol ismo de l f6s foro (P) mediante 
fosfat<3sa que hi.drol i z a l os esteres monofo~:3f6ricos dejB.ndo fósforo 
norgánico en lil)('!rtad o Hay dos c1af:1(3s de fGsfatasa ~ u.na á c:Lda y o 
alea l ina s ésta es la más importante se forma sobre todo (m los hw.~i) 

. . l t- ó' d " d'" . J d ' , ... q -" .' BlendO e . lI J.ga . . o un organo e IorrnaClon a .l Cl0nala ~e e~lmlna en s 
mayor parte por este 6rgano y en menor grado por los rii!one:3 l' 

E - ¡ h " " 1 .. 1 , . ' . " ' I ~ 19:adO pos ee ~a prOPleaaa a~ VOLver 1nocuos oar a · e~ Organ18 
- ~.. \ 1.. .-" 

~ ". ..... " • , '" P (t' ". ~ o d j . - •• -, ] , , .) d mue. H)f:; 1...0 X 1 cos en(lOgenos o exogenas ·oxJ:..1 ·L i 8X.lfJ e ;\' :I.J . .. GCX ,I • J. I~ 
(;> -l lc'i. "'(l .... ¡C' .. .. U' ..¡- a q 1 ., '"' + ~ .,. .~ .. ~ 1.- ~ ~.- . 'L~ .- I'" c> -b t!·+- ... , f""! '~ ~ C: " q ., " . ~ ~.C' ~ ,.....~ .: r\ ~"'-, ... ... - "' ... t: .... ; .t ve . 1 ...... _8 ...L o. "O..:~ .... l- C .J.. (Jc:l( .. Ct e IT!L1Cl.i':"'!.. ';.:. ~., l ..:. Jfl._¡t"- (; t n'\ .. ..l.c: .. ,,.) e t.. ~ Tr\\.<ly .. tl. .J.. f:: .I., .!.. "")..t.-

t a 1 ' 6' . " " ., ., en ,r e n 13 11 l:'~. OT'tJ;an :Ls mo por Vl.8. DortéU. q u e cuanc:.v son :.:.ny E'JC cace.;; er:. 
e .. :J ,:; ' . • 

C~rCUlaC 10 n general ~ 

Por afias i nvesti gador es japoneses han escrito sobre e l "Yakr~t 
(11 ) como l a hormona detoxificante del hígado . pero tal producto es 
en duda o Hay ciertos he ches que no admiten discusión ~ algunas subs 
tancias come Hg , As , Pb etc . son absorbidas y retenidas por el higa 
P,· r a . 1 " . d "' .Lo +- t tJ .. t · -,. a . ~r as e1..1::unan ·o .t en l.. amen,-,e~ ee. ·E~ acumul. O ernllne por J E~S.lc:;;m" 

l a glánd1 'la " La morfina 8S ma l t cler¿:-l.da. e n cirróticos y afectos de 
Dat 1, t· ., <, o 10.... b 'n ,. t " '. .¡ o tJ •• • • • .. 
, . • ~g~ ~ o arJ 2 urlCOS son en gran eX~Gns ~cn e~lmlnaaos por l a o 
na cero l a funci6 n heoática es creída de S~r imoortante e inactivar 
ac ción cor t i3. d,o; ¡:;, ::; tos eorrrpuE:stos <> La química d~ alguno de los mas 
pl~:fi mecénd t:mos detoxifi canteD del hígado si es conoc i do en p~':Irt(~: 
á cido benz6i c0 es c onjugado con l a glIcocola formand o ácido hio6r i c 
reacción que forma l a. bas<·:: clf.:l t E:f,t de funC'1.ón h f: pé'hica d",ü ti c:!.clo 11 
rico; al canfor ~ compuestos f enól i cos y 8}:C (3 r';(; de aei.do benzóico con 
1'. • d j , "'. , - ., • ~ -', 1 f' ae::1- o g.l.lCUrOnl ca ~ un pr oaucto úe OXlCia c:; O l (il-' , ;:. F _.ucosa ; en ln m 
chos de los procesos de detox i ficación rl...e -: :1; .. , .) f1c.ce::r' 1 .. " '; 0 <e f:iulf 
tm hecho que puede tener a lguna 1"':J a r' ·' t' r ·~· ··)i· . L:· ;.\ cr.i é) :· )~ · O ·::-'f·'·c t. n~· · , ~ 



·., ~~~i'~:~:, :~~':rt'~ 
.F:r~\:":~· . 
. ".:,.. ~ 

~ica que pa.recen tener los aminoácidos ~onteniendo a zufre (el indol 
~onjuga con ácido sulfúrico) o 

En la funci6n ' protectora contra gérmenes y toxinas int ervi.ene .p: 
mordialmente la fracci6n hepática reticuloendotelialo 

700 Relaci6n con las Hormonaso 

Se puede considerar en conjunto como un agregado de la función I 

toxificante, en efecto el hígado júega un papel variable en la i nact 
vaci6n deestr6genos, progesterona, andr6genós~ desoxycorticosterona 
posiblemente tiroxina y ciertas hormonas pituitarias~ pero l a signif 
caci6n cl ínica de estas funciones no est á bien clarao Así se presuml 

te6ricamente que la inact ivación inadecuada de la hormona antidiurét 
ca de la hip6~isis por el hígado cont ribuye a la formaci6n de asciti 
en l os cirr6ticos o Algunos signos físi cos no invariablemente encont 
dos en hepáticos c,r6nicos se atribuyen a la mala inacti vaci6n de los 
estr6genos, estos son~ 

a) P~rdida de pelo; 

b) Piel fina y blanda ; 

e ) Atrofia testicular; 

d) Ginecomastia ; 

e) Eritema pal mar; 

f) Arañas vascular es (t elangi e s t asias D arañas angiomatosas); 

g) Dilatación vascular 6 plétora facial en mucosa buca1 9 en ven 
tanas de la nariz y en conjuntivaso Estudios ulteriores a e 
te respecto traerán mayor compresión o 

80 0 Relaci6n con las Vitaminaso 

A = procede del carot eno aliment icio ó de la ingestión de vit am 
na Ao Aquel requiere la presencia de grasa y sales biliares para su 
absorci6n int estinal ; en cambio la vitamina A se absorbe aún sin aqu 
l laso El caroteno se t ransfor ma en vi t amina A por la acci6n de la e 
rotenasa hepáti cao 

El test en ayunas de to l erancia de vitamina A no es muy sat isfé 
torio de funci6n hepática , desde que el contenido plasmático de tal 
tamina es afectado por un número grande de enfermedadeso Elhígado 
contiene el 95% de la vitamina A del organismo, por ello algunas he) 
topatías' (cirrosis por ejempl o) dan si gnos de hemeralopía 6 ceguera 
nocturna o SiendQla expl icación obviao 

Complejo B 15 por trat arse de vitaminas hidrosol ubles no parece 
ber ';lIla relaci6n tan estrecha ; sin( ef!1ba:g~ en el me t abolismo d~ al@ 
nas 1nterviene el hígado de maneras1gn1f1canteo Así ~ la Ti am1na ( 
QQ cree debe ser primero fosforilada a difosfotiamina (cocarboxila~ 



toma lugar en el hígado (disminui do en cirr osis ). Ri h oflavina (B2) 
almacenada en s u mayor parte en l a glándul a ~:e~) áticao Al ácido nic( 
nico (niacin) no se le conoce bien su metabolis mo pero una buena pOl 
ción es metilado en el hígado nara formar N-Metil nicotinamida, un 1 
so en el camino de su absorción. Interviene además en la formación 
del factor antipernicioso . (H12) e 

e = el hígado es el principal reservorio de esta vitamina. El 
quido ascítico de la cirrosis hepática contiene tanta vitamina como 
sangre, por ello las paracentesis repetidas contribuyen al déficit ( 
gánico en ácido ascórbico. 

D = por ser liposoluble requiere grasas y sales biliares para: 
absorción; en algunas ictericias y fístulas biliares hay déficit de 
absorción y osteoporosis secundaria. 

K = esta es imprescindible para la formación de protombrina en 
yo proceso actúa como un catalizador; esta formación es rapidísima 
pues el tiempo de protrombina empieza a aumentar un minuto des oués I 

la inyecciónE. V. de 1 mg. de vitamina K; ello ha servido de base a 
test que pretende apreciar el daño hepacelular. Es elaborada en su 
yor parte por la flora intes tinal y necesita del concurso de la bil 
para su absorción; por ello la tendencia hemorragípara (dismiI!lJUción 
del tiempo del protombrina) que se obs erva en algunos enfermos hepá" 
cos (oclusión total de las vías biliares, hepatitis, etc.). 

90. Función Biliar. 

La bilis en su mayor parte es de formación hepátic¡:~a, solo una · 
queña fracción componente de ella (la mucina) procede de las glándu 
de las vías excret~rias~ La bilis puede considerarse como productry 
excreción y de secrecióm; como producto de excreción porque el híga l 

vierte en ella los pigmentos biliares que son result;,ado de la desin" 
gración de la hemoglobina, algunas substancias minerales y orgánic~ 
ciertos médicamentos, ' y como producto de secreció~ por su important l 

acción en la digestión. 

La secreción media en el hombre (fístula biliar) con dieta ord 
ria es de más o menos 25 c.c. por hora durante la vigilia 1 15 CeC. 
por hora durante el sueño; el volumen total diario es de ·500 a 1000 
en la inanición esta cantidad se reduce a la mitad. La bilis es c~ 
de ser secretada bajo una presión de 250 a 300 mm ~ de agua, si se SI 

brepasa esta presión aparece ictericia. 

La secreción es inhibida reflejamente por distensión del colon 
por estimulación del simpático, este último efecto ' es probablemente 
cundario o constricción de los vasos hepáticos ~ 

La bilis tiene una reacción a19alina (Ph : ~ ó 8.6) sus compon l 

tes por 1000 s egún Best and Taylor ll) son: 

Agua • • • • • • • • • e e o 974.80 

Sólidos ••• • ••••.•• 21) . 20 



)or oxidación (luz y oxigeno) se transforma en un d~riv~do de color 1 
jo amarillento; llamados estercobilina (heces , elim1nad~s 150 mg. ",p o~ 
jia) y urobilina (orina~ elimina dos de 1 a 10 mg o por d;a) ~ esta ul~J 
ma proviene de la absorción que sufre el mesobilirrubinogeno en el 1] 
testino y es transportado al hígado por la porta, luego una .p~rte e~ 
excretada nuevamente con la bilis y una pequeffa parte se el1m1na por 
la orina. 

IDo. Además el hígado se cree que in~erviene en los sigui~n~es.proc~. 
sos': formador de sangre en el embrion~ regulador del equ111br10 aC~1 
básico y de la temperatura del cuerpo~ excretor de colesteroI ~ prof1l 
nas y cuerpos extraffos en es pecial sub~tancias colora~tes (ba~ e ~lgu 
nos tests de funcionamiento) en fin 1 aun en las reaCC10nes alerg1cas 
Funciones no hien dilucidadas actualmente . 

- 111 -

P~uebas de funcionamiento hepáticoc 

A) Su importanciao Comentario sobre elloso 

Con el afán de descubrir las lesiones hepáticas antes de que 
sean irreversibles, y sobre todo para diferenciar los distintos tipo 
de ictericias, exis ten actualmente numerosas pruebas de laboratorio 
que en base de las diferentes funciones del hígado pretenden darnos 
dea exacta del daffo sufrido por la glándula. Debemos de hacer la sa 
vedad que todas tienen sus limitaciones y que es 6nicamente el concu 
so de la Clinica, aunada a los diferentes exámenes de investigación 
que nos pueden orientar hacia el diagnóstico correcto ~ 

"T~n severas limitaciones s~ deben a dos razor ~8 pr : ncipales: 1 
la reserva funcional hepática es tan grande que 80 a 90% del órgano 
debe ser destruido ' antes de que cualquier anormalidad pueda s er dete 
tada y 20. la regeneración celular es tan altamente activa que la fu 
ción ~el nuevo tejido rápidamente compensará lo perdido, a menos qUE 
el d ano sea extenso y rápidamente progresivoG Por consiguiente es j 
posible usualmente descubrir cambios patológicos tempranos medianos 
circunscritos del hígadoU (Benjamín B. ~Vells) (22) . 

Es lógico pensar que bajo condiciones de enfermedad no todas 1 
funciones del hígado son atacadas simultáneamente ni son afectadas 
igual grado; por lo tanto la mejor información se obtendrá investig 
do varias funciones al mismo tiempo esperando daño en una ó más de 
llas mientras otras permanecen inalteradas; para obterier un resulta 
""" SA aiuste lo más a la realidad se ha ideado en algunos laborate 



rios reportar las varias observaciones en la forma llamada nheDatog 
mal' (C. J. Watson) (22) en efecto tal record mejora la certeza del 
diagnóstico de las enfermedades hepáticas; pero los mismos preconiz 
res creen que puede dar un falso sentido de seguridad. 

De lo anterior deducimos que los tests no deberían ser ordenad 
sin claras indicaciones, e i gual que la mayor parte de procedimient 
de laboratorio, tienen significancia cuando son inteligentementé se 
cionados y apropiadamente repetidos. Las pruebas funcionales según 
criterio de varios autores deben reunir las siguientes condiciones: 
pecificidad, poca intervención de los factores extrahepáticos y sen 
bilidad. Además su valor clínico depende en gran parte de su pract 
bilidad en un laboratorio de tipo medioo 

Para formarnos una ídea de los numerosos tests de laboratorio 
preconizan para detectar disfuncionamiento hepático, tomaré la sigu 
te lista del Tratado de Patología y Clínica Médica de Pedro-Pons, T 
1, en su sección de enfermedades del hígado y vías biliares, (1953) 
(18). 

Estas son agrupadas ~or las funciones que pretenden valorar; 

1.- Metabolismo Hidrocarbonadoo 

loo Gráfica de la glucemia provocadao 

20. Tolerancia de la galactosao 

30. Tolerancia de la levulosa. 

40. Lactacidemia. 

5:0. Hiperglucemia inicial insulínica, adrenalínica y otras o 

11.- Metabolismo Protéico. 

lo. Nitrógeno total y nitrógeno aminado en la orina y sangre. 

20. Metabolismo de los aminoácidos (glicina, gelatina). 

30. Tirosinuria, leucinuria, aminoaciduria. 

40. Prueba del citrato amónico. 

111. Trastornos de las proteínas plasmáticas o 

lo. :r.?eacciones d-e 'Fakata y Weltmann .. 

20. Reacción del oro coloidal. 

30. Reacción de la cefalina-colesterol, del timol y del cadmio . 

40. Preteinemia, relación A/G- FibrinoDenia, .~lectroforesis de 



las globulinas. 

50. Velocidad de sedimentación eritrocíticao 

60. Formol y lactogelificacióno 

70. Indice protrombínicoo Prueba de la vitamina Ko 

IV.- Metabolismo de las grasaso 

Colesterolemiae Dosificación de los esteres del colesterol 

Cetonemia. 

V.- Metabolismo acuoso~ 

Retención acuosae 

Sobrecarga hídrica. 

VI.- Funciones de fijación. conjugación y desintoxicación ~ 

Crisis hemoclásica de Widalo 

Urobilinuria. 

Oxidación del cincófeno (ácido fenilquinolincarbónico). 

Síntesis del ácido hipúricoQ 

Conjugación del alcanfor y el mentol con el ácido glicorónj 

Prueba de la quininao 

Acetilación del ácido paraaminobenzóico~ 

Poder tripanocida del sueroo 

Prueba del atofán (litchmann)e 

VII. Otras pruebas. 

EI'osfatasa, porfirinas, sideremiao 

VIII. Captación por el sistema reticuloendoteliale 

Hepatolienografía con torotrasto 

IX.- Pruebas de secreción y excreción biliaro 

Retención en la sangre (biIirrubinemia, colalemia, colester 

mia. ) 



Eliminaci6n con la bilis (bilirrubina, sales biliares r y ~ 

bilina biliar). 

Examén de las heces (bilirrubina y estercobilina fecal, ae 

grasos) • 

Eliminaci6n con la orina de pigmentos biliares sales bilié 

sales biliares, urobilin6geno y urobilina. 

x.- Pruebas de eliminaci6n de substancias colorantes o 
j 

Pruebas del rosa de Bengala, de la bromosulfta¡eína, de lé 

tetrayodofenolftaleína, de la fenoltetraclorftaleína, de ] 

azorrubina y de la fucsina ácida. Eliminaci6n de la biliI 

bina sintética. 

Como podemos ver son tan numerosas las pruebas que se prestan 
confusi6n, para evitar esto se debe Doseer un buen criterio de selE 
ci6n y me parece oportuno citar las palabras de Benjamín B. Wells n 
parte de la dificultad es sobresalvada cuando nos convencemos que 
tests de funcionamiento hepático no deben ser interpretados directé 
te en términos de diagnós tico clínico,. sino en términos de disturbj 
fisio16gicos generales y someramente en grados. Toda la informaci¿ 
que nosotros podemos obtener se referirá unicamente a 1) la oresenc 
y grado de obstrucción biliar ó 2) la presencia o grado de daño her 
celular." (22) -

El mismo autor reconoce que los tipos puros de disfunci6n no ~ 
presentan y que hay por lo menos 3 factores que repetidamente se PI 
cen confundiendo el cuadro: a) la ocurrencia de obstrucci6n biliar 
trahep~tica compli~ando daño ~epat?c~lular~ b)_daño hepatocelular 
cundarlo a prolongaaa obstruccI6n billar, cl dano hepatocelular see 
dario, debido a infección sobreimpuesta,en conductos obstruidos ext 
o intrahepáticos. 

y agrupa los tests de la siguiente manera, que por tener simi] 
tud con la selección que con el tiempo se ha verificado en nuestro 
pital Rosales, me permitiré adjuntar aquí: 

Tests para 

Obstrucción Biliar 

Hilirrubina en Suero. 

Bilirrubina en orina. 

Urobilinógeno en orina. 

Fosfatasa alcalina. 

Colesterol total. 



T'ests para daño 

Hepatocelular 

- A.c. hipdrico, mejor asociado con el de la feno: 

sulfotaleina o 

Proteínas plasmáticasc 

Floculación cefalina-colesterol. Análogos: (T: 

Takata-Ara la reacci6n del oro coloidal y otro: 

todos de floculacióno 

Porcentaje de esteres del colesterol. 

Tblerancia de la galactosa o 

Tiempo de protrombina y ' respuesta a la Vitamin 

Urobilin6geno Urinario~ 

Glucosa sanguíneao 

Bromosulfaleína. 

Por la importancia que los autoreS' le han dado a ciertas prueb 
por ser la base de otras similares muy usuales me referiré somerame 
a las siguientes: 

Proteínas plasmáticas ó S"éric_as: Sabemos que la funci6n protéica d 
hfgado comprende 2 variantes: una es la catabólica, que incluye la 
saminación y la ureogénesis; la segunda es la anabólica, que interv 
en la formación de las proteínas plasmáticas. Experimentalmente se 
prob6 que basta un 20%. de hígado para mantener la ul?eogénesis o En, 
ral la alteración de lac, proteínas plasmáticas es muy anterior a la 
los aminoácidos y de la urea; su estudio es tan importante para el ' 
nóstico dE1 las afecciones hepáticas, que PI'iggins y sus col.aboradore: 
sustentaron la imposibilidad de que un mal estado de salud dependa 
una afección hepática crónica, siendo normales la bilirrubinemia y 
proteínas plasmáticas. (lB') 

El plasma sanguíneo contiene fibrinógeno , serinas y globulinas 
mientras que el suero solamente posee serinas y globulinaso 

Las albúminas representan más ó menos 2/3 de las proteínas tot 
pero solamente una ha sido posible aislar: la mercaptalbuminao A. l 
globulinas se le han considerado J tipos: alfa, beta y gamma siendo 
proporción 20, 30 y; 50% respectivamente; pero recientemente cada un 
estas variedades se creen constituidas por numerosas fracciones en 
cial el tipo gamma ( que corresponden a las euglobulinas). 

El suero contiene de 6 a ~ gr. por 100 c.c. de proteínas, sien 



4 a 5.2 gm. para las albuminas y 1.3 a 2.7 gro para las globulinas; 
~na relación normal de 1.5 a 3.1. 

La célula hepática interviene mucho en la síntesis ó por lo mer 
en la elaboración de las serinas,en cambio las globulinas al parece~ 
se forman en los elementos celulares del S.R.E. dotados de macrofagJ 
(entre ellos las células de Kupffer) (Cannon); así se comprende que 
las lesiones del hígado puedan alterar el equilibrio normal de las I 
teínas séricas aunque también pueden hacerlo las afecciones que no ~ 
exclusivamente hepáticas o sea las del S.RoE. 

En las hepatopatías agudas se alteran muy poco la cantidad y lé 
proporción' global de las proteínas sérica~:r en cambio en las de largé 
volución (tipo cirrosis) las serinas t~enden a disminuir mientras ql 
que las globulinas permanecen normales o aumentan con la consiguie~ 
inversión del cociente A/G. 

Una serinemia menos de 3.5 gr. % ya tiene importancia clínica ~ 
es de muy mal pronóstico si se reduce a menos de 2.5 gr. % en el CUJ 

de una cirrosis. 

Con todo para el diagnóstico de las afecciones hepáticas s on m' 
más important.es las variaciones cualitativas de las globulinas. Ac1 
mente mediante la electroforesis» se puede establecer el porcentajE 
entre las serinas y las diversas variedades de globulinas, necesitál 
se laboratorios bien equipados. Pero las alteraciones protéicas SI 

suelen investigar indirectamente, por medio de las denominadas pruel 
de labilidad coloidal del suero, basadas en que el plasma sanguíneo 
un complejo coloidal cuya estabilidad depende, en último término de 
contenido cuantitativo y cualitativo en albúminas. Las serinas act·, 
frente a ciertos electrólitos o soluciones coloidales diversas como 
loides protectores, mientras que las globulinas (especialmente las ¡ 
bulinas Y) tienden a producir la floculación. Para ponerlas de man: 
fiesto las distintas pruebas uti lizan re8~ti .vos diferentes, por ejel 
plo: en la reacción de Weltmann se utiliza el cloruro de cal, el cll 
ro de mercurio en la de Takata, la emulsión de cefalina y colestero: 
en la de Hanger; el oro coloidal en la de Gray; el sulfato de cadmil 
en la cadmiorreacción de Wuhrmann, y el timol en la de McLagan. Lo: 
dat?s proporcionados por ell~s son practicamente análogos. Los Nor" 
merlcanos y anglosajones en general utilizan las pruebas de Hanger ~ 
McLagan; en Europa tienen mayor difusión las de VJeltmann y Takata. 

Todas estas pruebas son influidas, sobre todo, por las perturbo 
ciones de las globulinas producidas en los procesos patológicos por 
lulas plasmáticas procedentes de la irritación de los elementos de 1 
E. (Fleischck8r y Vives Ma.ñé) (18) 8ntre los cuales fip'uran las cél, 
las de Kupffer. ~sto explica su positividad en muchasoafecciones ni 
estrictamente hepáticas, por ejemplo: la reacci6n de Hanger además I 

resultar positiva en la mayoría d~ las hepatopatías, también lo es : 
gún algunos observadores en un 18~ de enfermos diversos sin lesión 1 

difunsi6n hepática reconocida. (18). 

La reacción de Van den Berg es una modificación de la diazorr· 
ci6n de Ehrlich y sirve para detectar pigmentos biliares en el sue~ 



Dos son las principales: la directa y la indirecta; la la. ocurre s 
aditión 'de aicohol~ la cual es esencial para la indirecta. 

Los reactivos usados son: 

Solución 

A 

Solución 
B 

Ac. sulfani1.ico 0.1 gm. 

Cl H. concentrado 1.5 C.c. 

Agua C.S.P. 100 C.c. 

Nitrato de sodio ----- 0.5 grm. 

Agua 100 C.c .. 

Para practicar el test 10 c.c. de solución A y 0~3 c.c. de so: 
ción B son mezclados. Esta mezcla es usada como reactivo en ambos 
pos de pruebas. 

La reacción "Directa" : es la resultante de la adición de 1 c 
del reactivo a 1 c.c. de suero; y puede ocurrir en una. de las tres 
formas: 1) inmediata: una coloración violeta debido a la formación 
diazobilirrubina se desarrolla en 20 a 30 segundos; 2) reacción re1 
dada no aparece cambio hasta después de 1 minuto ó más; entonces U] 
color rojo se desarrolla el cual gradualmente nasa a violeta; 3) b: 
sica: un color rojo aparece pronto como en la inmediata pero toma 1 

tiempo variable para cambiar al violeta. 

Para algunos la retardada tiene la misma significación que la 
directa. 

La reacción "Indirecta":. en ella 1 c.c. de suero se mezcla I 

2 c.c. de ·alcohol al 95%; después de agitar y centrifugar, a 1 c.c 
del fluido supernadante se agregan 0 0 25 c.Co de la mezcla del reac· 
y 0 0 5 c.C. d0 alcohol, entonces un color rojo violeta se desarrolle 
si inmediatamente. 

La bilis normal y el suero en ictericias obstructivas dan la 
ción directa inmediata. 

El suero normal, el suero en ictericias hemolíticas y la bili: 
bina formada en extravasaciones sanguíneas antiguas, dentro de tej 
conectivo, cavidades serosas etc. dan unicamente la reacción indirl 

La Van den Berg cualitativa como medio de distinguir los dife: 
tes tipos de ictericia ha perdido actualmente mucho terreno; y es I 

más valor la estimación ó determinación cuantitativa (en unidades I 

mgs.) de la bilirrubina en cualquier tino de ictericia. Una unidal 
-- - ~ - .- - - - -



tes de suero; el suero normal contiene de 0 04 a 105 unidades o 

F) Algunas consideraciones sobre Biopsia Hepáticao 

Por los numerosos problemas que presentan las distintas prueba 
de laboratorio los investigadores, trataron de introducir nuevos m 
dos~ tales com~ la peritoneoscopia, y la biopsia hepática (biopsia 
punción) con objeto de obtener una información más exacta de lo que 
pasaba en el hígado referente a su patologíao 

Me referiré unicamente a la biopsia hepática la cual ha tomado 
cho auge al presente al reconocerle todas sus bondades, pues sirve 
el diagnóstico~ pronóstico y terapia de div ersas enfermedades del h 
doo 

El procedimiento no es ninguna novedad pues su uso se remonta 
los años de 1835 y 1895 cuando Lucatello diagnosticó algunos casos 
cirrosis y hepatitis por medio de la biopsia hepáticao Debido a ci 
tas complicaciones que se presentaron incluso muertes por hemorragi 
interna y por se un método a ciegas podríamos decir~ que se guía un 
mente por puntos de referencia; el sistema ha tenido numerosos detr 
tores por lo cual ha pasado por períodos críticos; sin embargo ulti 
mente se le ha reconocido un sitio predilecto entre los recursos dE 
clínicoo 

Entre nosotros se conocía desde ha varios años pero es el Dro 
José Fernández quien en la actualidad tiene mayor experiencia al re 
pecto y ha despertado el entusiasmo entre sus colaboradores o 

Las vías usadas mas amoliamente en la t~cnica de biopsia hepát 
son dos~ l° La vía intercostal descrita por Iversen y Roholm que ut 
za el 9° Espacio intercostal D (9°o EoloDo) en la línea axilar post 
y es verificada generalmente con el pacie~ e en pos i ción supina; la 
descrita por Baron utiliza una vía subcostal~ si hay hepatomegalia 
punto medioclavicular derecho (LoMoCoDo) exactamente debajo del ret 
de costa1 9 si ID existe hepatomegalia un punto a la derecha del epi 
trio se utilizao 

En nuestro Hospital, Fernández y Colaboradores usan una distir 
modalidad~ se punciona Hen la porción de máxima macicez hepática se 
la linea medio axilar derecha generalmente en los espacios intercoE 
les g~o~ 9°0~ ó 10°0; usando en todas ellas l a agu ja de VIM~Silverrr 
la cual ha dado bastante buenos resultadoso -

Sus indicaciones se han resumido de la manera siguiente ~ 1) di 
rencia de ictericias o 2) diagnóstico de hepatomegalia con o sin esr 
nomegaliao 3) pronóstico de hepatit i s y apreciar efecto de la terar 
4·) diagnóstico de granulomas obscuros incluyendo brucelosis ~ sarcol 
tuberculosis, Kalazar~ etcoo 5) presencia de tumores primarios o mE 
táticos o 6) diferenciación de enfermedades metabólicas como hemocre 
tosis~ enfermedad amiloidea ó glicog~nica o 7) exclusión de enfermed 
hepática en presencia de tests anormales secundarios a otras enferrr 
deso 8) evaluación de cambios secundarios a administración de drog 
químicas~ hormonas, etc co 



Las comnlicaciones más frecuentes recopilando reportes diverso~ 
han sido: doior más o menos intenso, referido al homb:~ derecho mu~l 
veces; daño a los órganos vecinos tales como perforaclon de la veS1C 
o colón· imnlantaci ón de células tumorales en el trayecto de la agu~ 
embolia~ gaseosas, infección, peritonitis biliar la cua¿ puede ser é 
ciada con nosible nerforación de la vesícula y hemorragla ; y neumotc 

... " con atelectasia pulmonaro 

La incidencia de mortal idad varía seg6n los distintos reportes 
es de 0$67% para Sherlox, (en 1.200 casos) y 0~34% para Cassel y co: 
boradores (reporte de 5.000 casos) o Molle y Kaplan revisaron recie! 
mente 401 biopsia con 1 muerte, 2% neumotorax y 25 a 30% de molestié 
epigástricas o 

Como contraindicaciones se han propuesto los siguient es criter: 
tendencia a la hemorragia o hemorragia rec:i,ente ~ , tiempo de protromb: 
disminuido (menos 70%); anemia acentuada (Hobo abajo de 6 gro); incl 
cidad para encontrar el hígado por palpación o percusión , obstrucci( 
franca del colédoco, pero esta contraindicación está perdiendo actu< 
mente terreno; pacientes poco colaboradores e incapaces de mantener 
aliento; presencia de ascitis, peritonitis, colangitis supurativa y 1 
uresía derecha o cualquier otra patología de base pulmonar derecha 
bo, Neo etc.), ultimamente se ha agregado uremia y leucemia . 

Muy interesantes s on las relaciones encontradas estudiando com] 
rativamente a los pacientes desde el punto de vista de tests de funl 
namiento y de biopsia hepática. 

Así vernos que los reportes de Kozoll , Franklin, Popper 1 Steigl 
( 2 , ) en 130 paci entes dieron los siguientes resultados: aJ daño ( 
so del hígado fué correlacionado mejor con relación A!~ y reaccione~ 
Hanger, Timol y bromosulfoleina, b) grado menor de daño hepático fUE 
rrelatado con bilirrubina elevada, reducción de vitamina A en el pI, 
aumento del tiempo de protombina y retención de fosfatasa alcalina, 
necrosis focal y degeneración grasosa fué frecuentemente encontrada 
cambios en los tests de funcionamiento, d) regeneración hepática se 
nifestó mejor por alteración en la turbiedad del timol , el en casos 
reconstrucción anormal como cirrosis encontraron que Hanger ~ Timol ~ 
velocidad de sedimentación fueron los mejores indices y, f) la acti1 
dad de las células de Küpffer fué relacionada mejor a la bilirrubiné 
del s uero y a la relación A!fFi o 

En cambio B'erk "y: Shay (2 )' en un estudio s imilar encontraron qUl 
presencia de daño parenquimotoso las biopsias fueron frecuentemente 
sitivas y el resultado de los tests fué variable, en daño focal sin 
bargo la biopsia podría ser enteramente negativa mientras 1 ó 2 tesi 
demostraban anormalidad. 

Como se vé, aún la biopsia tiene sus limitaciones frecuentemeni 
la muestra enviada al patólogo por circunstancia obvia no es suficiE 
mente representativa en especial en daños hepáticos circunscritos o 
leveso 
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IV 

BREVE DESCRIPCION SOBRE LA A.N ~TOMIA PATOLOGICA 

Serán tratados unicame'nte aque l los cuadros que s e presentaron 
con mayor frecuencia en la revisión verificada y~ de paso se r~cor
darán algunos términos usuales en las contestaciones del Patologo~ 

Degeneraciones e infiltracioneª-

Las degeneraciones se caracterizan por cambios de el citoplasmé 
y a veces también por ligeras alteraciones en e l núcleo" lo cual, es 
indicativo de deterioro celularo Las infiltraciones son alteraclonE 
de las células debido a tranSDortes de materiales de otras s ituaciog 
nes y su acumulación dentro d~ células o tejidoso 

Degeneración turbia es muy frecuente en el hígado consecutivo 
particu larmente a enfermedades ~ nfecciosas agadas o Entre otras cau· 
sas están hiperemia pasiva, anemias , leucemias 1 envenenamientos por 
metales como arsénico" antimonio ~ plomo, y otros agente~ tales como 
monóxido de carbono, alcohol ~ cloroformo, iodoformo y étero En gen! 
ral el hígado está aumentado de tamaño con c ápsula tensa~ pálido, eJ 
cepto cuando se asocia a hiperemia; a la sección es' blando, friable J 
húmedo o Microcópicamente, casi todas las células son afectadas aune 
cuando hay congestión l a lesión puede s er más notable en la zona cel 
tral. Las células s on edematosas~ el citonlasma es pálido y granul¿ 
el núcleo es afectadoo 

Metamorfosis grasosa: es una condición de mayor daño celular que el 
anterior y comprende 2 tipos~ ]) la infiltración grasosa, y 2) la e 
generación grasosa; la diferenciación en el hígado es a menudo impo~ 
ble, pues en otros sitios las infiltraciones ocurren en el tejido C( 
nectivo y la degeneración grasosa en las células parenquimatosas. 
Thannhauser y Reinstein (13) dicen que en la infiltración la cantidé 
de grasa neutra es aumentada, pero el colesterol y fosfolipidos, aUl 

que en relativamente pequeña cantidad están en proporciones normale~ 
En cambio en la degeneración " el aumento en grasa neutra no es tan 
grande ppro hay una alterac ión en la proporción de colesterol y los 
otros lípidos o o 

Virchow (18) creía que la infiltraci6n, contrario a la degeneré 
grasosa no se acompañaba d~ pérdida funcional y por ello la denominé 
adiposis hepática; tal diferenciación no es completamente ciertao 

1) Infiltración grasosa ~ como anteriormente se señala, lesiona 
neralmente el tejido conectivo cuando se trata de otros órganos del 
cuerpo; y es el hígado su única excepción ~ por ello en él es difíci: 
diferenciarla de la degeneración grasosa o 

Macrosco picamente el hígado es usualmente grande , aumentado en 
so pero no de gravedad específica, color amarillo pálido, con ccápsu: 
tensa y borde anterior redondeado; se corta con resistencia normal l 
sosa, la arquitectura lobulillar es poco perceptible o Microscopicru 
el principal cambio es en las células parenquimales las cuales tomal 



forma en "anillo de selló"d;o;nteniendo una gran gota dé grasa,. ro
deada por pequeña zona de citoplasma con el n6cleo e~ la periferia e 

Su as ie nto principal es en la periferia de los 10bulJ:.llos pero ~n 
casos avanzados puede xtende'rse practicamente a travéS' de los loou
los. Hay raramente células con gotas pequeñas. 

La causa de porque la grasa se acumula en el cuerpo y en alg,!! 
nos casos uhicamente en el hmgado para producir. infiltraci ón, es mo 
tivo de numerosas investigaciones: muchaas' de las ' cuales no han pas.@;. 
do del terreno especultaivo, sin embargo 3 se presume que hay nu~erQ 
sos factores tales como nutricionales ~vitáminas) hormonales, toxi
cos, etco que intervienene 

Teoricamente acumulación de grasa quiere decir ingestión de m~ 
yor cantidad d e alimento del que es gastado en la producción de ener 
gía. Es sabido que la grasa está en forma de ~rasa neutra y que las 
grasas neutras especialmente las grasas saturadas de la di eta , son rr 
favorabl es eJe depos itarse en los tejidos que los glicéridos no satur 
dos. La grasa humana contiene el ácido oléico no saturado y los sat 
rados palmitico y esteáricoo 

Pero el exceso de ingesta no explicaría los hígados grasos ence 
trados a veces en la inanición e n niños y adultos; el proceso está E 
discusión y Mc.Henry y Patterson creen que puede ser debido a pérdi¿ 
de Colina y Bl (tiamina). 

Presumiblemente uno de los mecanismo como el a lcohol contribuye 
es evitando que la grasa se queme por ser él facilmente oxidable; er 
tonces esta se acumularía en los órganos. También parece haber cier 
factor constitucionaIs 

Dragstedt (13) y sus asociados le dan poca importancia a la Co] 
na .y en cambio obtuvieron una subst.ancia del páncreas llamada lipocé 
ca, que sería secreción interna y que es altamente efectiva en preve 
nir hígados grasos en perros o 

Pocas veces este estado dá manifestaciones clínicas evidentes y 
solo raramente se producen ictericia y ascitiso .. 

2} Degeneración grasosa - difiere de la infiltración gr asosa er 
varios as pectos. Es la resultante de la degeneración turbia cuando 
ésta presente cierta severidad, por lo tanto algunos orígenes s on si 
milares, por ejemplo: las enfermedades infecciosas son causa frecuer 
fiebre amarilla, necrosis aguda difusa del hígado y eclampsia; la di 
betes puede acompañ,arse de cambios en el metabolismo de la gréJsa. COY 

infiltración ó degeneración grasosa y lipemia. Trastornos vasculél, rE 
(anemia local o izquemia) des pués de un tiempo prolongado pueden lle 
var a degene~ación grasosa del área afectada, lo mis mo que ciertos ~ 
nenos CGmo fosforo, tetracloruro de carbono, cloroformo 1 florizina, 
dra~loruro hidrazina, mercurio, etc., que además accionan f;; obre el e 
ganlsmo en general. 

Macroscópicamente, el hígado puede ser reducido de tamaño con 
cáps ula flácida y bordes cortantes su consistencia es menor y a l COI 
eS,blanco, humedo y distintamente fri ab le. La superficie de secciór 
aSl como la ext erna son amarillas g 

Microscópicamente, la zona centra l se afecta más intens amente e 
la periferia. Las células pueden estar aument a das Dero generalmentE 
están reducidas de tamaño; el citoplasma es granul ar, como parte de 
degener a ción turbia y contiene un n~mero variable de pequeña s gotas 
grasa; e l n~cleo es usualmente no rma l a veces ligeramente pi gnóticoo 
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a.curnulnción de ,g; rasa en l a. céh;üa co;no para desviar los nuclco:3 de 1. 
Iado como ocurre en l a infiltra cióno IJé't vieja idea que cuando ·~ss -
~16bulos son más peq~efi os que los ndcleos ~e trata de degeneraclon § 
sosa no se acepta actualmenteo . ' Q 

Las princ~pales interrogantes concernientes a la fi~ iopatolog1~ 
de la deqereración g ras osa son : al si l a grasa es produclda ~n la CE 
l é:l. ~ b) si l a. grasa 29 hace vi::dble por cambios en l a cé lula o e) s i 
grasa es tran~portada a la célula de otras oroc8denciaso 
'.' En amba s situaciones j !.jo me canismos Dor "los cuales la gra~a s.e ~ 
de acumular en e l hígado ha s ido demostrado en animales eXDer1~ent~~ 
1) aumento de inges tión grasa 2) aumento de la sinteeis de ácidOS , ~l 
SOtl como una deficiencia de tiamina 3) disminución de l trans:oorte 'ch 
fosfolípidos del hí ~ado como una def ic i e nc ia de colina y otras subs1 
cias li~ótroficas 4} aumento de aflujo de gr asa de los de pósitos n~ 
r a les ha cia el hígado ~ prmjocado por inyecc iones de substancia. pitu: 
ria anterioo Como se vé , el oroblema se or es ta para numerosos estud: 
posterlore·s o H ay evidencia de que exce f::iba acumulación de gr a sa 'lJl 

ve al hígado más vulner abl e a la injuri a de las heptotoxinaso 

Necrosis ~ indica muerte de un g ru O') o de c0lulas ~ una parte de i 
"d ..,.-- ) - ..... "el d t' 1 4- " L ,110 o v,n or'gano~ en conl,].nU1.B. con p"i.r J8S vr¡as C(4yac en,..,eso as c, 

d f " . '" " b t. . , •. 1 '" 1 s as pue .. en ser~ lSlcas~ q'Ln.m1.cas~ , Be erlan2.S~ nncrlc10na (::8 o com¡ 
., d ,p t \:o' 1 1, 6' 'j 1 .. d naclon .9 es aso ~n e nlga~c él. necrOS 1S pue e s er : 

]) Focal: es v is ta en enfermedades infecciosas más notableme nt! 
tifoidea pero pue de verse t ambién en di~teria ~ escarl utina, saramD i< 
y ot r as infecciones ag uda.s e Los f oeos d8 nE~crosis son pequefío,s y r; 
mente s e ven a s i mp l e vistao IVIicroscónic amente éllos oe uoan una :.)e< 
oo, d I ' '" f!. na Darte . 8 lobulillo hsuutico , diseminados, siendo mas frecue ntes 
12 zona med i a; s e observan como áreas redondeadas de necr6sis compl< 
d- 1 " 1 '1 . p. , " ~ . • f o 1 . t' -,. 1 .8 .. . a s ce._u .. as rleoatlcas ~ acompanada2~ . por 1n L traCJ.on de o'~:cas ce 1 

particularmente grandes mononu61e ares,junto con cier to n6mero de 1: 
fo citos y ocasionalme~e con leucocitos polimorfonucl ear es. Seg6n] 
llor y (13) esto s focbs de necrosis s on d~bido a bloqueo de los ~ inw 
des hepáticos por grandes c~lulas 8ndotelia1es del bazo y otras porl 
nes de l s i s tema linfático abdomi nal; ' (:: rl t,ifoidea esta;"J cé1ulas podr: 
volverse libres y entrar a la circul a ci6n y a s! ganar acceso al h{g ¡ 
Otros creen que el elemento importante es un f actor cito l ítico (Kar: 
y Aub) (13) ; Jaff~ cree que todo es debido a la proliferación fo ca l I 

l as c é lula s' de Eunffer (13) e . 

Funci ona. lmen;te puede h2,ber o no alteración atribuible al hígad< 
en los casos extenso~ v severos de necrosis Dued e verse icterici a. 
s ea por rupt ura de los· capilares o por hem61isis o 

2) Central; afecta l as células ~e l a zona centrcJ.. l o s ea l a par' 
d~~l 10b1.11i110 que rod ea l a v E.'ma centra l o Puede , 'er el rp~\llltado de 
oeremi a ~asiva intensa o pr olongada o Posiblemente 6sta conges ti6n 1 

s uficiente interfe l' e ¡lcia con l E::. nutrici6n de las eé lulas centri;ll es 1 
ta c au~~ar su muerte y es ma.8 rápida cüando s e asocia a .enfermedades 
f> , c' d t o 1 t 1 .. d l. C C C 1 0S 2.~' o ,)e pue e encon rar en neCY'opSlas oe muer 0[3 ce[)pues ,e 
['laclur,~'ts extenfl 2S, pero Baker cree que intElrviene mos le inf'ecc ión 



COi1comitCi.r{c e que la quemadura s olao El us o de 2cl gunos coagul ani:~e8 u 
dos ':..)2~:C E. e l tn'J.t a;üent ·:J de quemad ur8.s también LLeva a necrosis centr 
Puede s er ::éios -oe c11acla rnacros có -o ic2.rnm1t,e él. causa de depr t] sión notable 
las zonas cenbra Jes rojas, pero positivamente puede per i dentificada 
por microsc o. loo 

3) Necros is mediozona l - es car a cterística de fiebre ama~illa y 
s irve para identificar la enfermedad o Macrosc6picamente el hlgado e 
grande, rojo y blando o l'-Ucrosc6picamente muc~10s pequeñ os foco~ de. n 
cras is ocur ren en l a zona inte r media (ent re el centra y la perlferla 
g16bulos acirl6filos hialinos, llamados c0erpos de Councilman pueden 
recer como inclus iones ~,n el citoplas m¿::, o s er t an g r a ndes como uno. e 
lula hepática. Ellos son probablemente células necróticas o fré:lgmen 
de células y pue den acurrif en otras enfer medades tales como leptosp 
ros i s o 

4} Necrosis zonal periferica - ocurre es pe cialme nte en ec lamps i 
Pequei'íos grupos de células necróticas son encontradafj cerca d (.; l as pa 
por t a a veces éCOml)afiadas por hperemia y oC c3.siondlme:t"ft~':~ trombos is en 
sinusoides. Puede ocurrir el envenenamiento por e l plomoo 

Ciertos vene nos tienen una Dart.icular élfi nicl2d nor- las célula.s 
hepáticas; el cloroformo posible~ent e prod1 lce una ne ~rosts bien mare 
da afectando primero la zona central, luego la media y ~dn l a perife 
cuando gr andes cantidades de proteina~ metionina 6 cistina se a dmlnl 
tran experimentalmente el dafi o he ry{tico es mfnimo o 

5) Necrosis difusa aguda ~ en este caso el daffo es diseminado y 
cas i total. Su ele ocur rir en enfermedades infecciosas tales como es 

. 1 t' . , . f' " f '" . CHr a- lna y saramplon y en envenenamlentos por os oros arsenlco~ mE 
curio, cloroformo, c:Lncofeno, tetrad_oruro de carbono ~ sulf é-1Eliclados 
pecialmente en niños, etco 

Hay casos dn embargo, en l os cUéües no s e logra descubrir caUSé 
aparent e ; generalment e E: e 0'0 ·:3 erva en muj ere:::; e rub2,r azadas pero puede 
se en hembres , y s e incluyen bajo e l título de at.rofia amar i lla ague 
pero es más bien una necrosis difusa aguda que una atrofia y seg~n 1 
sería el es tado termimü de cas os de he patit is epidémica o En efeeXc 
clínicame nte 11.é:.y gran [:; i militud entre muchos casos de necrosis aguda 
difusa y de he patitis epidémica. A l a autopsia e l hí gado es granderr 
te r edu c ido en tamafi o 1 a menudo llegando él lOe 750 gro; es ext rema da 
te .blando, a veces e J.ástico , con bordes afilado y cápsula rugos a s e 
e i ona f acilmentA y se ret,r aye post eri orment e, el color 'Jue de s er amél 
110 rojizo. 

. Micros cópica ment e coexis t en lesiones degerativas y ne crót i cas; 
81endo más s evera~ente afe ct~da l a zona cent ral del l obulillo. En 1 
ZOEa s ne cl:'óticas el núcleo es complet am(.Omte ausent e ';l e l citopl asma 
:)uede s er gr anular , con c1egenerac :l ón grasa o compl et[:!.rnente aus ente. 
" 1 . '- . " .. '" ] ,~ 1 "'h 1 bn .os SL"l,:LO[i OE' CtesorganJ.zac J.on t.ota _ se encuentren') ,)H¿Hf::rlOS g o ,- u 
de grasa, masas f ólida~ y crista l e Q de p i gmento billar crist a lizado. 
1Jos ~:; ir,us oides ~~ on amplia mente distendidos y pueden h,'::!b er pe queños i 
C Of·, d.e hemorragia e 



., 
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Si e l pac ient e s obr evive por algunas semanas p la fi br os,i s y mul-= 
tipl i caci6n de conductos biliares puede ser notable 9 cuando t al cosa-= 
ocurre la condición e s l lamada a menudo necrosis di fusa subaguda 6 a -= 
t rofia amarilla sunagudao= Si hay recuperación el hígado puede ser -= 
el asiento de cirrosis post=necr6tica D aunque hay duda que esto ocu -= 
rra consecutivo a necrosis difusa de origen desconocido p está bien 
comprobado como resultado de necrosis pro4ucida por drogas especial = 
mente el cincoféno 

ATROFIA ~ en una reducción adquirida de tamaño p de un órgano ó c'~ 
lula que había alcanzado previamente 'su tamaño de madurezo = La caus~ 
e s nutrici6n inadecuada o 

Se acompaña de ot r os c amoios~ dismi nución de peso i pero si la a e 

trof i a es moder ada y hay reempl azamiento del t ejido parenqui mato s o , ~ 
por t ejido conectivq fibroso p el peso puede no est ar muy reducido y ~ 
ser mayor o= La forma se conserva pero pueden afil arse sus bordes p a e 

veces el tejido conectivo reemplazante puede sufrir cont racci6n seo,u! 
daria y producir apariencia modular en su superficie ext e'rna ; l a '(rone 

sistencia es aumentada y puede dar el corte aparien!\)ii.a grasosa a veC9E 

INFLAMACION~ dos tipos principales se observan p forma aguda y el 
ni ca o= La forma aguda puede o no t ener t endencia a l a supuraci ón o 

a )- I nflamaci ón aguda supurat iva ~ general mente son abce sos múltJ 
ples p más raramente úni cos p dependi endo esto de varios factores o= Ene 
un est udi o de Kinney y Ferr ebee (13) r eporta r on 136 casos con abce so ~ 
en ' ambos lóbul os ; 75 con únicamente en el derecho y 1$ únicament e CO I 
el l 6bu lo izquierdo tomadoo 

Las puert as de entradas son varias e aquí l as más importantes~ e 

a' t-raves de las vías biliares p vía hematógena 9 ascendente por l a ve e 

na" por t a a compañado a veces de pil efl ebi t is» vía des cendent e con tro~ 
boflebitis retró'grada dei ,l as;" 'venas hepát i~ as p pOlI" continuidad y sin c 

puert a de ent rada aparent eo 
.,\ 

b)= Inf l amaci6n aguda no supurati va ~ comprende dos variedades ~ c 

1) mediana no específica ó inflamación s erosa que se observa en va 
r ias ' enfermedade s p y cuya naturale za es a lterativao= Clínicamen t e c 

dá pocas manifestaci ones except o l i gera i ctericia p y 2) casos de he c 

pat -i t is epi démi ca nomhre que según Kar snerle par ece más apropiadOl 
que el de hepatit is' infecc i osa p cuya evoluci6n es de 10l más variado c 

desde casos fulminantes hasta otros de curso tórpi do de varios mes e s e 

de evol ución (hepatitis a suero homólogo ) o 

Infl amaci ón cr ónica ó cirro s is ~ af ección que Hi msworth (lS) proc 

ponía denominar fibrosis hep~ti c a di f usa ; s i n embar go » no es s~mple <= 

mente l a pre senc ia de t e jido conce ctivo c i catri~ial p s ino debe de co~ 
prenderse por c irros i s ver dadera p aque l l os casos de i nflamación crónl 
©a progr esivao = Una estri cta f ef inici6n i ncl uye 3 cambi os principac 

les~ l o o pro l iferación de t e j ido conect i vo v 200 = degeneración y mue! 
t e de cúlulas hepáticas y 30 0= prol iferación de cé l ulas en e l sentidc 
regenerativo ~ además debe ser cr óni cament e progres iva y acompañar s e e 

de alt e r ac ión de la arquit ectura lobuli llaro 



Karsner considera los siguientes tipos de cirrosis~ 

1 0= Cirr osis de Laennec ó cirrosis nodular difusao 

20= Degeneración hepatolenticular 6 enfermedad de Wilson~ cuya cirrs 
sis es del tipo Laenneco 

30= Cirrosis grasosao 

4 0= Cirrosis post necr6tica (t6xica); hígado nodular de Marchando 

50= Cirrosis .biliar obstructivao 

6 0= Cirrosis hi'Jl)'ert r6fi ci a (Banot) o 

1 0= Cirrosis zooparasitariao 

g o= Cirrosis xantomatosao 

90= Cirrosis congestiva (cardíaca) o 

10 0= Cirrosis sifilítica o 

11 0= Cirrosis juvenil o 

Se hará un resumen únicamente de la cirrosis de Laennec por ha 
ber sido el t ipo predominante en nuestra revisi6n o 

Cirrosis de Laennec~ ha sido llamada cirrosis atr6fica ; pero 
é s t e t~rmino no es bien empleado v pues no siempre el 6rgano est á ree 
ducido de t amañoo= El nombre de cirrosis portales anat6micamente , 
correcto pues la fibrosis ocurre en los espacios port as (de Kiernan , 
pero incorrecto en cuanto a que sugiere afecc ión en las manifestacioe 
nes de dicha vena o= El antiguo nombre de hígado de los bebedores de
gi n ó de cirrosis alcoh61icas está en desusoo = Su mayor fre cuenci~ 
es cerca de los 50 años 9 predominando en los hombreso 

La et iología se está dirigiendo a los factores dietéticos (est u
dios experimentales) ; se presume que el valor calórico de l a diet é 
es de menor impor t ancia que la composición de la misma en especial 
en proteínas~ grasa y vitamina Bo 

El f a ct or nutrit~vo relaci onado ' con la producci ón de necrosis 
a l imenticia parecen ser los aminoácidos azufrados cuyo t ipo es la e 
c istinao= En cambio la infiltración grasa se produce por falta de e 
f actores lipot róficos cuyo prototipo es la colina y met i onina (Hi mse 
worth y Glynn ) 0= La acción de ambas se debe probablemente a que in" 
t ervienen en ciertas acciones fermentativas de la célula hepát i ca 
por su grupo sulfhidrílico p l a primera y por sus grupos met ílico s l é 
segunda o 



La metionina puede sunlir en 9arte la administraci6n d~ ~mbas D 
cont iene gruoos sulfhidríli ca::' como let c iE,t inE. y frunos ~etlllcoS qu 
cueden utilizarse para la sintesis de la colina; la collna es e l pr 
cioio activo de lalecitina (substanc ia lipotr6fica); de Daso record 
mo~ que la cpseína, el huevo (clara) y la carne de f~s s on ~i? a~ en 
tionina. _ Las grandes dos :i. s dE'~ cist in8 E,obre todo s J_ hoy defle l.t de 
colina son heDaiot6xicas.- En ;onjunto la dieta 60tima cara el híga 
es, abundante en hidratos de carbono, rica en pro t e ínas (c on alto ca 
t enido en metionina o c is tina más lipotr6fico como la colina) y mode 
da en grasa. 

Los malos efect9s ele las dietas bajas en 0r6tidos s on aunts ntado 
Dor El alcohol; sobre t ód(J 1'15. 13,2 ing ier\:· eL c¿: .. "L i do.d, : ~ ' ,: lr; ;:, : ¡. \líW1r:~nt,c -
grandes y du rante larBos oeríodos,- EJ. alcoholismo agudo ad~más ?ro 
duce ed ::.'ma celular e infiltra c t 6n adi nos a en las zonas neri f ericas 
del 16bulillo; su a buso re petido causa lesiones celular es y una , r eac 
., 1 1 t '·d ' t, . clon Le _, eJl o conJun lVO. 

L ' ., l· , " -, ., 
El. otogenesis de l a 1eslon en . a C :UTOSlf-J esta aun en C!, :L8 CUS ~Lon 

si la fihrosis es un pr oceso reoarativo secundaria él des trucci6n de 
las c~lulas h e páticas - ~ si es orima rio con compY'ensi6n se cundaria y 
destrucción celular. 

1\! ' • J h' d" ~,.:¡ t l'lacroscoplcamente e -_, 19a o varla en tamano y ~)Ue u e ser aumen a 
do aún en ca.s os f i::,.ta lps. - . La r educc ión Quc:?óe llegar él pesos extremo 
de 600 a 700 gr.; P.St O ~3 hí gados est8. aumentados de densidad él. causa 
del aument o relativo ' de te jido con l? ct5.vo. La f orma se conserva hast 
te bieri, los bordes s on ~ fila~os, aunque en los casos ~ue s e aso cia e 
infiltración grasosa , ueden s er r edondead os . El color 0uede ser caf 
rojizo eene l' é-ll l'lente pero pUE'!de se r étmarillo a ca useS, de infilt ración 
grasosa 6 ve r d02 a 001' es t bnc ~ ci6n biliar.- La superficie externa es 
uniformE'~ ment (J nodular vél.riancJo t-:S t,os cnt j E': 2 a 5 mm. de diáme tro.
la s e cc .tón hay é-lumr:mto de res Ü ' t e nc j 8. Y retracc t ón; le). DI'qu i tr') cture, 
lobulillar 6 S ¿ It erada, lo cual se comprueba microsc 60 icamente por 1 
abundancia de tejido cone ctivo en 2Eoecial, en la parte perifsJ' ica d 
los lobulillos he p[ticos.- Hay fr e cuentem0nte infiltración de linfo 
citos y células plasmát icas, grandes mononucleares y r aramente poli
morfonucleares; se observa tambi~n abund ancia de conductillos hilia~ 
res que pued en ser Dar proliferac i 6n 6 elongaci6n y tortuos id ad de -
lOE' mismos. 

Las c~lulas oa:cenquir!18,tosas s c' n :c ec1 uci \~Ci, s I':': n nlWte r O y son (, 1 a
si ent o de grado val' i ab le de de~enerac i6n turbia, a vec es con ligera 
defenerac i 6n grasosa y ne cres ü :: de lé~ zona central. Hemos ieleros is 
es fre cu ent f~ r:,n las zonas centrale e.. y oue c1e Dres entarse atm difusa~ 
ment e .- En caEOS de ictericia oro 1 onr a da , bi l i ~ endurecida Duede _ 
pres entars e en canilar es biliares y cara J,iculos intrace1.ular es. -
Lé! cirrosis ele Laennec ouede nY' ogr e22.Y' 2_natomi camente ~ v e ces sin -
cd~bios func i onales evidentes, sin embargo a l final, las funciones 
:OI'ot,~ icas, de l rnetabolis nlo hi cJroc <:rbolladu y 0stoxificante s e deteri.Q 
ran. - f.r:emi él I'lc:crocít ica hi percroYi1i ca s e ha observado no muy fre
cuentemente. 
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P R E S E N T A C ION DEL 1'-1 A TER 1 A L 

Obtención: se recurrió a los archivos de Autopsias del Departa
nento de Anatomía Pato16gica del Hos pital Rosales; habiendo revisado 
Las primeras 1.000 autopsias practicadas, que representan el material 
le unos 10 años más o menos (1944-53) . La selección de los casos se ' 
lizo en base de los hallazgos del oatólogo; creyendo que estos resul
jados son los menos eXDuestos a error en un análisis de este tipo. 

En dicho archivo se encuentra un resumen de la historia, de ha
Llazgos clínicos y de laboratorio de cada caso autopsiado, luego el 
~~tudio post-mortem el cual incluye estudio macroscópico y microscó
)lCO. Todo el trabajo es supervisado por el Jefe del Departamento. 

Para evitar hasta donde fuera posible fuentes de error, que pu
lieran existir en los resumenes clínicos y de tests de laboratorio se 
:-evisaron también los arch:i,.vos del Departamento de Informaci6n; que 
es donde se encuentran los records origin~les de los pacientes. 

El Hos pital Ros a les es el princ i pal centro asistencial del país, 
~on una capacidad nominal de $00 enfermos, pero a causa de la deman
ia a menudo asila hasta 1.200 pacienteso 

Funcionó como un Hospital General hasta el 31 de marzo de 1954, 
:echa en la cual se inauguró el Hos pital de Maternidad.- También hay 
~asos de los Hos pitales PSiquiátrico (Asilo Salvador) y Militar; pero 
,u número es escaso. 

Raza y Sexo: el 100% de los casos; son salvadoreños de raza mes 
jizaque es la predominante en nuestro medio. Se han estudiado de am 
)OS sexos sin distinción. 

Condición Social: a este respecto la muestra si es selectiva; 
)ues por tratarse de asistencia gratuita la que se dá en este Centro 
10s pitalario concurren a él, personas de la clase más necesitada.-
~n efecto, alrevisar .los protocolos se encon t ró que los que tenían 
~lgún oficio manual o título como profesor etc. no llegaron al 10%; 
~l resto son jornaleros o mujeres dedicadas a los trabajos del hogar. 
~omo se sabe el medio rural, que por cierto es el más numeroso del -
)aís, es donde privan las mayores - dificultades económicas las cuales 
lunadas a ignorancia y prejuicios hace que se pr actiquen los peores 
lábitos dietéticos. 

Es obvio que el panorama sería distinto si se investigara en un 
rupo de mayor status social y económico. 



Edad: el Hosnital admite de todas las edades, excepto las com~rE 
didas entre 2 á 10 años para los cuales existe un centro especial (~ 
pital'Bloom)j por lo tanto ese grupo no estará representado. 

Selección y puntos de estudio: los casos se se l e cciona r on, como 
ya se dijo anteriormente, en base del daño hepátic o predominante (pa. 
tológicamente) y cuyas historias clínicas encajan con los resultados 
post-mortem. 

El objeto era obtener una información sobre la incidencia de -
muertes Dor afección hepática, a la par que analizar los hallazgos 
clínicos y de laboratorio. A menudo era dificil dilucidar a es te r~ 
ne cto y fu~ necesario estlJrtiar detenidamente cada caso en particular 
debido' a la patología tRn variada de ~lgunosy a l a ausencia de dato~ 
clínicbs de otros. Ha de advertirse que en lo ~ óltimos 3 afias los el 
fermos han sido mejor es tudiados en t~rminos generales. 

Adrede se excluyeron 6 casos de eclampsia (cuya etiología es aÚl 
incierta) y algunos de paludis mo pernicioso, que si bien es cierto -
tienen dafio hepático notable, presentan otras lesiones (cerebro, ri
ñón, etc.) tanto más im~ortantes que los de aquél. 

La mayor Darte de los casos seleccionados incluyen lesiones he
páticas mortales ines pecíficas. Hay que recordar que l as e s p e cífica~ 
ofrecen las mismas características en el hígado que en otro órgano ó 
tejido cualquiera de la economía. En las ines pec íficas el tino de 11 
si6n, de pende más que del agente, de la reacción pe culia r de l tej ido 
he~át ico frente a l a acción de aquél. 

Se hizo el record y análisis sobre los sigui ent es datos: Frecuel 
cia de Afecciones Encontradas, No. de Archivo, ó de Autopsia, cuando 
el orimero no se Dudo obtener; Edad, Sexo, Condición Social, Dur acióI 
Anarente de l a Enfermedad, Fa ctores Predisponentes (ant e cedentes pero 
sonales, regimen alimenticio, alcoholismo); Síntomas y Signos inic~ 
les, Presencia ó no de: Ictericia, Prurito, Fiebre, Do lor en Hipocon. 
drio Derecho, Ascitis, (clínicamente y cantidad en c .c . R la 2utops i~ 
Circulación complementaria, T~langiectasia, Edemas, Hepatomegalia y 1 
plenomegalia ('clinicamente y peso de amb os órganos de la necropsia), 
Diagnóstico Clínico Pre-Mortem y Diagnóstico Anatómico de cada caso. 

Además: Cantidad de Hematies y H.b., Leucoci~os, Proteínas en Sé 
gre, Bilirrubinemia; Reacciones de Hang er, Timol, Co~sterol, Fosfaté 
sa, Bromosulfoleina, Glucemia, Bilis de Orina, Procesos Patológ icos. 
Concomitentes (hallazgos de necropsia) y accidente Terminal. 

Los cuadros que a continuación oresento son más ilustrativos qU1 

cualquier explicación: 



VI 

ANALISIS CRITICO DE LOS CASOS ENCONTRADOS 

Solo algunos de los datos estadísticos ob~enidos se han comparac 
con reoortes similares de la literatura extranJera que ,más se car~~tE 
riza por su seriedad científica;. hem~s querido evitar la acum:rlac=!-on 
de cifras resultante de una patologla que es producto de medlo dlfe
rentes a1

1 
nuestro y no queremos desviarnos de nuestro f in p::imor~ial 

que es precisamente saber cuales son nuestras cifras; hay dlez anos 
de trabajo anatomopatológico acumulado y esa es una base para preten-
der .pacerlo. 

Frecuencia: 
trada fué de 8.7% 
no se encontró el 
te. 

la frecuencia de muerte por afección hepática encol 
ó sean 87 casos en 1.OOO · autopsias.- Es de cir que 
estudio post-mortem, otra causa atribuible de muer· 

A continuación se dan los tipos más fr ecuentes y e l porcentaje 
para cada uno de ellos: 

No. de Casos % 

Cirrosis Portal (Laenn.ec) 36 41.3 

Metamorfosis Grasosa 20 22.9 

H.epatitis no Supurada 16 HL4 

Hepatitis Supurada 5 5.7 

Neoplasmas Primitivos 5 5.7' 

Miscelaneas 2 5.7 

TOTAL g7 

Si analizamos individualmente los números obtenidos r espe cto a : 
1.000 autopsias vemos que los casos de cirrosis representan el 3.6% I 

fra comprable a la dada por Cecil (4) para raza bl~nca de 2 a 3% de : 
das las autopsias de E. U. y menor a la de los pueblos asiaticos que 
alcanza 2 a :rO%. Sin embargo en un estudio más reciente (1953) veri: 
cado en S~r California por Hall, Ols en y Davis (9) la cifra fué uri PI 
co mayor o sea de 5%, resultado encont rado en 16,000 autopsias estud: 
das, creyendo que tal aumento es debido en parte al flujo de mejican l 

los cuales son adic tos a las bebidas alcohólicas, en especial al vinl 
pero en ese trabajo, que lOE; autores creen que es la mayor serie con· 
siderada en un solo relJorte, incluyen como cirrosis portal casos de 1 

tamorfosis grasosa del hígado (estados precirroticos) que ellos convl 
cionalmente denominan cirrosis portal subaguda; si nosotros usasemos 
el mismo criterio, nuestro porcentaje se e l evaría al 5.6%. 

, . 



causa de muerte; la cifra hubiese sido mucho más elevada; pues pudim 
observar esta afección asociada frecuentemente a otras causas de mue 
tes: T~b. por ejemnlo. 

El porcentaje de neoplasmas primitivos fuf de 0.5% semejante a 
cifra obtenida en la revisión de autopsias de la EEcuela de Medicina 
Naval en Bethesda ~~ryland (5) que es de 0.3% de todas las autopsias 

Como peculiaridades de la oatologfa nuestra se encontraron 2 ca 
sos de hepatitis supurada con presencia de ascárides en el ?ar~nqui
ma hepático. 

Edad y Sexo: en los casos de cirrosis las edades extremas fue
ron 10 a 80 afios, correspondiendo al 75% de los casos al grupo entre 
40 a 69 afios; antes de los 40 afi os ocurrieron ~nicamente un 19%; si 
comp~ramos con el estudio anteriormente citado (9) la diferencia no 
es muy notable pero sí se aprecia una ligera t endencia a presentarse 

,., , 1 f" t en personas un poco m~s Jovenes; aSl vemos que os re erlQOS au ores 
encontraron que 01 34% de sus casos ocurrieron. des eues de 60 afios y 
su edad máxima superior fué de 90 afios. 

La relación de hombres a mujeres entre las cirrosis estudiadas 
es de 3 a 1; representando los hombres e l 80% de los casos; en cam
bio en el trabajo de Hall etc. (9) las cifras solo llegan a 68% pa
ra el sexo Masculino yel 32% restante Daro. el Femey!ino; esta cifra 
favore ce él nuestras mujeres que solo llegaron a l 2.0%; probablemente 
porque son menos aficionadas a las bebidas alcohólicas que las del 
Sur de California. 

Eh los 5 casos de carcinomas primitivos del hígado 4 fueron -
hombres y uno solo del sexo femenino y sus edades variaron entre 57 
a 83 afios. Seg~n Moore (15) las tribus Bant~es de Sur Africa tie
nen un porcentaje de estoE carcinomas de 1.2% en todas las autopsias 
predominando en hombres menores de 40 afioso 

De el r esto de observaciones no se Dueden deducir porcentajes 
apreciables; Dor lo tanto, los comentarios son obvios c on el cuadro 
siguiente: 



CIRROS-ts PORTAL 

Edad en # de MSexoy Decenio$ casos 

. Edad 
descono-
cida 

SO y mé%s 

7.0 '- 79 2 1 1 

60 .- . 69 12 11 

50 ... 59 4 3 1 

4.0 - 49 12 9 J 

30 -- 39 5 5 

2.0 - 29 1 1 

1.0 - 19 1 1 

O - 9 

TOTALES 36 29 7 

METAMORFOSIS GRASOSA 

# de Sexo
F casos M 

2 2 

4 4 

3 2 1 

1 1 

2 1 1 

3 2 1 

4 3 1 

1 1 

20 13 ? 

JI de 
casos 

1 

2 

3 

1 

5 

4 

4 

7 

2 

2 

31 

· OTROS 

Sexo 
M F 

2 

2 

1 

4 

3 

2 

1 

1 

16 

1 

1 

1 

1 

2 

6 

2 

1 

15 

Duraci6n Aoarente de la enfermedad: a) en cirrosis 19%"referían 
una du~aci6n menor de 3 meses y el 42% entre 3 a 6 meses; por lo tan 
to el 61% de los naci entes atribuian a su enfernl'edad un lapso menor · 
de 6 meses. Por ello podemos pr esumir que l a mayor parte de los en
fermos acudi eron al Hos Dital posiblemente en períodos avanzados de 1 
enfermedad; estados de ~irrosis descompensada- como le llaman algunos 

Arthur Jo Patek, Jr. (4) enfatizando la im')ortancia del diagn6s 
tico temprano, en un anális is de 3S6 casos encontr6 que 39% sobrevi
vieron 1 afio des pu~ s dAl aparecimiento de ascitis; 21% sobr evivieron 
2 afias y unicamente 7% alcanzaron los 5 afias. 

También refiere que en un 1/3 de los casos de autopsia la enfer 
medad habla sido latente e insos pechada durant e l a vida. 

b) En un 65% los casos de metamorfosis gr as os a di eron un tiempo 
menor de 6 meses como duraci6n de la enfermedad. 

Ante cedentes; un 32% de los r ecords no tenían anotac i ones res pe 
to a antecederit es pe r sonales. Se h i zo incan i ~ en obtener los datos 
referente a enfermedades, c61icos hepáticos , ictericias anteriores, 
etc. y la ingesti6n o no de t6xicos previo a su enfe rmedad. As í se 
obtuvieron los r esultados s i guientes: 



cientemente en un estudio verificG.do por McMahon Jr. y otros en Des ] 
nes, Iowa (16) en 54 veteranos de guerr a de Corea en contraron que h 
titis es el razg o más s ignificante ele paludis mo c,hora que hay d~oga 
capaces de err ad icar el pafásito del cuerpo. Afirman que e l ~ano h 
ti60 es una fase más que una complica ción; la he patitis no Slempre 
evidente clínicamente pero fué presente en .todos los pacient es .entr 
la 2a. y 3a. s emana del inicio de la enfermedad; l as compr?baC10n~s 
hicieron mediante or uebas de laboratorio y punciones he pátlcas (blO 
sias) seriadas. . 

El alto porcentaje de pacientes cirróticos con historia de pal 
dismo anterior y el hecho de que el paludismo es endémico entre nos 
tros parece a ooyar la sugestión hecha por alguncs autores (10) respe 
to a que malaria es un factor predisponente imoortante en la produc 
ción de cirrosis. 

Enfermedades venéreas: s e pres entaron en un 34% de todos los c 
sos y en 44% de cirróticos. 

Ictericia: unicamente en 3 casos de los 36 cirróticos estudia 
dos, y en ningún caso de las 16 hepatitis no supuradas hubo tan ant 
cedente. 

Cólicos hepáticos: fué antec edente en todos los 4 pacientes ad 
tos qe murieron- de hepatitis supurada. (angiocolitis supurada; y fo 
mación de abcesos) 

P'atek refiri endose unicamente a cirróticos dice que paludismo 
enfermedades entéricas son los principales factores predis ponentes 
Oriente; elúes se presentó en 20% e ictericia prev i a unicamente en 
de su serie. 

Alcoholismo: que ha sido cons iderado un factor tan importante, 
no se pueden dar pormenores en cuanto a can t i dad y calidad de licbr 
ingerido, pues el 42% de los cirróticos no tienen record a l respec
to; de los restantes, que sí se les interrogó sobre alcoholismo, 25 
lo negaron y 75% confesaron ser bebedores moderados o consetudinari 

Sin embargo esta omisión de datos no nos debe inclinar a pensa 
que ,solo entre nosotros ocurre, pues en el estudio de E~ll, Ol~en y 
Davls ya citado (9) que era primordialmente con objeto de encontrar 
la relación de consumo de alcohol y factor es de deficiencias alimen 
ticias en cirrosis portal; se lamentan de que muy poco había s ido 
notado en los records referente a la cantidad de bebidas alcoholica 
usada y mucho menos con res pe cto a cantidad y calidad de la dieta. 
Siendo practicamente imposible obtener datos exactos no obs tante la 
serie tan grande 7g2 casos de cirróticos; necesitaron interrogar ad 
más det enidamente (Olsen) 100 cirróticos vivos y obtuvieron los da
tos siguientes: 3% dijeron ser bebedores ligeros, 11% mo de rado s y -
50% grandes bebedores los cuales incluidos al 29% de desor ientados 
comatosos subió el grupo de grandes bebedores a 79% , oorcenta je que 
les pareció similar al de otros autores como Patek y Post = 54% y -
Ratnoffy Patek = 87%. 



Como una curiosidad me permitir~ incluir las siguientes cifra! 
dadas por ellos r es pecto a la Calidad de licor ingerido: los que b~ 
bían vino solamente fueron 2g1b; whisky solamente 25%; vino y whislq 
17%; cerveza, vino y whisky 15%; vino y cerveza o cerveza únicamen. 
te 2 a 3%. 

Es bien sabi do que entre el campesinado no existe tal variedal 
de bebidas; pero sería interesante poder determinar e n e l futuro, 
por lo menos la cantidad de licor ingerido. 

Alimentación: los autores ya nombrados encontraron que 80% de, 
los records no tenían nada referente a este particular; pero la c~ 
cularon mala en 50% y después de interrogar a los 100 cirróticos v~ 
vos la cifra subió a un 60% de dietas pobres; en proteínas 45% y- -
complejo B en un 60%. 

Nuestros datos sobre alimentación son más exiguos aún, pues -
solo se constata si la dieta es mala, buena ó regular en unos 15% ' 
de los pacientes, sin dar detalles en cuanto a la cantidad y cali
dad de ella. Sin embargo indirectamente podemos deducir que en nw 
tro medio es insuficiente desde ambos puntos de vista y en especia 
entre el campesinado, tal como ha sido comprobado en los estudios 
verificados por los miembros del I.N.C.AP. en el país. 

~racias a esos trabajos (3,12 y 19) se llegó a la conclusión 
primordial que la falla está sobre todo en la carencia casi absolu 
ta de proteínas de origen animal y de vitamina A, pues la dieta d~ 
ria es exclusiva casi de maíz y frijoles. El factor di etético seg 
se ha podido apreciar, es el responsable de que nuestro pueblo viv 
en un estado de inferioridad orgánica; y con relación a cirrosis -
creo que debe jugar el papel más importante. ( 

Al otro pequeño grupo de asilados en el Hos pital Psiquiatrico 
se les suma él. s u posible mala dieta, su enfermedad mental que much 
veces los hace reacios a l a ingesti6n de alimentos. 

Que el medio ambiente y en es pe cial la dieta pueden jugar el 
pel más importante ya fué sustentado por Nahi (9) en la India; en 
donde las bebidas alcohólicas no son usadas entre el pueblo y en c 
bio el problema de la cirrosis es de grandes proporciones; allí ti 
nen di etas vegetarianas muy pobres en proteínas e insuficientes en 
cantidad. 

Signos y Sintomas iniciales. Se han agrupado de la siguiente 
nera, para demostrar su frecuencia: 

Trastornos Gastrointestinales 
(anorexia, vómitos, nauseas, 
flatulenci a , plenitud post
nY'::lnr1i~' , 

en 36 
cirróticos 

1'7 

en 20 
metamof.g. 

en )1 
casos varios 

?1 



en 36 en 20 en 31 
cirróticos metamorf'.g. casos varios 

Edemas 23 8 2 

Ascitis 9 O O 

Ictericia 3 O 1 

Fiebre 7 2 S" 

Debilidad o enflaquecimiento 4 4 6 

Dolor Abdominal 4 1. 9 

Disnea y palpitaciones 6 4 ~ 

Estado comatoso (al ingreso) 1. O 1 

Trastornos mentales 3 6 4 

Amaurosis o hemeralopía. O 1 2 

Eritema pelagroide O 2 O 

HematemeSis y melenas 4 1. 4 

Como podemos observar: a) en cirróticos las principales causas 
de _consulta fueron edemas en un 66%, trastornos gastrointestinales 
47% y diarrea o disentería 33.3%0 

b) en los casos de metamorfosis grasosa el 50% acusaban diarrea 
o disentería y por ser este el grupo que cuenta con mayor número de 
pacientes del Hospital Psiquiátrico y siendo febriles en su mayor pa; 
te corno lo veremos más adelante; podríamos talvez presumir que dicho 
trastorno intestinal era de origen infeccioso o parasitario; es bien 
sabido que en los asilos de alienados existe mayor prevalenci.a de in 
festación parasitaria intestinal; sería muy interesi;:.nte que lograse
mas conocerla en el futuro. 

DesDu~s sigue en orden de importancia trastornos gastrointesti
nales distintos del anterior en un 45% y ademas 40%. 

c) en .el resto de los casos el 67% s e quejaban por tr:astornos _ 
gastrointestinales y de dolor abdominal superior en un 29%0 

Hallazgos Clínicos: para facilidades de estudio se dan los dato 
clínicos encontrados en el examen de los enfermos y algunos hallazgo 
de autopsia para t~rminos de comparación, en el cuadro que a continu 
ción pres entarnos: 



en 36 .. ., 
Clrro 
ticos 

rct,ericia ]0 

Prurito 4 

fiebre 13 

Dolor en hipocorr 
drio derechG 9 

Ascitis 23 

Ascitis a la ne-
cropsia 30 

Circulación com-
plementaria 17 

Telangiectasia 2 

E'dema 27 

Hepatomegalia cli 
nicamente 5 

N~cropsia (higado 
mayor de 1400gr.) 3 

Esplenomegalia 
Clinicamente 14 

Necropsia (bazo 
mayor de 180 gr) 22 

HALLAZGOS CLINICOS 

en 20 m~ en 16 hepati en 5 neos 
tcuüorf. tis no supu- primitivos 

g. ~r~a~d~a~s~ ________________ _ 

o 

O 

7 

4 

7 

7 

2 

ü 

13 

4 

7' 

6 

6 

O 

5 

8 

3 

3 

O 

5 

4 

2 

7 

6 

1 

O 

2 

1 

1 

1 

1 

O 

1 

3 

2 

O 

3 

en 5 hepat 
supurada 

3 

O 

4 

2 

o 

O 

O 

2 

3 

JL 

3 

Analizando los resultados anteriores tenemos que~ a) en cirrót 
cos los hallazgos más frecuentes fueron edema en 75% de los casos, 
citis descubierta clínicamente en 66~~ cifra que una vez hecha la al.; 
topsia subió a 83% lo que dá para nuestros observadores un error de 
S%; luego circulación complementaria en 471;; bazo pesando más de lt 
gr. se presentó en un 60~~; sin embargo clinicamente Es plenomegalia 
descubrió en un porcentaje mucho menor. 

b) en los 20 casos de metamorfosis grasosa los s~gnos más free 
temente encontrados fueron edema un 65%; fiebre un 35% pero si no t 
mos en cuenta los pacientes cuya temperatura se desconoc e , el porCE 
tajb sube a un 40%; desDues siguen ascitis en un 35%; habiendose er 
+'V"I~":¡"" _1 h~rT't'"\rlt"'\ "",,,,~,,""\.,....,4r"\ ,...,..,~c ~I""\ 1/. {1() ("'f""""" r't.~ "1""'1 ~r::.. ol . r1~+r\ n"o oc. ("limr 



c) En 16 hepatitis no 
lar en hipocondrió derecho 
en unicamente 37%; el bazo 
nicament~ en 43.7%, pero a 
te un 37% de los casos. 

sUDuradas se corntató que 50% acusaban d 
r , • . • 

ya fuese espontaneo o provocado; lcterlC 
se encontró aumentado frecuentemente, cl: 
la autopsia pesaban más de 180 gr. unical 

d) El n6mero de carcinomas primitivos es tan pequefio (5) que ni 
se pueden obtener porcentajes ap~eciables; se puede observar no ob: 
tante que la fiebre hepatomegalia y esplenomegalia fueron signos pr' 
dominantes. 

e) análOgo al anterior los casos de hepatitis supuradas fueron 
unicamente 5; pero los hallazgos más constantes fueron: fiebre, do
lor en hipocondrio derecho, hepatomegalia y esplenomegalia o 

En cuanto al poco número de veces que se constataron arañas va, 
culares, creo que se debe a omisión de los observadores aunada a ci 
ta dificultad de visualización por la pigmentación cutánea obscura 
nuestros pacientes; reportes extranjeros lo citan como un signo muy 
frecuente llevando la cifra hasta 273 de los casos de cirrosis port. 

Peso del hígado: se comparan los pesos del hígado de los 36 ca 
sos de cirrosis con respecto a 20 casos de degeneración grasosa; po 
niendose además · los límites extremos: 

Peso Cirrosis Deg. grasosa 

entre 250 a S99 gro 16 4-

entre 900 a 1400 gr. 17 8 

sobre 1400 gr 3 se 

extremos entre 27'5 y 1600 gr. 655 y 2300 gr. 

Peso del bazo: Similar al anterior se comparan entre ambas a
fecciones los pesos encontrados a la necropsia: 

Peso Cirrosis Deg. grasosa 

entre 60 a 99 gr 6 g 

entre 100 a 179 gr. 7 4 
entre UW a 250 gr. 7 6 

arriba de 250 gr. 16 2 

Se Duede apreciar que en cirrosis cerca de 2/3 de los bazos pe: 
sobre 180 gr. 

Como Dodemos notar en los cuadros dados, referentes a procesos 



to16gicos concomitant es , 6stos son tan numerosos y varia dos que es ( 
ficil anal izarlos . No se encontr6 el porcentaje elevado de ~lceras 
p~ cticas que citan aut ores extranjeros. Des afortunadamefite no ex ist 
en los protocolos datof: r eferentes al acc i dente terminal, pero en 1/ 
de los casos de cirrosis portal se enc ontró neumonia llni o bilateraJ 
en el momento de la autopf:,ia. Hay algunos casos cuy as muertes ocur! 
ron en coma y otros Dar colapso o s~ock h emorrág ico por rup~ura de \ 
rices esofágicas pero e n más de l 50% de todos los casos se 19nora l~ 
causa de muerte. 

Como un dato más nodemos agregar que se hiz o e l diagnóst i co co~ 
rrecto en 2/3 de los casos de cirrosis y en 1 E: olarnente de l os 5 ca
sos de carcinomas primitivos; no habiendos e recurrido a biopsia h~P! 
tica en ninguno de los 87 casos l o cua l hubiera s ido d E~ mucha ayuCl8. 
en dilucidar l a afección hepática. 

RESUMEN DE DATOS DE LABORATORIO 

En 36 c i rr6ticos No. de rr es ts Alterados d 
2-

.' . ¡-I.neml a (Hl. b. bajo 8'O?& ) 24 21 87 

Hematies (bajo h millones) 27- 20 74 

Leucocitos ( entre 5 a 10. 000 
por mm. ) 2h 6 25 

Proteínas totales (menor de 
6 gramos) 17' 9 53 

Re l ación A/C;; invertida 17 7 hl 

Sera albúmina bajo 3.5 d gr _/0 15 12 gO 

Globulinas sobre 3 gr. 01. 
/0 15, 6 40 

Hanger mas de 4- .Jo 14 9 63 

Por el cuadro anterior facilmente podemos apreciar l as a lterac: 
nes en los examen es de laborator io; en el estudio verific ado en el . 
County Hos pital (9) encontraron que en cirr6ticos l as albúminas de l 
plasma es t aban bajo 3 . 5 gr. por 100 c.c. en S9% de los tests practi( 
dos y l a s g lobulinas sobre 3 gr. en 66~ó y SE"; lamentaron de los po c o~ 
caso~ en los cuales se practic6 reacciones de Hanger, Timol y Bromo~ 
folelna lo que les impos ibilitó deducir conclus iones . Ana logamente 
sotros por el mismo motivo no podemos obtener resultados significan1 
con r espe cto a a l gunas pruebas; tal cosa se puede también d E-J cir con 
laci6n al resto de observaciones. 

El tratamiento en los casos de cirrosis f ué de sostén unicamen1 
muy po co se hizo por ellos y en ninguno de los casos estudiados se : 
tent6 or oc edimientos quir6rgicos con objeto de disminuir l a hipertel 
si6n portal. se debe ha cer l a salvedad que ultimament e e l de partamel 



SUMARIO y 

VII 

RECOMENDACIONES 

A) 10.- Se hace una revisión de 1000 autopsias con objeto ~e obtener 
frecuencia de rriuerte por afección hepática y a la v.ez ,anall.zar los e 
sos encontrados. La incidencia encontrada fué de 807% representado 
solo Cirrosis portal el 3 .. 6% de causa de muerte, cifra análoga a las 
má_s altas dadas en E. U.- Carcinoma primitivo del Hígado produjo de~ 
ceso en un 0.5% porcentaje que es un poco elevado c 

20.- Se recurre a los archivos de Anatomía Patológica del Hospita R~ 
sales, estudiando los protocolos y agrupando los casos por sus diag~ 
nósticos Anat6micos. Se obtuvieron '07 casos repartidos así~ 36 de . 
Cirrosis portal, 20 de Metamorfosis grasosa, 16 de Hepatitis no supt 
radas y el resto misceláneaso 

30.- Se hace ~nfasis en las fallas encontradas sobre todo en la ela. 
boración de Historias Clínicas (falta de antecedentes, poca importar 
cia que se le dió a los datos referentes a alimentación y alcoholis
mo) lo mismo que en hallazgos clínicos y pruebas de Laboratorio,. ce 
objeto de que se corrijan en el futuroo 

40.- Se dan cuadros ilustrativos del traba jo verificado , los porcent 
jes obtenidos se comparan ocasionalmente con reportes extranjeros, é 

preciando algunas peculariedades propias de nuestro medio .. 

50.- La mayor parte de los pacientes (90%) estudiados pertenecían a 
la condición Social mas necesitadao La edad en que ocurrió cirrosi~ 
portal es sensiblemente menor que en otras latitudes o El sexo maSCl 
lino representó el 80%, de casos de cirrosis portal, se compara con E 
68% dado en reporte similar verificado en Sur California.. Se especl 
la sobre esas diferencia . 

60.- Se hace notoria la tardanza de nuestros pacientes para consulté 
a l hospital en período temprano de enfer medad o 

700- Se presumen como causas predisponentes ó favorecedoras de cirre 
sis en nuestro medio: el paludismo, el alcoholismo y como factor prj 
mordial el dietético. 

B) 100- Se debe educar a nuestro pueblo intensamente sobre hábitos t 
gi~nico-dietéticos, erradicar prej~icios e instarlos a que consulter 
al médico precozmente, cuando las lesiones no s ean irreversibles pUE 
solo ,entonces podemos obtener resultados apreciables en su tratamier 
too 

200- Debemos hac er mayores esfuerzos con objeto de diagnosticar las 
fecciones hepaticas (cirrosis en especial) en sus períodos incipient 
Mas atención se debería poner en los síntomas del aparato digestivo 
mo un reflejo de trastorno hepático temprano, entonces un proceso ir 
cidioso y progresivo puede ser tratado v detenido. pues cuando los ~ 



nos mayores aparecen solo se puede dar alivio por pocos meses: La a 
da del laboratorio es innegable, la biopsia hepatica por punc~6n deb 
ría difundirse mas ampliamente en nuestro medio hospitalarioG 

30.- Más frecuentemente se deberían selec'e'ionar casos de cirrosis de 
compensada, para intentar tratamiento quirúrgico aliviando así la hi 
pertensi6n portal. Dichos procedimientos han soportado la prueba de 
tiempo. 

40.- Abordar la causa primordial de cirrosis entre nosotros, el fac
tor dietético es sumamente dificil o El problema es complejo y pre
senta numerosas facetas de caracter Social ta.les como : superpoblaci6 
el poder adquisitivo tan bajo de nuestro pueblo, la poca productivi
dad de alimentos ricos en proteínas, la ignorancia, el alcoholismo, 
etc., cuya soluci6n es un deber de nuestros organismos estatales.- . 
Como medidas prácticas inmediatas serían las de atender decididamen
te las recomendaciones que los miembros del lo No C. A a Po hacen con 
objeto de solucionar el problema alimenticio en el Istmo Centro Ame
ricano. 

----~oooOooo----~ 
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