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Breves consideraciones sobra la insuficiencia hepática

PaJra dar principio a este trabajo de tesis haré un pequeño resu-
men de las principales funciones del hígado en estllido normal. Sabe-
mos que el hígado funciona como glándula de secreción interna y
externa, perocontr:a['io de ~o que pasa 001el páncrea:s, estos dos órde-
nes de funciones no se hllicen en parte distinta de la glándula; cllida
célula hepática funciona simultáneamente como glándula de secreción
interna! potente, arrojalndo sus productos de elaboración en los capi-
lares sanguín€os que la envuelven };or todas partes como una glá'1-
dula de secreciÓn externa, vertiendo .m produc~o de elaboración, la
bilis, en los canalieul..:s hiliares.

Secreciones internas del hígado.
Colocado solbre el trayecto de la sangre pmveniente del tubo

digestivo, del páncreas, y del baiZo, el hígllido ejerce su prindpal papel
sobre las substancias alimenticias 'que lleva esta saJng1'e, tomando un
pa.pel im.,portante en las func10nes de ,asimilación y des asimilación.
Tlli'lIlbién obra. sobre las substancias tóxic'as 'que acarrea la sangre,
jugando un papelantjtóxico, depur'llidoT y defensiVlo. El hígado obra
sobre la composición íntima de la sang:re jugando unl papel impDr-
tante en la hemolisis y üoagiwlabilidad de la sangre. En cuanto a la
secreción externa, la elaboración biliar, eliminando al exterior los de-
sechos provenientes de la secreción interna.

Papel del hígado sobre la nutrición: La vena porta lleva al hígado
las substancias alimenticias como los hidratos decarho'l1o, grasas.
albuminoideos, absorbidos por los capilares raJ nivel del tubo di~s-
tivo. Erl hígado detiene al palsar esta;s substancias y ejerce sobre
ellas acciones diversas.

a) Acción sobre los hiidratos de carbono: es sobre estos últimos
que el hígado ejel1ce su función más antiguamente conocida, gracias
a los experimentos de Claudio Bernard (1848-1857).

En el intestilno todos los hidratos de carbono han sido transfor-
mados en glucosa y bajo esta foma son absorbidos por la v:ena
porta y lle' ados al hígado. Este detiene a su paso una gran parte,
pues si Ise dOlsificacomparartivamente la caJnltidad de glucosa en 181
SaJIlgI1ede la vena porta y de laJs venas supra-hepáticas, después de
u:nacomidarica e nhidr:altos de ca;['bono, la glucosa es más abun-
dante en la venal porta que en las venas supI1a-hepáticas.

.

Es bado la forma de una substancia llamada glircógooo que el hí-
. gado :retiene y almacena la glucosa. El glicógeruOIse deriva de la
glucosa por deshidratación (C61fI1206_H2

0= G6HI005,i-) es un polvQ
,blanco, soluble en el agula; pero dialisa!ble, da con el yodo una colo-
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ración cao'ba que permite denunciar su presencia en las células hepá-
ticas. La oamidad de glicógena 'que cantiene el hígado varía can el
régimen de alimentación, pero es más a menos del 5 al 10 por ciento
del pesa tatal del órganO'.

Después de haberla acumulado, el hígado lo vuelve pO'ca a paca
a la circulación transfarmándolo en glucosa. Llevada a todos las
tejidos por la circulación general, la glucasa es quemada sO'bre tada
en los miisculos, desprendiendO' energía mecáJnica y calórica. A me-
dida que esta glucasa es dest:-uida en 10's tejidos, el hígadO' da una
cantidad igual a la circulación general, de tal manera que el 1énor
de glucasa en la sangre :nlotablemente constante: 1.50 gramas por
litro. Aha:'a, si esta cantidad aumenta coma en la ,diabetes, el ex-
ceso de glucosa en la sangre es eliminado por la iOlrinay hay gluca-
suria.

Un hecho muy impartante de conocer para el médico es que
la capacidad glicagénica del hígadO' ,disminuye nota:blemente cuando
la célula hepática está lesionada, hecho que demostraré más tarde
por la prueba de la glucosuria alimenticia. Otros órganos tienen ac-
ci(.>nsob:'e la glicemiacomo son el páncI1eag y el sistema nervioso.

b) Acción sobre las grasRls: funciÓln adipopéxica, adipopoiética
y adi poHtica: El papel del hígado en la asimilación y desa:similaciOn
de las gr:asas es menos cünocido que la acción sobre los hidratos de
carbono. La mayor parte de las grasasa:bsarbidas al estado de
emuLsión, pasan directamente por el canal tarácica la¡la circulación
general escapando así a la acción del hígado. Pero UfOJaipequeñacan-
tidad de grasa es absorbida por el epitelio intestinal, tama la vía de
la vena porta y atraviesa el hígadO'; es detenida en gran parte por
el endotelio de los capilares y después incorpolrada en las células
hepáticas mismas. Es lo que se llama función adipopéxica.-Pa-
rece que esta acción se ejerce también sobre las lecitinas, pues los
reactivos y análisis químioos las denUJll:cianen las células hepáticas.
Si estas grasas san vueltas a la sangre, camo. el glicógeno, a son
destruidas por el hígadO' no se sabe.

Un punto importante es que en ciertas diabétiooiS junto con la
glicemia se encuentra la lipemia' y ha Se sa;be si esta es debido a Un.
trastorna hepático. Poco se COlnlo'ceel papel del hígado sabre el me-
tabollisroo. de Las gras,as alimenticias, pero se 'sabe que la célula he-
pática es ,capaz de elaborar grasa a expensas de las hidratas de car-
bo.no. Habiendo sobrea[imentado animales con estos últimas se ha
encantrado una sabrecarga grasasa del hígado, la misma se ha en-
contrado en las mujeresembara~adas o lactantes, así vemos que
también tiene una :f)un<Ciónadipopoiétioa.

c) Acción sobre los albmninoideos: fUJnción ureopoiética.
La acción del hígadO' sobre los albuminaideas alimenticios es
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muy impOlI'tante pero mu~ compléja y más difícil de estudiar que las
precedentes.

El hígado interviene en la asimilación y des asimilación de los
a1buminoideos, su palpel eru la asimilación es todavía muy obscuro,
pero se puede demostrar por el célebre experimento de Claudio Ber-
nard: cuando se inyectan sustalncias alimenticias en el torrente cir-
culatorio se produce albUIminuria, si esta misma inyección se hace en
la vena pOlrta laalbUIminuria no aparece. Es qUe el hígado la ha
retenido., transformado y viUelto.asimiLable.

El papel del hígado en la desasimilación de los albuminoideos es
mejor conocido. Se sa!be que estos a1buminoideos pueden ser des-
Ciompuestos en todos los tejidos, pero sobre todo. en el hígado. es
donde se hace esta descomposición; pues este llega a la formación
de productos múltiples entre los cuales están la urea, los ácidos ami-
nados, el amoniaoo, el ácido úrioo y las pumas. Se ha demostrado
que el hígado es el gran productor de la Ulrea, según la opinión clá-
sica, la albúmina descomponiéndose, forma primero ácidos aminados,
después- caJrbOllllatoy carbamato de amoniaco, substancias tóxicas que
el hígado transforma pronto. en urea, pI1oducto también tóxico. y fá-
cilmente elimiaJ.ado por la orina. En ciertos estados de insuficiencia
hepática, la elaboración de esta substancia por el hígado es restrin-
gida, de donde la disminución de la urea en la orina, aumento pro.
porcional de los otros productos nitrogen:aldos y de la descomposi-
ción de los albuminoideos.

Si Se designa co.n el nombre de cüeficiente azotúrico la relación
entre el ázoe eliminado bajo forma de urea y el ázoe tütal elimiin:ado,
es fácil oomprendelr que en los oasos de insuficiencia hepática, el Imi-
trógle!Ilo eliminado bajo fo.rma de urea disminuye en relación al ni-
trógeno amoniacal, el coeficiente a:wtúrico que al estado. normal
varía de 0'85 a 0'95 va a disminuir.

Agregaremos el papel importante del hígado en la regulación
de la temperatura del cuerpo: es el hígadO! el que OIrdena la dist::i-
bución del glicóg€I1o en La!circulación y Tegula así, en gran parte, la
combustión de esta substancia en los músculos. Esta noción explica
muy bien el por qué de la hipotermia en las enfermedades que alte-
ran profundamente el híg13J<lo.

Papel del hígado en la defensa del organismo
Por su papel en la desasimilación de losalbuminori<1eo.s, el hí-

gado contlrribuye a tran8fürmar ciertos desechos tóxic{)s en substam-
cías indiferentes, teniendo también un papel antitóxico.

Este papel es demostrado prácticamente: un g::-an número de
venenos, alcaloides principalmente, :80n menos activos cuando se in-
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yectan en la vena porta que cuando se inyectan eIl1la circu~aiCión
genaral.

¿Cómo el hígado retiene estos venenos? Por un mecanismo
complejo retiene y almacena ciertos productos no pasándolos a ~a
ciJlculación más que en pequeñas dásis, destruyendo gran parte y
eliminándolos po':' la bilis.

El hígado lucha no solo contra las toxinas micI'ioibianas sino tam-
bién ÜOtlltra los mi,croibios. Esta función bacteriopéxica es prirniCi-
pa1mente hecha, por las células de Kuppfer (es decir del endotelio
de los capilares).

Los micI'iOibiosasí detenidos son englobados por las células y eli-
minados junto C01Illa bilis en el intestino. El papel del hígado en
las enfermedades infecciosas o tóxicas es importante y nos explica
la gravedad qUe adquieren cuando se encuentra un hígado insufi-
ciente o lesionado po:- una into~ca:ción como el alcoholismo.

Acción del hígado sobre la composición de la sangre:
,

'~

f

FUin:ción hematopoiética: a) sobre los glóbulos ['ojos: es en el
feto, durante el desarrollo de los vasos sanguíneos del híga:do, donde
OOmos visto que las células vaso-f¡o¡mnadoras dan a la vez las pare-
des de los capilares y los hematies en su interior, que terlITlinan
cuando el sistema ciJlculatorio de la glándula ha texminJaido. El pa-
pel hemolítico del hígado es tambiélll muy importante, destru~endo
los hematíes gastados fisiológicamente o :alterados patológicamenlte
aprovechándose de su hemoglolbina, quitándoles el hierro, pwra trans-
formarla en bilis. De allí que todas las V'eces,que hay una destruc-
ción de glóbulos rojos, ya por venenos hemolíticos o ya por fragili-
dad especial de los hematíes IQIpo::- el paludismo, hay un aumento
consideTlalble de pigmentos en la bilis al mismo tiempo qUe las células
hepáticas acumulan el hierro para ser vuelto a usar en la fOlmnación
de nuevos hematíes. Esta es, resumida, la fUilllciónma:rcial del hí-
ga:do.
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b) Acción sobre la coagulación ~ la sangre:
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El hígado ejerce una acción impOirtante sobre la coagulabilidad
de la sangre: después de la a:blación del hígado, la sangre viene a ser
ilnrcoagulable, esta noción es importall1te en clínica pues explica la
frecuencia y abund8IDICiade la hemOlI'ragia en los hepato-páticos.

El hígado regula la coagu}a¡ción por un doble mecanismO': a la
vez elaborando el fibrinógeno de la sangre para qUe más tarde se
transforme en fibrina y también el fi<brino-feJlillento, o trombaza,
que es necesario para esta tr'ansfolrnlación. De allí la import8:lIlcia
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de la ,0poteI1a1pia€Iruel tratamiento de los hepato-páticosque vuelve
el fibrinlol-fermento que le falta, para combatir la diátesis hemorTá-
gica.

. Secreción externa del hígado:

A la vez que tiene numerosas funciones de secreción interna,
tiene 1a,¡de la secreción y eX!CII'eciónde la bilis, como secreciÓltl ex-
terna.

La bilis 'contenida en la vesícula biliar Se presenta bajo la for-
ma de run Hquido viSCO,SO,filante, de olOil'nau.seabundo, de sabor muy
amrurgo, de color verde oscuro en el cadáver, en el vivo de color 1Il1a-
ranja IÜlbsCULro.

Bajo el punto de vista qUímiCOI,l.a ¡bilis se compone de 85 a
95%00 agua, 5a 10% de sales billares y 1 a 2% de pigmentos,
colesterina y ffiUrcina en pequeñas cantidades. Las Sla[es biHares
son taurocolatos y glicocolatos de soda, estas sales SIOIllIcompuestos
nitI1ogenados y sulfurados que se derivan de un nÚcleo común, el
ácido cólico, oombinados con un ácido aminado, glicoco1ai y taurina.
Se admite que su síntesis se hace en la célula hepática. Brulé piensa
que esta se puede efectuar en cualquier tejido y qUe la célu1ruhepá-
tica asegura ÚIIlÍüamente su elim~ruación.

Los pigmentos bi.llares: 1aJbilis fresca del hombre no contiene
más que un pigmento.: la bilirrubina, ésta, oxidárudose da la bilive:'-
dina, la bilipurpurrina y la bilicianina, ya 'ba¡jo la iIrufluencia del aire
o del ácido IIlÍÜico (razón en que está basada 1a¡conocida reacción
de Gmelin, que sirve para manifestar la presencia de pigmentos bi-
liares en la orina)).

Da 'bi.Jirrubina deriva de la hemoglobina donde uno de 10lsnÚ-
clClos formadOil'es, la hematina es transformada fácilmenlte in vitro
€/11bilirrubiI1laJ por deshidratación y pérdida de una molécula de
merTo.

Según la doctrina clásica esta transflo~ación de la hemoglo-
bina en biliflI'ubinaSe lleva a caibo Únicamente en el hígado, el solo
productor de pigmentos biliares. La célula hepática gespués de ha-
ber elaborado ~aJbilirrUlbina la excreta por la bil:üs. Algunas veces
una débil proporción de bmITUbina elruborada pasa a la sangre.
:EJsta pequeija,¡ .cantidad es eliminada pOil'la lorina después de habe:-la
transformado en urOibilinógeno.

Es solamenlte .cuando¡ la bilirrubina pasa a la sangre en exceso
que se elimina en n!alturaleza por la orina sin haber sido modifieada.
Por eso la importancia de la investigación de los pigmentos biliares
siempre que se sospeche una insuficiencia hepática.

La colesteTina: la bilis contiene pequeña cantidad de c!ollesterina
que es secretada por el epitelio y las glálndulas de l/as vías biliares,
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yectan en la vena porta que cuando se inyectan eIn la circu~adón
genefral.

¿Cómo el hígado retiene estos venenos? Por un mecanismo
complejo retiene y almacena ciertos productos no pasándolos a 1:a
circuhliCión más que en pequeñas dósis, destruyendo gran parte. y
eliminándolos po,:,1a bilis.

El hígado lucha no solo contra las toodnas micI10bianas sino tam-
bién '0ontra los mi<crobios. Esta función bacteriopéxica es prind-
palmente hecha por las células de Kuppfer (es decir del endotelio
de los capilares).

Los micI1Oibiosasí detenidos son englobados por las -células y eli-
minados junrtocOlIl la bilis en el intestino. El papel del hígado en
las enfermedades infecciosas o tóxicas es importante y nos explica
la gravedad qUe adquieren cuando se encuentra un hígado insufi-
ciente o lesionado po:-. UIla ÍIlto~cación como el alcoholismo.
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Acción del hígado sobre la composición de la san¡gre:
,
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Fun:ción hematopoiética: a) sobr~ los glóbulos lrojos: es en el
feto, durante el desarI1oUo de los vasos sanguíneos del hígado, donde
hemos visto que las <células vaso-flo¡rmadoras dan a la vez las pare-
des de los capilares y los hematies en su interior, que terlffiÍllan
cuando el sistema ciI1culatorio de la glándula ha teTminaido. El pa-
pel hemolítico del hígado es también muy importante, destru~endo
los hematíes gastados fisiológicamente <>;alterados patológicamenlte
aprovechándose de su hemoglobina, quitándoles el hierro, prura trans-
fomnarla en bilis. De allí que todas l!as V'eces que hay una destruc-
ción de glóbulos rojos, ya por venenos hemolíticos <>ya por fragili-
dad especial de los hematíes 101po::' el paludismo, hay un aumento
consideI'!aJblede pigmentos en la -bilis al mismo tiempo que las células
hepáUcas acumulan el hierro para ser vuelto a usar en la fOlrOTIación
de nuevos hematíes. Esta es, resumida, la fUlIliciónmJaircial del hí-
gado.
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b) Acción sobre la coagulación ~ la sangre:

El hígado ejer-ce una acción importia1l1te sobre la Cioagulabilidad
de la sangre: después de la ablación del hígado, la sangre viene a ser
ilnrcoagulable, esta noción es import:aiIlte en clínica pues explica .la
frecuencia y abundaJIliCiade la hemOlI'ragia en. 101shepato-páticos.

El hígado regula la coagu~a¡ción por UIlldoible mecanismo: a la
vez elaborandOl el fibrinógeno de la sangre para que más tarde. se
transforme en fÍlbrina y también el fibrino-fermento, o trombaza,
qUe es necesario para esta transfolrmación. De allí la importamcia
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de la iOipoteI1a1piae/ru el tratamiento de los hepato-páticosque vuelve
el fibrinlo-fermento que le falta, para combatir la diátesis hemorrá-
gica.

Secreción externa del hígado:

A la vez que tiene numerosas funciones de secreción interna,
tiene 1a de la secreción y eX!CII'eciónde la bilis, coma secreciÓltl ex-
terna.

La bilis contenida en la vesícula biliar Se presenta 'baja la for-
ma de UIIlliquida viSCOISO,filante, de o10il'nauseabundo, de sabor muy
amargo, de colar verde oscuro en el cadáver, en el vivo de calor IIlIa-
ranja IOlbsci\lLro.

Bajo >el punto de vista químico~ la bilis se compone de 85a
95% de agua, 5 a 10% de sales biliares y 1 a 2% de pigmentos,
colelSterina y mucina en. pequeñas cantidades. Las S'alle5 biliares
san taurocolatos y glicacolatos de sOlda, estas sales S'01lllcompuestos
nit11Ogenados y sulfurados que se derivan de un núdeo comÚTh,el
ácido cólico, combinados con un ácido aminado, glico,co1a y taurina.
Se admite que su síntesis 'se hace en la célula hepática. Brulé piensa
que esta se puede efectuar en cualquier tejido y que la célu1a; hepá-
ticaasegura ÚIllic'amente su elimillllación.

Los pigmentos biliares: 1rubilis fresca del hombre no contiene
más que un pigmento: la bilirrubina, ésta, oxidárudose da la bilive:--
dina, la bilipurpuLrina y la bilicianina. ya brujo la ilrufluencia del aire
o del ácido Illítrico (razón en que está basada 1aJconücida reacción
de Gmelin, que sirve para manifestar la presencia de pigmentos bi.
liares en la orina)).

lJa hiErrwbina deriva de la hemoglobina donde uno de 10s nú-
clelolSformadOil'es, la hematina es transformada fácilmenlte in vitro
eII1bilirrubil1jaJ por deshidratación y pérdida de una molécula de
hierro.

Según la düctrina clásica esta transformación de la hemoglo-
bina en bilil'lI'ubina 'Se lleva a caJbo únicamente eruel hígado, el sOllo
productor de pigmentos biliaTes. La célula hepática <)espués de ha-
ber elaborado 1!a¡bilirrwbina la excreta por la biliiS,. Algunas veces
una débil proporción de bilirrubina e1aJborada pasa a la slangre.
:msta pequeñ)a¡ cantidad es eliminada pOil'la lo:rillladespués de habe:-la
transformado en ur<jbilinógeno.

Es solamoote cuando la bilirrubina pasa a la sangre en exceso
que se elimina en n~arturaleza por la orina sin haber lsido modific'ada.
Por eso la impürtancia de la investigación de 10s pigmento s biliares
siempre que se sospeche una insuficiencia hepática.

La colesterina: la bilis contiene pequeña cantidad de Ciollesterina
que es secretada por el epitelio y las gláJndulas de l!as vías biliares,
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má:s qlJle por la célula hepática. Es una substancia de forma com-
pleja, .gue :secomporta como un lipoide: insoluble en el ¡agua, soluble
elIl<elalcohol, éter y ,cloroformo, cristaliza en láJ1ninas romboidales y
se encuentra en la bilis al estado

," de emulsión coloidal graci!a:s.a lapresencia de las sales 'biliares. Muchos fisiólogos opinan que la co-
lesterina es un producto de deS!asimilación de los cenbros Illlerviosos,
COlllstituyendo un desecho que el hígado se encarga de eliminar con
la bilis.

Se sabe hoy día que la ciO~esterina no es un simple producto de
desecho, pues eIIa ent:l~a en la composición de todos los tejidos y
como los otvos lipoides, tiene un piatpelantitóxico muy importamrte en
la defensa del.:Organjsmo contra toda especie de intoxicación.

Las investigaciones recientes y muy :iJmportantes de Chauffard
han demostradol que ]a¡ cantidad de colesterina en la sangre es más
o melllos de 1.50 gramos por litro. Al estado patológico. sufre varia-
ciones: duraJnrte el periodo febril de las enfermedades infecciosas
graves y en especial la tuberculosis el tenor decolesterin!al baja y
corresponde a una menor defensa del organismo. Durante la con-
valecenciacuandol la illjIUUIllidiatdse instala la cantidad de colesterina
sube, principa1m€ll1rteen los tifóidicos (razón por la que Se considera
en los antecedentes de los litiáisicos una infección Ebertiana). Se
abservata:mbién en el curso del embarazo y otras afecciones del
hígado y riñones. Esta hipercolesterinemia puede tTaer la precipi-
tación y depósito en ciertos tejidos como los párpados, retina, cárnea
Y piel. ,
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SINDROMO DE INSUFICIENCIA
HEPATICA:

Entre los diversos procesos capaces de lesionar el hígado fun-
cion:a~y am:atómicamente tenemos, 10: los vicios alimenticios que colo-
caré en primera línea y que no se les da siempre la i:mport!ancia que
mereoen. La sührealimentació:n, en especial de las substancias al-
buminoidefas, acompañadas o no de excesos de alcohol, traen cOln
frecueJílcia las 'congestiones hepáticas y la hipoalimentación por el
COlnrtl'laJI'ÍOI,una disminución del volumen del hígado. 20: Las infec-
ciones que atacan !al hígado son. numerosas; tenemos las septicemias
qwirúrgicas; puerperales o médicas, la viruela, el sarampión, la es-
carlatina, }a fiebre tifoidea, la pneumonía, etc. Su acción se eje-11:'"

. cuta pOlI' mecanismos directos más a menudo pOlI' septicemia, apor-
r

.' tando gémnenes infecciosos por la arteria hepática y eliminándolosit

.

'! por l... vfas biliaxes. - Las enfennedades donde actúa úniclilllente

r:', por sus to>cirnJg,pennameciendo acantonado el genoon, como en la:(,(
difteria, lesiiOnando estas la célula hepática. Existe un gl'UpO deíif:!

¡Iiri enfernnedaJdes que atacan directamente el hígado como la fiebre
ilr~: amarilla, la espiroquetósis

ictero-hemorrágica, el soaokú, etc.p,r
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Las supwacionescrónicas, la tulberculosis, el kala-azar, la sífi-
lis, el paludiismo.-En final es polI' la arteria hepática o por la: vena.
porta, que son 1815vías principales 'por donde se infecta el hígado, sin
olvidar tatm!bién la vena umbilical en el feto, la vía de los vasos lin-
fáticos, las vías biliares (inf,ección ascendente); las venas supra he-
páticas y por último la simple coo.tigüidad. 3°: Las intoxicaciones,
:a:lgunas con acción específica como el fós::f)oroy el arsénico, venenos
por excelencia de la célula hepática como la cantárida y el mercurio
lo son del riñÓln; realizando el tipo perfectQ de la atrofia IaigUdaama-
rilla.<-El cloI1olfmmo de un interés capital por su frecuente uso como
anestésico, el trinitro-toluoil, el dinitro-benzol que dan desde la icte-
riciaeata:rral benigna hasta la ictericia g7ave mortal.

El alcohol es el gran enemigo del hígado y aunque su acción es
menos violenta que los precedentes, peI10 la extensiÓln y consumo en
todo el mundo lo ponen en primer plano como factor de la lesión
hepática.

Otros venenos COimOel ¡antimonio, el plomo, el ácido sulfhídrico
principalmerute, del cual haré detalle, pues como sabemos, en el in-
testino Se fabrica en las fermentaciones de los albuminoideos, gran
cantidad de este último, que siendo absorbido viene directamente a
lesionar el hígado constituyendo un círculo vicioso la causa y el
efecto.

Otro factor importante es la predisposición del hígado a los. ata-
ques infecciosos o tóxicos.-La herencia parece no tener gran im-
portancia, :aunque se ven casos de familias de colémicos (Gilbert y
Lere'bullet) doode las afecciones hepáticas son frecuentes.-El clima
cálido predispone a las afecciones del hígado, necesitándose una hi-
giene especial.-El embarazo crea modificaciones del hígado y pro-
duce un cansancio del órgano qUe explica la aparición frecuente de
lesiones e insuficiencia funcional del hígado.

Pero lo que crea 1a; debilidad hepática son siempre los ataques
anteriores de una intoxkación o una infección.

Dividiremos para su estudio la insuficiencia hepática en dos
c]alSes: la ÍIllsuficiencia hepática mayor, de pronóstico fatal y cuyo

diagnóstico es de capital importancia y la insuficiencia hepática
menor, que puede sobrevenir a título episódico 00 el curso. de una
litiiasis, de un embarazo o de una infección cualquiera y a veces sin
causa justificada.

La insuficiencia hepática mayor también llaJInada gran in:sufi-
ciencia hepática, ictericia grave, son términos sinónimos.-Se carac-
teriza por cuatro síntomas: ictericia, trastornos nerviosos, hemorra-
gia y atrofia del hígado.

La ictericia que corresponde a 181alteración de la función bili-
génica del híg'a;do es más bien una sub-ictericia, éstadillSlminuye de
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intensidad cuandO' ya había ictericiia a;ntes de la aparición de los
síntomas graves. Da lIIDaca1aración

amarilIlOl-aceitunada de la piel,más O' menas O'bscura, en las mucos'as, en especial la cO'njuntivla y
debajO' de la lengua.-Pasa de la urO'bilina, ácidos biliares y bilinu-
bina en la: arina que toma un calar abscura, camparable a la cer-
veza negra, maJIlchanda la rapa en amarilla.-Cuando la hipercolia al-
canza UJrugrada extrema llega a la caleretención, las deyeccianes san
decalOlradas.

Las hemarragias pueden p:-aducirse en varias partes: púrpura,
epistáxis, hemarragias gástricas, intestinales, hematurias, pudiendO'
pOlI'su abundancia determinar la muerte. - Las alteraciolllles de la
s:ang~ han sidO' estudiadas par P. E. Weil, quien ha descubierta en
las hepáticas un sindrama

hemocrásica-hemagénica caracterizada parel tiempO' de sangría prdongado, caagulación: plasmática y Stedimen-
tación glabUilar, irreductibilidad del caáguLO' a fragmentación del
misma y disminución del númerO' de hematoblastas. La hemarra-
gia en el cursO' de la afección hepática ha sido at:ilbuida principal-
mente a altJeración de l'a cráSis sanguínea y dis:min!UCiónde la coa-

gulabilidad.-RecadaremO's que el híg:ada fabrica el fibrinógeno y
que la hepatectomía en los animales produce la incaagulabilidad

san-guínea. Abramí atribuye l3Jalteracianes del baza, Jas hemarI1agias
obserViadas; para él la insuficiencia hepática nO' produce más que el
estada hemafílicO' cO'n hemO'rragias prolangadas.

- Mientras que elsindromO' hemagénica can hemO'rr!agias espantáneas del tipo purpú-
rica responde a un trastorna del baza que cura can la esplenectomía.

Los trastoll'nos nerviO'scs cansisten €ü.1samnalencia precaz, que
conducen pragresivamente al cama terminal. Si al comienza existe
deljrio, :agitación, canvulsiones, estos signas de excitación son subs-
tituidos bien pranto! par

lasomnalencia.-La cefalalgia, la' tarpezaaoO'mpañaJdiade signO' de Kernig, rigidéz de ],a
nuca, alteraciOlIles dellíquida céfaLo-raquidea (hipertensióIJJ, hipe:-albuminósis, hiperleuco-citósis de palinucleares alterados) que hacen reconocer la existencia

de una meningitts.
Todos estos trastarnos nerviosas y

mentales ligadas a afeccio-nes del hígado, en especial ~a;la insuficiencia hepática, nO'se l,es pue-
de atribuir al papel de la calemia para provacarlos; es clara que se
debe establecer una UIlliÓinlentre ciertos sindramos

fisio-patalógicos ylos tll'astarnos de la función hepática, ya sea samnolencia inViencible
a insomniO' desesperante a terrares acompañadas de canfusión men.
tal; en 1aJdeterminación de la melancolía hay qUe tener en cuenta la
insuficiencia hepática, también en las intaxicaciones que determinan
estas accidentes.

Antel, Targawla y BadO'nel (Presse Medicale 28 de MarzO' 1925)
han establecda las relaciones de la insuficiencia hepática y IGlsesta-
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Idosmelancólicos. Las perturbaciones que obran sobre los procesos
neurológicos son las del metaibolilsmo hiro-carbonado, metabolismo
protéico y funciónamti-tóxica.-Los trastornos del metwboliSlmo pro-

,téico parecen acompwñarse de fenómenos de acidosis con formación
-exagerada de amonraco y eliminación dism~nu~~a de fosf~tos ~~a-
-.rios y son probablemente las causas de varlaClOn de la acIdez 10lll1c:a
- UlI'inaria.

La atrofia del hígado se hace lIDuy notoria, en cambio el bazo
se hipertrofia.-Fuera de estos cuatro PUlntos cardinales encontra-
mos lotros síntomas muy importantes: temperatura que iallprincipio
alcanza 4'Oa 41

()

para venir en el último período de la enfermedad a
la; hipotelI'!IIlia; síntoma que traduce un trastorno de la célula hepá-
tica en relación con la distribución del glicógeno.-Trastornos diges-
tivos, náuseas, vómitos, diarrea, respiración! rápida e irregular, la
orina es escasa y CO!il!los caracteres anteriormente dichos.

.
-.

LA INSUFICIENCIA HEP ATICA MENOR o pequeña insuficiencia.

Es la más fl:recuente, sobreviene en aparielIlcia primitivamente
como síntoma revelador de una afección hepátic;aanterior: esteató-
sis del hígado de los alcohólicos. "Los insuficientes sin saberlo"
consultan al médico por trastornos digestivos de los más variados,
consultaJIli Ipor Iwsténicos, ¡anémicos o agotados, consultan por forUITl-
culosis y en cuantos casos he visto tratar al enf,ermo por vacun8!S y
auto-vacuu.as por tiempo prolongado y sin resultado práctico ialpre-
ciable, cUlando con sO'Lo'someter al enfermo a un tratamiento por in-
suficielIlcia hepática hubiera! mejor,ado notablemente. Otros por
trastoil'nos nerviosos más acusados, como delirio oniÍrico transitorio.

Es hacia este conjunto, hacia esta forma de insuficiencia hepá-
tical, que t.!rato de dirigirme para aclarar esa sintomatología difusa
tan frecuente entre nosotros y que casi en un 90 % de los casosp8Jsa
'8saperdbida o catalogada entre otras enfermedades que semejan sus

síntomas.
Pr1ncipiaré por los trastornos digestivos más frecuentes: El en-

fermo comienza por notar que su :alpetito ha disminuído o se ha
vuelto 'caprichoso, -además de una instintiva Irepugnancia por la carne
y los huevos lo mismo que las comidas muy grasosaJS. Las diges-
tionessoln lentas y pesadas notando timpanismo muy marcado, más
o melnos hora y media después de comer, C'Oll1borborigmos, sintiendo
una especie de let:alI"goo somnolencia que le induce a busc8!r La ca-
ma. Estols trastornos se atenúan cuando han pasado cuatro o seis
hnras para !a:parecerotros, como son la expulsión de gases en canti-
dad ba:stante gtt'ande y de una fetidez muy notoria. Las deyecdolllles
pueden ser del tipo pequeño y en número de tres o cUJatro al día o
grandes y tardando de seis horas, en adeLante, con materias fecales
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acintadas, de consistencia blanda, de COlOTnegruzco y de fetidezexa-
gerada o del tipo deescíba10s pequeños, duros, con el mismo color
que Los anteriores. Todos estás t:rastOI'l!1JOSno son más que el resul-
tado de un círculo vicioso; oonociendo ~aJimportancia patogénica de
los venenos gastro-intestinales y su principal punto de origen en el
traJInO de Las vías digestivas. El ,quimo al isalir del estómago, es
poco tóxiciO, el jugo gástrico es suceptiíble de destrui,::, runa parte de
las venenos pútridos que hayan podido ser ingeridos. La toxicidad
comienza en el duóderuol y en el intestino delg1ado se va completando.
En contra de lo que podría creerse, no es en el intestino grueso
donde se encuentmn las substancias más nocivas y tóxicas.

Según Roger y Carnier, la: toxicidad del contenido intestinal no
depende smo de una pequeña parte de las putrefacciones microbia-
nas; incluso parece esba/!' en razón inversa de su i:nltensidad. El lí-
quido, recogido! en el duÓdJelnoes inodoro, en cambio al final del íleon
comiooza a tomax un aspecto fecaloideo y la!pesa:- de el1ioes menos
tóxico.-De :aní que la ligadura del íleon sea más rápidamente mor-
tal que La del cólon descendelnite, siendo 'aJSíque. en este último caso
la nOTa microbiana es más activa, la put,::,efacciónmáis intensa y JJa
superficie de absolrción más extensa.

Estos resultados concuerdan con los de La experimentaci6n clí-
nica.

En efecto, es sabido que cuando la obstrucción radica al nivel
del illlltestillo delgado, los accidentes son más graves que cuando. ra-
dica al nivel del intestino grueso. Este último viene a ser un vasto
reservoll'io en que los excrementos pueden pe:rmanecer algún tiempo
sin producir accidentes graves. De allí que el uso de enemas eva-
cuadores 'sea insuficiente para desintoxicar el organismo. Es nece-
sario hacer obr,ar un medicamento desde lai parte superi:OIZ'del intes-
tino delgado, es decir, en el lugar donde 'Beforman los venenos más
activos.

Normalmente estos venenos se atenúan a medida que v;al reco-
rriendol su camino el bolo ,alimenticio, no obstante, si hay oclusión,
el 'conte/ruido del intestino se hace menos tóxico. Las substancias
que se estaJllcan por E~ncimadel obstáculo sufren diversas transfor-
maciones de igual IOrden que en las porciones inf€lriores; son inva-
didas por microbios análog1OSy a medida que se lalcentúa la putre-
facción va disminuyendo su nocividad.

Por consiguiente está pe:rmitido considerar como ilnfundadJos los
ail1tiguos procedimientos de la antisepsia intestinaJ que pretendían
alcanzar por medios baiCtericidas y

aJnti-fermentecibles toda la flora
microbi:ana heteiróclita y además profundamente alojada en los re-
~liegues die la mucosa, fondos de sacoglaJl1duJares y espacios linfá-
bcos.
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Fundándose en hechos experimentales, puestos en relieve por

. Roger y M. Gaxnier, puede admitirse que IO'sprocesos mO'rbosos
ependientes de laautO'-intO'xicación intestinal, recO'nocen cO'mo

causa primera los venel1fOSpor el propiO' intestino y favorecidos por

la pereza intestinal y la falta de !bilis. El estaJnlCamiento de lIOsve-
I!lenO'selahoradO's detiene el trabajo glandula!I', resultandO' de ellO'
trastornos que varían segÚln la receptividad y predisposición indi-
vidual. En definitiva, es la insuficiencia, de las funcionesaJnlti-
tóxicas lo que se debe procurar corregir y ya vinrolS que la principal
,barrera que debe estar bien guardada es la glándula hepática, con
la cual el intestin'O es s'Olidaria.

El hígado es un f'Oca permanente de ,alCcionesdiastásicas que re-
gulan las mutadones de las suhstalnlCias celulares almacenando a
transfJc¡rmando lDS productos no:rnnales y también an'Ormales que se
encuentran en exceso en la saJngre, c'Ontribuye a mantooer 'Oresta-
blecer la integridad de canstitución c'Ol'Oidalde los tejidos y de esta
manera evita la int'Oxicación. BiUard ha encontrado runa reacciÓlIl
con la riqueza en catallasa, que abUl11damuchisim'O en el tejido he-
pátioo; c'Onsecutivamente a los trabajos de Phinsalix sobre la neu-

. tralización química de las ponlZOñaSde serpiente por la colesterina,
. Lemoilne,Gerard y Chauffard han hecha intervenir este principi'O

y en té:rnninos generales, los lipoides billares oomo agentes de de-
. fensa bactericida. Per'O es especialmente el profesar R'Oger quien
ha demostrada las estrechas relacianes de la potencia antitóxica del
hígado con su riqueza en glicógeno, este último IIlIOes simple testig'O
de la actividad celular, sina que interviene de un modc;, indilI'eCta
uniéndase en f'Orma de glucO'sacon el axidrilo alcohólico a fenólica
de un gran nÚniero de substancias tóxicas. Po:r IOtra parte el po-
der antipútrid'O de l:aJ'bilis aparece cada vez más acentuado pues se
ha visto queagregamdo bilis a caldo de cultivo no Íimpide el desa-

. rrono de los microbios y también a;bandlonada a sí misma se pudre

. con grwn rapidéz. Pero ya en el intestino actúa f~voreciendo la

-
vegetación de cierl:as bacterias tales como el coHibacilo(acidófilas)
que still a.ntag'Onistas de las bacte:i31s de putrefacción (anaerobios).
Además ejerce unaacciónantizimóti:ciru importante, por las sales bi-
liares; se apOlI1lea acción por la cual la fl'Ora microbiana intestinal}
favorece la putrefacción de Las albúminas y principalmente de las
peptonas, términ'O últim'O de disgregación de las materias pr'Oteicas,
a costa de las cUMes se desaITolla la putrefacción. R'Oger dice: "la
acción anti-pútrida es debida a Uilla dloibleinfluencia sobre el funci'O-

'namiento de las balCterias: disminución de la producción de fermern¡-
tos elabor31dos por los microbios y debilitación de su acción sobre

.las materias fer¡mentecibles".

.P

- ,

~
I

'

1,
!~I
'~
I
i.:
I

u11;11

:1
:I~

"

"

::1
;11

"
;1

¡'o
,,1~

.I.~
:.¡!
:1,

)

(



"

"~~:'.
:....

Estas nociones ooncueroa:n con La!observación clínica; si hay
un lohstáJcul0 cualquie::-a Si la sialida de la bilis al intestino se prtoduce
un aumenJto de la putrefacción intestinal, el cual se manifiesta. pOlI'
una :5etidez considerable de las materias fecales debida a superpro-
ducción de gases (ácido sulfhídrico) y de allí La;importancia que tiene
este último en la etioLogía, completando, comQ he dicho varias veces,
el cír<culo vicioso.

Otros síntomas: de los máJs importantes son los trastornos tóxi..
COs que caUls'an estos mismos venenos al ser :a;bsorbidos y puestos en
circulación ; conocida es desde baJce tiempo la forunculosis sintomá-
tica de la insuficiencia hepática; esta :asienta principalmente en la
nuca, cara, nalgas y miembros inferiores, en los lug:aJres sujetos a
rloces o pre!siones, ésta sucede a los períodos digestivos antes men-
ciOlIl!adosy es debida a lo siguiente: las tlOlXÍnasllaibsorbidas por el in-
testino pasan a la sangre pO!l'<lavena porta, el híglado encontrándose
insuficiente no neutraliza estas toxinas y las deja! circruJar Hbremente,
son elilIDinadas por el riñón y las glándulas pilo-sebáJceas y sudorípams
que al verse compI'ometidJals elnlsus funcionels pJll' la eliminación de
la toxina, son invadidas fáJcilmente pO!r el estafilococo dando lO!l'igen
al forúncu[o.

Otro de 100ssíntomas es el olor peculiar de la olrina, a agUJa!de
pescadol que toma dura;nte estos accesos y que es debido a la elimi-
nación del indiclan y las tlo:xinas mencionadas en el pá:F.:'afoanteriO!l'.

El tinte ictérico: La ictericia Supone el fUlllicionamiento defec-
tuoso de 1aJcélula hepática o el estorbo a la excll'€ción de la bilis. La
retención de la bilis realizada porr la obstrrucción parcia1 101completa
del colédoco, detelrmina la ictericia si es en cantidad suficiente parra
Ílffipregruar los tegumelnltos. Pem hay una ictericia po::- dis-hepátia
o desviación funcional de la célula hepática, 'que es la oausante de
este síntoma ;a que hago referencia, diferenciándose en hipo-hepátia
(con hipoco[iJa y acoEa, bilis más rara y pobre en pigmentos, con
atascaJmiento consigui<eII1tede esta por la ausencra¡ de "vis a tergo"),
e hiperhepátia (con pohcolia, bilis nornnal, 8!bundante, espesa, can
obstrucciÓlIl consiguiente de ~QlSconductos bili'ares); el ¡resultado de
una y IÜIt1'apa,rte es, como se ve, la retención, la re absorción y el
paso de la bilis a la sangre.

En la icterici:a por retención, los pigmelnltos que impregnan el
orgaJulÍsmo son nornnales (bilirrubina, bi~iverdina); en la ictelricia
porr dishepátia estos pigmentos son anormales (urobilina).

Otm de los síntomas imp07t:amtes es la c010rración de 10lspárpa-
dos, :a más de la ictericia, (vulgarmente l~amadas ojeras) que en los
estadols de di!shepátia aumenta; de coloraciÓlIl, tomando un tono café
muy semejante al xantelasma 00'11la única diferencia que este es
más fugaz.
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Dal astfmlia y la somnplenciason trasto:m¡os muy importantes de
conocerlos pues a veces son el slollosíntoma con que el enfermo con-
CUrlre a consultar, este sfu1toma tiene causa igual que el mencionado
en la forma grave de 1aJinsuficiencia hepática con la única diferen-
cia del grado. Es 00 cuanto a los sÍlilltomas lo que más he podido
recoger y tratar de ordenar.

ConI1especto a los medi'olS de exploYlaiCiónfuncional y el valor
diagnÓstico y pronóstico con la ayuda del laboratorio paJI'a la inves-
tigación del funcionamiento de la célula hepá.bca, se llega a;,carac-
terizar la inlSuficienlcia de una o muchalS fundones del hígado.

Así, la falta de digestión de las gralSas, débil pl'oporciÓln de es-
tercobilina en el intestino ¡al mism0' tiemp0' que la ausencia de cole-
mia ()Iictericia, cararcteriz¡an un estad0' de acalia secretoria; el con-
junto de anomalías urinarias y sangufu1eas ilnldican insuficiencia de
u]r'eaJy ex;ceso de amoniaco, ácidJols amilIlados y nitrógeno ponen en
evidencia la insuficiencia proteolítica del hígad0'; la prueha de la
glic0'suria alimenticia y de 1aJhiperglicemia provocada por ingestión
de glucosa denuJnrcian t:r-astorno de la glicogénesis.

-Para apreoiar el estrado del hígado: no se puede contentar con
un sO'l0'prlolcedimiento de eX'ploración. Hay que multiplicar ,1a1Sprue-
bas nlo solo clamo control, sino que cada unw de ellas tiene una sig-
nificación propia y nlQ¡InlOSenseñará más que sobre una función del
hígado.

Las funciones biliar, glic0'génica, pI'lOrte0'lítica, hemopo-
yétiaal, fijadora, etc.,aunque conclelllltradas en la misma célula he-
pática, son fisiológicamente independientes; una puede estar abo-
lida sin que se trasto!rlillen lals otras. Las insuficiencias hepáticas
mono,-funcionale!s son ferecuentes, por eslOlla importancia de una buena

investigación de lOiStrastornos hepáti:ciOlSy desconfiar de los proce-
dimientos de expLolra;ción muy simples que tienen la pretelnsión de
juzgar el valor fisiolÓgico del hígado en una sola pmeba,; se ha de-

mo!stradol0' restringido que es el valor diagnÓ'sti0o 'de la glucosuria
alimentici¡a o la glaucourIOnuria.

Aún más, lo que restringe la signiÜcaciórn de las pruebas de la
insuficiencia hepáti:ca es que lOiStrastornos fUllllciotrualesno dependen
exclUlsivamente del híg1aido;,a;síheTIliolsvisto al hablar de los síntomas
que el tra;srtorno glig1ol-regu1ador, pOT 'ejemplo, tiene también su ori-
gen en el páncrerus:, en el sistema nerviOiso y glándulas endócrinas
además del hígado; la irregularidad de eliminación del azul de me-
ti~m.IOpuede Iser debida a los tejidos o al riñónl; laamoniuria puede
ser producida por la introducción '0 eliminlalción de ácidos en exceso
en el organismo; puede .derivarse de un bastolrno pr0'te:oUtico no al
nivel del hígado, !Smo en el sento! de 10's tejidols, del organismo, de

,;.
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allí la importanci'a de multiplioaJr! la búsqueda de las índices de ilIlSufi-
cielllCia hepática.

Sobre toda, hay que saber comprender su significación, pues
ellos nos enseñan el valar fisiológioa del hígadO', nO'su estadoanató-
micO', y hasta se puede concluir en la insuficiencia de la función gli-
cO,n-eguladO'ra, biliar o prO,teblítica silll que hia~a lesión de la célula
hepática. Pues nO' hay palralelismo entre la lesión aJIliatómÍca y el
t'l1astO,rnO,funciO!lJJal,así vemos, en la cirrOlSis atrófica, dO,nde la re-
sión masiVla puede evO'lucionar durante largO' tiempo' co'n fenómenas
fisiO'lógicO,smoderadO,s a nulos; solo, ciertas lesiO'nes graves co'ma la
atrO,fia amalI'illa aguda y la degeneración gras!osa, actúam sobre la
célula hepática acompañálIltdase de trastOlrnos fisiológicas importan-
tes.

Principiaré can el simple examen de materias fecales que es sa-
bre toda útil para el estudia de1a fUlllción biliar. Normalmente las
materias fecales nO' contienen bilirrubiI1JaJsino' qUe encierran fuerte
proporción de estercabilina y estelroobilinógenO'.

En estados patológicO,s se puede Vleraparecer 'bilirrubÍ!I1laen las
deyecciO,nes; su preS€lIlciJa¡es demostrada, primero, por la cO'IO'ración
obscura,café a verde de las heces; segun¡do, por la :reacción de
Gmelilllly tercera, pO,r la cO,IO'raciónVie!OO.e,cuandO'se practica la reac-
ción del sublimado acético' de TribouiUet. La bilirrubina en las he-
ces indica un estado de hipercO,lia o, una diarrea biliosa can tránsito,
muy tr'ápidO,del illltestinlO!.

]nlVersamente, 100 elementos de la bilis pueden. hacer falta en
las deyecciOll1es, estas so'n entO,nces decalO,radas, pastO,sas, griasasas,
comparables al malStic. Las reacciO,nes indic!an la ausencia de ester-
cO,bilina en el intestino'. E!sta ausencia de bilis es debida a una
O,bstrueciónde las v]als bifiares O'a un estado' deacO,lita SecretO,ria.

Cuando' la secreción biliar es nO,rmal, 13isgrasas SQrubien dige-
ridas en el intest:iJno y no, se encuentran más que una pequeña can-
tidad en las materias fecales. Estas pueden dosificarse y aunque el
procedimiento' es bastamte cO,mpliCladO'y necesita técinlica y labO'rata-
ria químiClOl!3ipro'piada, haré mención de él camo ilustración, pe~ la
cO,nsidero poco' práctica: Según Martinet "los instrumentos necesa-
"rios: una estufa de Ar:sonval clcnescala del termómetro a 1000°, ba-
"lanzas, cápsulas tar:atdas, mOlrte:'a, filtIlOS y 3jpa:ratO,de Smcselt.-
"!Extraer diferentes partes de la malSla:de las materias fecales y
"mezclaJrlas. Técnica: se tOllnan 100 gI1m.de esta mezcla, se secan, se
"trituran can aI1ena seca y fillla en un Ilnortera. CO'n :ayuda dell3.ipa-
"ratO' de Soxselt, de esta materia sec'a se agO'ta la grasa pO,r media
"del éter que disuelve lag grasasl neut~3is y ácidos gr:alSiO'S,se cano'-
"cerá el peso tiOlt:alpo!r media de la pesa después de la ev,aporación.
"Este extractO' etéreo es I1edisueltor po'r el éter y en esta sO,lución se
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"dosdfican los ácidos gI1asos por medio de una solución alcohólica
''deci!l]o1'lIT1Jallde potasa en presencia de la feI1!oltalema; cada cen-
"tímetro cúbico de esta solución cOITespolIlde :a '0''0284 gI1a!Illosde
"ácido esteárico; por diferencia se obtiene las girasas neutras. El
"residuo de.las heces es tratado por el ácido do¡rhiebco diluido en
"el cual se disuelven los jabones; de la IDIasa desecada se extraen de
"n:uevo con el éter los ácidJosgrasos de ,estos j3Jbones así pU!estos.en
"libertad y vueltos a dosificar por la portasa".

]ja¡ búsqueda de los pigmentos en las mateTias fecaJ.es y desleírla
pocr la reacción de 'l1ribouillet: Reactivo: Agua destHada 1'0'0 grm.

S-wblimado 3.5'0 ctg.
Acido acétiClo 1 C.C.

Tomar el voiumen de una lalI'Vejade materias fecales y desleirla
en :agua 1'0 o 15 c.c. y agregar VIII o X gotas. del readiviO<. Pueden
pasar cuatro casos, primeTo: que tome una co10rrlaiciónroja, rOSla,lila,
o violeta; indican la presencia de esterclobilina (estJado bil:io-intestiIllal
normal). Segundo: verde, bilir:rubina oxidada, evacuación muy rápida,
'Dercero: amarillo pálido: estado grave, mal pronóstico. Cuarto:
blam.co-gris, ~oiJ.ia pi'gmentaria,obstrucción biliar.

:Úalinvestigación €In la orina de los div€lr1Soselementos que de-
nuncian la insuficiencia hepática, tenemos primero: la investigación
de los ¡pigmentos biliares por el método de Gmelin o de GIiJ:nbert. La
presencia de bilis en 'Laorina indica, ya una hipe!rSeCreción biliar,
como en la cirrosis hipertrófioa de HaJIlot o una retención mecánica
de las vías bilj¡a¡res. No haré mención más que de éstas :por ser las
menosco:rnplicadas.
Reacción de Gmelin:

Colocar eInIun tubo de ensayo o vaso cónico 2'0 o 3'0 c.c. de oma,
que si es necesa=iOI debe filtrarse y con una pipeta¡ colocar en el
fJondo, suavemente, 1'0 c.c. de ácido nítrico nitraso; si existe pig-
mentos biliares se forma por eruciJ:nadel nivel del ácido una serie de
anillos coloreados en el siguiente ord€lll: deabajol hada roTiba: vetr-
de esmeralda, amarillo, rojo y violeta o azul aceIiol (caxlaICterístico
del indican).

Re¡alCciónde Grim:beTt:
Es mucho más rigurosa, consiste en recoger la biliITu:bina bajo

la folrma de sal de bario insoluble en el agua tral1JSformándo~o por
oxidación en .biliverdiua fácilmente reconocible por su co1ür verde
esmeralda.

Reacción, de la urobililna:
La urobilina se investiga su presencia en la orina por la propie-

dad de dar UI1!aJfluorecencia verde en preselnlCia de las sales de cinc.
El más simple de los métodos consiste en tratalr la ,orina por elaloohol
el alCetato de zinc, filtrar y buscar la fluorescencia en el filtrado.

¡
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Se ha discutido mucho! sobre elO!rigen de la bilirru:bi:n¡a¡. Hayem
la 00011Sidera como UIIl'productol del hígado enfenuo. Gilbert. La!hace
un iS[gnO de la colemia y 'atribUJyéndolo a la reducción :al nivel del
riñón, de la bilirubilIla que !está en eXOOSlQeIru1a sangre.-Brulé la hiace
deriV'M" de la reducción de la hilirubina que infiltra los tejidos.

Pero en realidad la gI'lalIl fuente de bilirubinaestá en el iInJtes-
timIO!:la bilirubina vert:ida por el canal colédolCo es transformada por
hidlr'atación en esteI10ohiliI1ia!; esta es I'!OO;bsorbida en gran parte y
llevada al higa.do pOT la vena porta; la célula hepáJtica saJnla: la de..
tiene y la utiliza paIla! pmducir bilirubina, mientms que la célula
hepática €Illferlma la deja pasar en la cir0ulación y se filt..""1apor el
riñón. .

La urobiliI1lal es el índice de la insuficiencia hepática; el menor
wastOI'lllO funcilonal es suficiente [JaiTa denunciarla e/rula orina y por
eso< no es de un pronóstico grave pero sí de un diagnóstico seguro.
Esto eXJplica por qué no hay m-obilma en las icteJ¡icias por rétención
y aparece en el momento en que lapenueabilidad biliar se restablece.

Todas estas ilnrvestigadones del la;bQI1artorio V'all encaminadaiS a
hacer notar la imsuficiencia biliar del hígado que pudiéI1amJolSllamar
la llave, pues su alteración trae 001Ilsigo la insuficiencÍla de Las demás
funciones así es que en estas es donde primel'o debe trabaja:1Sle y
seguir cOlrulas demás, para poder llegar fácilmente a una conclusión.

La investigación de LarfunciQn! glicogénica del hígado es fácil de
ponerla de manifiesto por medio de la gHcÜ!suria ex¡perimental que
s!e procede así: se hace ingeriT al enfe/m1O 300 gra;mos de glucosa di-
suelta en Ia!gua, después por medio del lioot:' de Fehling se busca la
glucosuria Clarda hora. En un ,sujeto normal lagluClolSuria no apa-
rece, po!!' el contrario en los hepátiüos el resultado es positivo..

Se ha; discutido mucho sobre el v.alo:" de esta prueba, pues puede
hacer falta en un cirrótico y eru cambio manifustarse en indivj,dUlOs
que nO! tienen lesiÓlIl hepática Pero comQ! sabemos, la glico-regula-
ción depende también del páncreas, del sistema nervioso y de ~as
glándulas vásculo-sangumeas y por eso no entm a fonuar más que
en !UIl25% en el diag1ll1ÓsÜco de dicha insufidencia.

El estudio de la función pI'lOrteolítioa, muy compleja po!!' cierto,
se presta a unl gran n'Úmem de investigaciones.

TeII1.effioSprimero 1a azoturia: la u:rea siendo el principal pro-
ducto del meta;bolismo aZOIaidJodel hígado, se ha deseado ClolIlSiderar
la e~creción uréica como la medida de ,la activida;d funcional del hí-
gado.-Pero la exüreción de urea está en re~a!ción directa con la m-
gestión de albuminoidoos y es imposible decir, según la dfra de urea
encontrada en la orina, si hay exceslo o fal'ba! de urogénesis.-Las m-
perazoturias pasajeI1as 'que se han obserV'ado paiTece que son debidas
a descargaJS de IUrea almraICenadas en los tejidos, más que a una hi-

;i!
:¡~;,

IV
:l

!~I~
,:'
,~'
,~j

.
,

'I~,

'I~
'" .'~,
~,f,.
It
t
:;
L, ,~,¡
t.:

:':I~

:~.

I

I i:
J~,.
~~~

.'1."
ii '

11



~[

23

pe'rproducción, tal OOIlllOse observa en la defervescencia de muchas
enfermedades infecciosas. Y la hipoaI2Jotulria es consideTada como
un índice de cáncer o de :io:lisufici€In/Ciahepática. Ooeficiente 13.Z0tú-

,. Az. D,
. f "

+~ drico: la relación azotunca o coe 1Clen,l,\:;I e nitrógeno uréico
Az. T

al nitrógeno toba[, tiene otrlo vialor.-No:rmalmoote para 100 grm. de
nitrógeno total metababolizado, 80 a 84 gnn. !Son metabo[izados al
estado de urea, es decÍT que la !relación lal2Jotúricaes de 80 a 84 % .
Si elmeta:bolimno intra-hepátioo se hace mal, hay una gran caJnltidad
de 'poductos ilntermedilalrios,amoniaco pOT ejemplo, y menos urea;
entonces el 'coeficiente lazotúrico cae po'!' debajo de la normal.

Se hancompriObado relaciones muy débiles en el CUI1S0de lesio-
nes muy graves del hígado, en la ¡atrofia iagudaamarilla, lOen la
itrutoxicación fOSiDora(l¡al,por ejemplo, se han citado easos de 52% y
ami de 44 %. En las 'cirrosig gI1a1Vesel coeficiente azotúrico cae a
76% ya veces a más. Sin embargo, en el curso de las afeeciones
belI1ignas del hígado, la relación no es modifi'08Jda; entonces se ve
que la:.baja del coefici,oote .a2Jotúrico no indica la existencia de una
lesión del hígado sino la insuficiencia del misma.

La amoniuria: cUaJnJdoel metabolismo .azoado se hace mal, pasa
a la orina gmlIl cantidad. de .amoniaco y así vemos que desde hace
mucho tiempo la amoniuria ha sidO' cOn!Sideradacomo un índice de
UJI1trastorno funcional del hígado. Las investigalciolI1Jesde Nenki y
Pawlow, las de Mann y Magath han establecida sÓlidame!rute la reLa-
ción ent11e la amoniU!I'ia y la insuficiencilai hepática. (Press Medicale
Agosto 25/25).

Acetonuria: Los cuerpos acetónicols se 'producen y se destru-
yen ,en el hígado eIIl el curso del metabolismo in~a-hepáJtico, 'UiI1!a
relación es a preveer: lentre las lesiones del hígadO' y la ,acidós[s re-.
velada pordiaceturia, la acetOlnlUria..y¡la eXicreción de ácido B. oxibu-
tíri,co. Muchos casos de insuficienc:iJ8.Ihepática mayar ISleacompañan
de acetonuria.-Se trata por 10 general de lesiones graves del hígado,
aunque la acetJonU!l'iase observa también en lesiones fáciles de curar;
por lo general la 'acetolIl'lITia en los hepáticos es de un pI1o[l;Ó'stico
gravee, más temible todavía que la laIIllonuria y la aminoaciduria.

La indJicanmia: Gilbert ha considerado la indicaJn.IUriaOOlmOUD
signo de insuficiencia hepátical, mientras que la mayioría de los auto-
res cOI1JS!ider,ancomo indicio de fie:mneníbaciones intestilIl:ales patológi-
cas. H. Labbé y Guitry han dernost:rado que el indicán es un pro-
ducto regular de la proteolísis y aún de la .pmrteolisis inwal-hepática,
que su cantidad está €lnlrelación con la cantidad de materias protéi-
cas elwborad8.ls y 'que es frecuente encontrado en los grandes cOlme.
dores de ca.--me,por consiguiente en sujetos en qUe su hígado está
sDmetido a un cansancio funcional y algunos 'ColIlsideran que IniOtiene
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1mpal1tancia en eldiag¡nóstico de la insuficiendaJ hepática, pero en
vilSta que las :5eI'Illentacianes intestinwes san canlSecuencia de exceso
de flara desarrallada¡ en mediaalcalinO', este desarrallo es aumentada
por el estancamientO' y la lentitud en el perilSltaltisma este es causada
por una falta de bilis en cam.tidad suficiente y esta última por mal
funcianamienta de la célula hepática.

N os prueba que el ilrudicán hay que darle ¡su valor sÍln exclui:'lo
también en atms oasO's, cama sucede en la adUiSión intestinal, pera
que entonces es por causa mecánica (signO' de Carter y Jaffé).

Técnica de la reacción: Tomar en una cOlpa 20 c.c. de orina y
la!gregar 2 c.c. de extra:cta de Saturna; agitar diez minutO's, filt:r~a;.:-
esta me.z¡claen un seguJIllda vaso.-Agregar 2 c.c. de salución q.e aul-
fatO' de sada y v:olv€lra filtrar.-De esta se toman 15 c.c. en un tuba
de ensaya y se añaden lotras 15 c.c. de ácida cLorhídrico puro y 2 c.c.
de c1orofaIma, se dejaJ en 'reposo y en seguida aJPal'ece un anilLa de
calar az1rl, vialeta, raja, señal que la arina can tiene UJna substancia
indJo!Xilica.

Otras investigaciones: La 'creatÍlnluri!aJ: nOI'Illalmente el metaba-
lismo de los cuerpos cretínicos llega en el hombre a la eliminación de
un desecha de creatinina par la orina así cama la ha¡ indi,ca:da Whal
en el cursar de los ill.eapla;smas secundarios del higadO'. .
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La;¡falta de axidación del azufre ¡puede ser con:siderada coma ]n..
dice de msuficielnlCia prateolitica, pues el a.z¡ufre hace parte de la
malécula de ciertos ácidas laminadas y su defectol de axidación está
en relación con el meta!balism:o de estos últimos.

NOI'Illa1mente el lalzufu-epraveniente de [as albuminaideas es 10
axidadlO en el hígadO', dande :5arma ácida s'UJ.fúrica que es neutrali-
z¡ada pO!I'las bases. 20 canjugadO' can los cuerpos fenólicas, coma el
inldal y el escatol para farmar éteres, indaxiLsulfatos, fenilsulfatas,
escataxilsulfaItOlS,.- y solo una parte se elimina balja Doma de cistina,
taurina y ácida axiprortéica.

Al estada Il!a!I'IDalla relación entre el ,aroflI1eaxidado y el azufre
total es de 85 a 90 %. CuandO' el hí~aida es in:suficiente y que la cis-
tina y la taurina san inoompletamente lIDeta:balizadrus, el azufre neu-
traaumenrba!, pudiendO' llegar la relación hasta 65%.

Para la ]rllVestigación de la funciónJ de fijación de las taxinas por
el hígadO', tenEm1!osuna prueba, 'que aunque lalIltigua, es buena: la eli-
minación del azul de metilena par la orina.-Chauffard ha mostraJda
que en lO'Shepáticas la eliminación del azul inyectado baja la piel es
irregular, policíclica e intermitente. Rach ha deimostlrada par lOtI1a
parte que la ingestión de una píldara de dos miligriamos de aZlUJde
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etileno, lIlIOera en un sujeto SOOO,seguida de ninguna eliminadón
tlel azul por la orina, mientras que en un sujeto cuyo hígado está
[esilonado las orinaJs lse c.olorean en azul. EJstas pruebas SOnIsim¡ples
pero hia!Cenentrar en jueg.o el papel elimin8id.or del riñón y que no
a.elalranmás que inidirectamente la fioo'ción de la célul'a hepática.

No obstante el cVOlIllo~diagnóstic.oc.ontinúa 'a la ovdeil1ldel wa¡.
,Mogeno ielllMadrid ha publicado un ttalbajo muy inte'llesante (a:...'":!chi-
VIOS de Enfermedades del aparato digestivo N° 1); después: de ha;ber
abandonado el estudio de la eliminación del azul de metileno, el au-
tor emplea el índigo-carmín (método de Lepehne) que inyectado a
la dosis de dasc.e. de soluciÓIli la!cuosa al 2% aparece después de 15

,a 45 minutos en la bilis de los indi,viduos 11IoiI'ITlales.
Pareee, no obstante preferir la fenol-ptaleina tetira-dorada, cu-

y¡&elillllinwoión es casi cOmpLeta por la bilis. Después de una inyec-
ción endo-venosa de 3 c.'c. de solución al 1/20 se ':'ecoge la bilis en
una solución, de soda al 40% ywparecellll aniUolS rojos indicando la
presencia de LaJsubstancia inyeotada. Cuando hay trastorno hepá-

,'tico 3Jlgun.o,el colorante apavece en la orina después de lOa 17 mi-
nutos de la inyec'Ción osciland.o la cantidad del colorante eliminado
en dos horas erutre 9 gum. 5 Y 24 grm. 5.-EJnI los cwsos patológicos
en que el hígad.o ha sido interesado engra~os diferentes se lI1Ioltaque
UllIa¡alteración del parenquima hepátic.o lleva 'consigo una elimina-
ción retardwda de la ptaleína, así como una reducción de la excre-
ción, sin que la preselnlcia de la ictericilaJ tellllga influenci'a alguna so-
bre el ritmo de eliminación del ,colorante.

Fiesiin¡ger, Guillaumin y Walter (Soc. Médica de los Hospitales,
Mayo 8 1925) dan preferencia l8Jotvo método suceptible de aportar
datos en las pequeñas .o medianas insuficiencias hepática:s fundado
en la formación rem:allde amoníaco urillllario.

Es al estudio del coefidenteamoniacal reducido que HeSiselbach
designa 'con la denomin:alCión de "coeficiente amoniacal corregido".

Después de los .trabajos de Chiray y Roge!r, parece posi,ble ha-
cer dé la -glucuronuria una prueba de verdadeI1W ilmpo'rtancia para
estudiar el va10r funciOln!al del hígwdo, siendo cOII1Isideradala lalusen-
cia persistente de ácido glucurónico, delspués de la irugestión de al-
canfor, cOmo indicio de unla graV:e la~ter8ición hepát1ca.-Pem un
tra:bajo de Brulé y Amer (Presse Medicale 25-6-24) ha modificado
en algo lo que hasta h8ice poco se cveía como cierto. Estos IalUtores
después de numerosos experimentos eonsideran este ácidO', cuya in-
vestigación está rodewda de muchascaUSlals de enor, como existente
constwrutemente en la orÍillla, incluso dUlrante las afeceiones hepáticas
gI1wes y 'que la investigación de la glucuronuria no puede servir para
el estudio del va10!l' funcional del hígado.

La investigación 8icerca del funci.onamiento del hígado en la he-
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matopoyesis y coaguladÓln se bJace por el "bleeding time" o tiempo
de sangría; para ello se harce UillIapunción ffi1Iel lÓbulo de la oreja
pOT mediol de una lanceta¡ y se toma el <tiempo en que Se rpuncionó y
después se seca 'con un papel secante cada mmuto hasta ver en qué
tiempo la o~eja deja de ISlangraJr. IEI tiempo de coagulación se puede
investigar por el método del tubo capilar o el de la lámina.

En vista de ello ¿ cómo apIleciar UlnJa insuficienciJar hepática?
¿ AcruslOila diinlica I1esulte más exacta que en el laboratorio en sus

\arpreciJalCiones,con ,todo y sus ,cifras? Tal es lo que parece despren-
de~se leyendo lostrarbajos de Fiessinger y Walter (Jouriual des P':'ac-
ticiens, 4 Nov. 34).

Una insuficiencia hepática debe ser considerada en el tiempo y
en el espa;cio.-Plalra prever en qué terminará hay que observada en
el transeursiO del tiempo. De a:quí que sea necesario establece: el
pI1onÓstico segúln las cilr'cunlstancias etiolÓgicas (edad de la lelsión,
fiacultad de8JdaptaciÓln, formas de agresión), según la enferunedad
causal (ictericiacatarral o grave, cirrosis), según la importancia del
síndromo 'clínico (hemorragia enfltarquecimiffi1Jto,foruIlculósis, 3icidó-
sils) y también del tiempo. evolutivo.

Entre las complicaciones y consecuencias de la insuficiencia he-
pática tenemos quecon:sidera;r los trrustornos de la nutrición llegam-
do bJaSlta la diátesisartrítica como cOl1lsecuencia de la insuficiellreia
hepMica. Sedillot ürpina que el hepatismo figura en el origen de
muchas afecciones, las que dependen de la diábesils gotosa y propone
la siguiente definición del antiguo a:ctritis.mo: "Fértil en incidentes
variados duraJl1Jtela primera mitad de la vida (asma, gota, eczema,
jaqueca, obesidad, etc.) y peligros graves eI!1Jel Ulmbral de la segun-
da (e!sclelrósis, arterio-esclerosis, hipertensión, uremia, diabetes.)"

La gota, ex-artritismo, es un elsDaJdohabitual de pertuI1bación
del medio interiorcre8Jdo y entretenido ¡por la illSUíficiencia funcional
congénita o adquirida de la eélula hepáÜca, en su palpel sobre el
metabolismo del ázoe. Esta concepción pe!1tenece a Fraz Glle!lllard,
quien ha telll1i.d:oel mérito de pIIesentar, de descublrir 1aJinfluencia di-
recta del hepatismo sobre la diátesis artrítica, luego ChauffaI1d hace
la debida jUlsticia.-Moncorgue, haJardopt8Jdo d~sde hace mucho tiem-
po esa teorría del hepati.smo en el origen de las enfer1JTIiedadespreci-
tadrus, la ha apliGaido a la práctica y ha tratado SUiSenfermos en sus
mamifestaciones primitivas, evitando por el régimen, sobre todo, las
lesiofllles irremediables a que dan lUg1aJr. Es interesante considerar
cómo a la luz de las doctrinas del hepatilsmo, Sedillot entielllde el tra-
tamiento! del ruS1rna.-En principio sienta qll1ie'cUlaUqudera'qUe sea su
edad, el asmátieo es siempI1e un artrítico, un intoxicado.-Su hígado
ha sido fatigado por un régimen intempestivo (de allí 1a¡hepa'tome-
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galia) y se ha vueliJo insuficiente en sus importaIDltes funciOlI1Jesres-

pecto al metaboElsrmo de los alimentos a~oados.

Seg¡a/I'sienta que "todOaslmático es un insuficiente hepático fun-
cio:n¡a[101bien que está intoxicado por el ácido úriüo de las proteínas
de los ¡alimentos". Sedillot opina que el tratamiento de todas estas
erufermedades estriba en evitar todo nuevo la([>ortetóxi'co de prurinas
y morvilizar y eliminar las ya acumuladas.

Si consideramos otra manifest!a/ción del artritismo, la jaqueca,
!r'ecordaremos que para un tratamiento eti:ológico está indicado ante
todo,además de las prescripciones relatiV'8JSal desequilibrio neuro-
vegetativo, al disfuncioll1amiento endocriniano, a la des-sensibiliza-
ción proteinica, !'eparar La barrera hepática lesiona/da poniendo el
hígado en reposo, absoluto primero, relativo después.

Los ejemplos que nos son. suministrados por el asma y la ja-
queca son sufi'cientes para darnos idea exacta de .10 que :racional-
mente puede result¡ajI' del tratamiento de cualquiera de las afeccio-
nes qUe se ,acostulm.bra a comprender baljo la delllominación deatri-
OOto o manifestación de la diátesisartrítica, cuando el tratamiento
tiene en cuenta el hepart:isrmoen caUlsa.

Ya en varios puntos de esta tesis he hablado del hepatismo,
observado con tanta flrecuencia, el cual es menlOiSUIllaentidad mó:rbida
que UlllIestado de predisposición a otras afeeciones y de acondiciona-
miento dellalrtritismo.

A este estado pertelruece esencialmente: la sensibilidad del hipo-
condrio derecho, la sub-ictericia, el estado de fatiga, el insomnio, el
rurna;rgor de La¡boca, la lengua seca y blaJI1JCa,la pirosis y a veces las
pituitas, laJSnáuseas, vómitos a veces con apetito conservado, ham-
bre falsa eon sensación de estiramientos de estómago, somnolencia,
bostezos, dia~a, a veces estreñimiento, tos seca hepática, palpita-
ciones eon angustia y Lentitud del pulsO', ciertals erThpciones de la piel,
hipoconJdría. Todo esto, 'Como se ve, perteneCe al cUia,droexaetol que
deScribí al principio de Lal pequeña insuficiencia hepática, siendo
entonce.s sinónimos hepati:smo e insuficiencia hepáÜca.

Para terminar haré una breve reseña ISOIb~eel tratamiento de
esta afecciónl en el cual hay que conlsiderrar cuál es el di:sfuUiciona-
miento principal de la eélula hepática Pa.I1a¡que en vista de eso, insti-
tuir el tratamiento adecuado, pues CQmOlsabemos, la ,célula hepática es
muy dura para resisti!r, pero talmbién es muy pronta para regenerarse

l'I



28

y por eso es que un sim¡ple tratamiento que sea adaptable con el dis-

funcionamiento, p~oduce una pronta mejoría. .

Pri:I1íCipiaré UlnlOa luno, coruforme lo ¡expuse en la fi:siJOilogía,el
tratamiento de c8ida uno de Los trasto~os, aunque algunos se con-
funden por La!complejidad de fUlllciQnes.

.
PrimeI10 y principal está el régimen alimenticio, siendo algunos

8ilimelnrtJoscausa de intoxiaa¡ción y por consiguiente causa de la lesión,
diré que todos los individuos con insuficiencia hepáti~a deben limitar
y clasificar la clase de substancirus albumin/oideas que ingiierellll.

Los huevos, sea¡ cual fuere ,la forma en que sean ingeridos, de-
ben ser prohi'bidos, lo imi:smo que lascarnes', principalmente al P!"in-
cipio del tratamiooto o Isea el de reposo absoluto del hígado, pudiendo
8idimini:strarse después, siermpIle tanteando La!sUlceptibihdad del hí-
g8ido.

La leche es otro alimento que debe ,ser suprimido, principal-
mente 001 la;s formas con lesiáru devillo-epidérmicas (forun'culosils)
pues aumenta Las fermentaciones intestinales. - Está permitida su
administración pero bajo la fallIDa de Yougurth (feche Ciodada con
bacilos Búlgaros) porque ento~lces' éstos se desarrollan en medio
ácido y laiyudana impedir el de la flora proteolítica. Las bebidas
aloohólica;s, creo que está de más hablar de ellas oonociendo que el
alcohol es unfa ca!usa de su etiología. La.s comidas muy conldiimen-
tadJas,colll, exceso de especias po'r el trabajo a que someten el hig8ido
después de haherlo excitado, cae en un estado de atonía que es per-
judicial al funcionamiento del aparato digestiV1O.

En c8/m'bio, pueden administraIlse las legumbres, pastas, purés,
etc., tenioodo presente que aquellas que dejan mayor residuo son las
mejores par-a combatir el estreñimiento.

GOImosubstancias medicamerutosrus' pa!1alcorregir la ÍiUlllciónbi-
liar, (llave de la insuficienCÍJal) tenemos primero todas aquellas que
por uno u otro medio tienen a'cción coLaJgoga y ayudan a poner ma-
yor cantidad de bilis en el intestino: Primero, la propia bilis que

puede8idmÍllliistrarse bajo la fOlrma de Ibilis de !buey puI'lifieada al
alcohol a la do~ de 25otg. a 3 gnn. en for:rna de píldoras o cual-
quier otro modo de8idmin~stradón. 'SegunidQ: el 'boldo, baja forma
de ilnfusión de hojas al 25 % tOimando polI' vasitos, o bien e\I}jfo:rnna
de perlas de su aceite esencia! o SUJprincipilOi activo, La:boMina en
gránulos desde 0'005 mlg. h8iSta 0'010 m1g. en 24 horas. Tercero:
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sal de Seignette así: Sulfatü de soda y fosfato de SOlda¡aa. 25 gum.
para un paquete que se tIOImaráen ayunas por las mañianas durante
cinco días, y después tottnar: Teübro.mina y F1osfato de SOldaoo. 0'50
ctg. durante ciJnJcüdías más y dejar T'ePOSar otT'OSdiez días para
cümenzar de nuevo. CUJartü: Una ¡preparaJCión:qUe da espléndidos
resultadJOISpOlr sus múltiples modlos de übrar es_el citrartü de sOlda a
~a¡dosis de 0'50 :ctg. hasta cuatro gramos al ,día, sOllo 01asüciado al

salici1atü de sada. QilMnto: ~a apoiberapia: el hígada en la alimenta-
ción a hajo :f)ürma de preparadüs especiales; a el palvo de hígado
desecado la¡!h'O:rnüy pulverizado de preparación fácil y barata. Sexto:

laa;cidificación del medito intestinal por Icualquiera de lüs mediolS qrue
está a nuestr\o¡alcauce. Séptimü: la peptüna asociada al sulfato de
maguresia.

Guatemala, Enero de 1935.

FED. LABRE F.

Vo BoJ.
limprímaseJ

),~

M. Zeceña M. E. Lizarralde,
DECANO
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CONCLUSIONES

1° la insuficielillCilaJhepática es una afeüción bastante frecuente
entre nosotI'lOs y que en un 75% de 10:sCaiSOS:pasa desapercibida.

2° es de un diagnósti:oo fácil si se :saben encauzar 1a:s inv>estiga-
ciones clínicas y del 1aiboratorio.

3° Su tratamiento: depelllde el éxito si se ha sa!bido investigar
cuál de todas las rrnúlti'ples funciones es la que está fallando, para
ha~er actuar el medicamento y el régimeru apropiado.
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PROPOSICIONES

Anatomía descriptiva: El hígado.

"
Topográfica: Vías ,biliares, SUs relaciones y vías de

acceso.

"
PatolÓgica: AtTOfii3'amarilla aguda del

Bacteriología: El bacilo de Koch.
Botánica: El boldo.
Clínica Médica: E~ploraciones del hígado.
Clínica quirúrgica: PunciÓn su.b-occiJpital.
Fisiología: Del hígado.
Ginecología: Quistes del Ovario.
Higiene: El ¡agua y su purificación.
Medicina o:peratoria: DesarticulaciÓIli del hO!mbro.
Medi,cina Legal y Toxicología: Intoxicación por el arsénico.
Obstetricia: Basiotripsia.
Piarasitología: Amebas.
Patología externa: Oclusión intestinal.

"
interna: Cáncer del hígado.

"
Tropical: Abceso hepMioo.

Pediatría: hemofilia.
Química médica inorgáni!ca: Cloruro de calcio.

" "
orgánica: Urotropiná.

Te:vapéutica: Colagogos.

w

,


	page 1
	Images
	Image 1

	Titles
	.~~ 
	-.-;..,- ,~.. ~- 
	ó, 
	Breves consideraciones sobre la Insuficiencia Hevática 
	.' 
	,~. 
	'W 
	~ 
	1:¡ 
	I 
	TESIS 
	PRESENTADA A LA JUNTA DIRECTIVA 
	DE LA 
	FACULTAD DE CIENCIAS MEDlCAS DE LA UNIVERSIDAD NACIONAL 
	POR 
	FEDERICO LABBÉ F. 
	EN EL ACTO 
	DE SU INVESTIDURA DE 
	MEDICO y CIRUJANO 
	FEBRERO DE 1935 
	~ 
	'r~ 
	Talleres Tip. "San Antonio", 13 C. O., No 30, Teléfono 3560.-Guatemala, C. A. 
	~~. = o. ~ .- ~-- 


	page 2
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	. t . . . 
	Breves consideraciones sobra la insuficiencia hepática 
	Secreciones internas del hígado. 
	dante en la venal porta que en las venas supI1a-hepáticas. 
	u---'","-- - 


	page 3
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	¡, 
	c) Acción sobre los albmninoideos: fUJnción ureopoiética. 
	:rJ 
	i : .~. 
	el! 
	: ! 
	~I~ 
	,1 


	page 4
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	Papel del hígado en la defensa del organismo 


	page 5
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	'---"'" 
	,., 
	10 
	de los capilares). 
	Acción del hígado sobre la composición de la sangre: 
	, '~ 
	ga:do. 
	~. 
	'i~ 
	b) 
	Acción sobre la coagulación ~ la sangre: 
	'. 

	Tables
	Table 1


	page 6
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	11 
	gica. 
	. Secreción externa del hígado: 
	terna. 
	merTo. 
	transformado en urOibilinógeno. 
	;\: 
	" 
	" 
	~'; 
	(. 


	page 7
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	10 
	~ 
	de los capilares). 
	.~ 
	i 1: 
	Acción del hígado sobre la composición de la san¡gre: 
	, ,:;~, 
	gado. 
	:¡ 
	I'}' 
	. ~. 
	:~ 
	<- 
	b) 
	Acción sobre la coagulación ~ la sangre: 
	fl 


	page 8
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	11 
	Secreción externa del hígado: 
	¡ 
	fi 


	page 9
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	12 
	~. 
	j 
	la bilis. 
	Y piel. , 
	" 
	'f 
	¡~, 
	I'~! 
	SINDROMO DE INSUFICIENCIA HEPATICA: 
	Entre los diversos procesos capaces de lesionar el hígado fun- 
	. cuta pOlI' mecanismos directos más a menudo pOlI' septicemia, apor- 
	íif:! 
	p,r 


	page 10
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	13 
	efecto. 
	Pero lo que crea 1a; debilidad hepática son siempre los ataques 
	causa justificada. 


	page 11
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	.~ 
	14 
	decalOlradas. 
	de una meningitts. 
	estas accidentes. 
	; .~ 
	~' 
	',t 
	, '. 
	¡!té 
	. 
	',f 
	.. 


	page 12
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	15 
	I 
	- UlI'inaria. 
	-. 
	LA INSUFICIENCIA HEP ATICA MENOR o pequeña insuficiencia. 
	síntomas. 
	t' 
	( 


	page 13
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	16 
	f 
	superficie de absolrción más extensa. 
	activos. 
	bcos. 
	, , 
	¡ 
	t 
	i'; 
	,1 
	~. . 
	~. 
	'.1,.~ 
	' 
	~¡ 1,. 


	page 14
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	~.,........ 
	17 
	- vegetación de cierl:as bacterias tales como el coHibacilo (acidófilas) 
	.P 
	, ~ 
	' 
	:1 
	::1 
	;11 


	page 15
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	Estas nociones ooncueroa:n con La! observación clínica; si hay 
	más fugaz. 
	18 
	'j 
	t. 
	'.. 
	;'1:, 
	'u 
	i! 
	, . 
	'~ 
	I ,~ 
	1/1 
	I 


	page 16
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	19 
	,;. 


	page 17
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	~I 
	.~ 
	20 
	r; 
	,1 
	I 
	!t 


	page 18
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	.~ 
	21 


	page 19
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	22 
	,:' 
	'I~, 
	, , 
	: ': I~ 
	:~. 
	11 


	page 20
	Images
	Image 1

	Titles
	~[ 
	23 
	" +~ 
	rico: la relación azotunca o coe 1Clen,l,\:; I e nitrógeno uréico 
	al nitrógeno toba[, tiene otrlo vialor.-No:rmalmoote para 100 grm. de 


	page 21
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	24 
	:! ' 
	ti 
	Otras investigaciones: La 'creatÍlnluri!aJ: nOI'Illalmente el metaba- 
	! ,: '~ 
	Falta de oxidación del azufre: 
	taurina y ácida axiprortéica. 
	l 
	~;1 


	page 22
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	~r 
	,11 
	25 
	;j 


	page 23
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	\ 
	ticiens, 4 Nov. 34). 
	26 
	\i I 
	, 
	il".... 
	,t 
	L 
	:f, 


	page 24
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	27 


	page 25
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	28 


	page 26
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	29 
	Guatemala, Enero de 1935. 
	FED. LABRE F. 
	Vo BoJ. 
	limprímaseJ 
	),~ 
	M. Zeceña M. 
	- . ..- e 


	page 27
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	WI 
	''''"- 
	CONCLUSIONES 
	1 ° la insuficielillCilaJ hepática es una afeüción bastante frecuente 


	page 28
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	BIBLIOGRAFIA 
	Consultas solme enfemnedades del laJparato digestivo: Gastón 
	nwd, J. A. Sicard. 


	page 29
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	PROPOSICIONES 
	" interna: Cáncer del hígado. 
	Química médica inorgáni!ca: Cloruro de calcio. 



