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Breves considerécinnes,snbre la insuficiencia hepdtica

Para dar principio a este trabajo de tesig haré un pequeiio resu-
men de las principales funciones del higado en estado normal. Sabe-
mos que el higado funciona como glindula de secrecién interna y
externa, pero contrario de lo que pasa en el pancreas, estos dos érde-
nes de funciones no se hacen en parte distinta de la glandula; cada
célula hepatica funciona simultineamente como glandula de secrecién
interna potente, arrojando sus productos de elaboracién en los capi-
lares sanguineos que la envuelven por todas pertes como una glan-
dula de secrecion externa, vertiends su producto de elaboracisn, la
bilis, en los canalicul-s hiliares.

Secreciones internas del higado.

Colocado sobre el trayecto de la sangre proveniente del tubo
digestivo, del pancreas y del bazo, el higado ejerce su principal papel
sobre las substancias alimenticias que lleva esta sangre, tomando un
papel importante en las funciones de asimilacién y desasimilacion.
También obra sobre las substancias toxicas que acarrea la sangre,
jugando un papel antitéxico, depurador y defensivo. Kl higado obra
sobre la composicién intima de la sangre jugando umn papel impor-
tante en la hemolisis y coagulabilidad de la sangre. En cuanto a la
secrecion externa, la elaboracion biliar, eliminando al exterior log de-
sechos provenientes de la secrecién interna.

Papel del higado sobre la nutricién: La vena, porta lleva al higado
las substancias alimenticias como log hidratos de carbonc, grasas,
albuminoideos, absorbidos por los capilares al nivel del tubo diges-
tivo. El higado detiene al pasar estas substancias y ejerce sobre
ellas acciones diversas.

a) Accioén sobre los hidratos de carbono: es sobre estos tltimos
que el higado ejerce su funcién mas antiguamente conocida, gracias
a los experimentos de Claudio Bernard (1848-1857),

En el intestino todos log hidratos de carbono han sido transfor-
mados en glucosa y bajo esta formsa son absorbidos por la vena
b porta y ller ados al higado. Este detiene a su paso una gran parte,

pues si se dosifica comparativamente Ia cantidad de glucosa en la
. sangre de la vena porta y de las venas supra-hepaticas, después de
una comida rica e nhidratog de carbono, la glucosa es mas abun-
dante en la vena porta, que en las venag supra-hepiticas,

Es bajo la forma de una substancia llamada glicégeno que el hi-
-gado retiene y almacena la glucosa. El glicégeno se deriva, de la
| glucosa por deshidratacién (CSH206-H2 0 — CCH005,—) es un polve
 blanco, soluble en el agua pero dialisable, da con el yodo una colo-




TN

8

racién cacba que permite denunciar su presencia en las células hepa-
ticas. La cantidad de glicogeno que contiene el higado varia con el
régimen de alimentacién, pero es més o menos del 5 al 10 por ciento
del peso total del 6rgano.

Después de haberlo acumulado, el higado lo vuelve poco a poco
a la circulacién transforméndolo en glucosa. Llevada a todog los
tejidos por la circulacién general, la glucosa es quemada sobre todo
en log masculos, desprendiendo energia mecanica y calérica. A me-
dida que esta glucosa es destruida en los tejidos, el higado da una
cantidad igual a la circulacién general, de tal manera gue el t{enor
de glucosa en la sangre motablemente constante: 1.50 gramos por
litro. Ahora, si esta cantidad aumenta como en la diabetes, el ex-
ceso de glucosa en la sangre es eliminado por la orina y hay gluco-
suria. .

Un hecho muy importante de conocer para el médico es que
la capacidad glicogénica del higado disminuye notablemente cuando
la célula hepatica estd lesionada, hecho que demostraré mas tarde
por la prueba de la glucosuria alimenticia. Otros oérganos tienen ac-
cidn sobre la glicemia como son el péancreas y el sistema nervioso.

b) Accioén sobre las grasas: funcién adipopéxica, adipopoiética
y adipolitica: El papel del higado en la asimilacién y desasimilacion
de las grasas es menos conocido que la accién sobre los hidratos de
carbono. La mayor parte de las grasas absorbidas al estado de
emulsién, pasan directamente por el canal toracico a la circulacion
general escapando asi a la accién del higado. Pero una pequefia can-
tidad de grasa es absorbida por el epitelio intestinal, toma la via de
la vena porta y atraviesa el higado; es detenida en gran parte por
el endotelio de los capilares y después incorporada en las células
hepaticas mismas. Eg Io que se llama funcién adipopéxica.—Pa-
rece que esta accion se ejerce también sobre las lecitinas, pues los
reactivos y andlisis quimicos las denuncian en lag células hepaticas.
Si estas grasas son vueltas a la sangre, como el glicégeno, o son
destruidas por el higado no se sabe.

Un punto importante eg que en ciertos diabéticos junto con la
glicemia se encuentra la lipemia -y no se sabe si esto es debido a un-
trastorno hepatico. Poco se conoce el papel del higado sobre el me-
tabolismo de las grasas alimenticias, pero se sabe que la célula he-
patica es capaz de elaborar grasa a expensas de los hidratog de car-
bono. Habiendo sobrealimentado animales con estos Gltimos se ha
encontrado una sobrecarga, grasosa del higado, lo mismo se ha en-
contrado en las mujeres embarazadas o lactantes, asi vemos que
también tiene una fumcién adipopoiética,

¢) Accién sobre los albuminoideos: funcién ureopoiética.

La accién del higado sobre los albuminoideos alimenticios es
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muy importante pero muy compleja y més dificil de estudiar que las fs
precedentes. o !

El higado interviene en la asimilacion y desasimilacién de los u
albumincideos, su papel en la asimilacién es todavia muy obscuro, ’
pero se puede demostrar por el célebre experimento de Claudio B(?I'- )
nard: cuando se inyectan sustancias alimenticias en el torrente cir- )
culatorio se produce albuminuria, si esta misma inyeccién se hace en
la vena porta la albuminuria no aparece. Es due €l higado la ha
retenido, transformado y vuelto asimilable.

El papel del higado en la desasimilacién de los albuminoideos es “ il
mejor conocido. Se sabe que estos albuminoideog pueden ser des- %1; 1
compuestos en todos los tejidos, pero sobre todo en el higado es ‘ffi
; donde se hace esta, descomposicion; pueg este llega a la formacién '
I 3 de productos multiples entre los cuales estén la urea, los Acidos ami- !,(
‘ nados, el amoniaco, el 4cido urico y las purinas. Se ha demostrado ' !
que el higado es el gran productor de la urea, segin la opinién cla-
sica, la alblmina descomponiéndose, forma primero 4cidos aminados, €
después carbonato y carbamato de amoniaco, substancias téxicas que !;{;
el higado transforma pronto en urea, producto también téxico y fa- Yo
cilmente eliminado por la orina. En ciertos estados de insuficiencia W
hepatica, la elaboracién de esta substancia por el higado es restrin-
gida, de donde la disminucién de la urea en la orina, aumento pro- :
porcional de los otros productos nitrogenados y de la descomposi- i
cion de los albumincideos, i

Si se designa con el nombre de coeficiente azotiirico la relacién i
entre el azoe eliminado bajo forma de urea y el 4zoe total eliminado, :
es facil comprender que en log cascs de insuficiencia hepética, el ni- f
trégeno eliminado bajo forma de urea disminuye en relacién al ni-
trégeno amoniacal, el coeficiente azotfrico que al estado normal
varia de 0’85 a 0’95 va a disminuir,

Agregaremos el papel importante del higado en la regulacién
de la temperatura del cuerpo: es el higado el que ordena la distri-
bucién del glicégeno en Iy circulacién y regula asi, en gran parte, la
combustién de esta substancia en los musculos. Esta nocién explica

muy bien el por qué de la hipotermia en las enfermedades que alte-
ran profundamente el higado.

Papel del higado en la defensa del organismo

Por su papel en la desasimilacién de los albuminoideos, el hi-
gado contrribuye a transformar ciertos desechos toxicos en substan-
cias indiferentes, teniendo también un papel antitéxico.

Este papel es demostrado practicamente: un gran namero de
venenos, alcaloides principalmente, son menos activos cuando se in-
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yectan en la vena porta que cuando se inyectan en la circulacion
general.

¢Como el higado retiene estos venenos?  Por un mecanismo |
complejo retiene y almacena ciertos productos no pasandolos s la
circulacién més que en bequeiias désis, destruyendo gran parte y
eliminandolos po la bilis.

El higado lucha no solo contra, las toxinas microbianas sino tam-
bién contra los microbios. Ests funcién bacteriopéxica es princi-
palmente hecha por las células de Kuppfer (es decir del endotelio
de los capilares).

Los microbios asi detenidos son englobados por las célulag y eli-
minados junto con la bilis en el intestino. EI papel del higado en
las enfermedades infecciosas o toxicas es importante y nos explica
la gravedad que adquieren cuando se encuentra un higadc insufi-
ciente o lesionado por una intoxicacién como el alcoholismo.

Accién del higado sobre la composicion de la sangre:

Funcién hematopoiética: a) sobre los glébulos wojos: es en el
feto, durante el desarrcllo de log vasos sanguineos del higado, donde
hemos visto que las células vaso-formadoras dan a la vez las pare- -
des de los capilares y los hematies en su interior, que terminan
cuando el sistema, circulatorio de la glandula ha terminado. EI pa-
pel hemolitico del higado es también muy importante, destruyendo
los hematies gastados fisiologicamente o alterados patolégicamente
aprovechandose de su hemoglobina, quitandoles el hierro, para trans-
formarla en bilis. De alli que todas las veces que hay una destruc-
cion de globulos rojos, ya por venenog hemoliticos 0 ya por fragili-
dad especial de los hematies o por el paludismo, hay un aumento
considerable de pigmentos en la bilis al mismo tiempo que las células
hepaticas acumulan el hierro para ser vuelto a usar en la formacién
de nuevos hematies. Esta es, resumida, la funcién marcial del hi-

gado. (

b)  Accién sobre la coagulacién de la sangre:

El higado ejerce una accién importante sobre la coagulabilidad
de la sangre: después de la ablacién del higado, la sangre viene a ser
incoagulable, esta nocién es importante en clinica pueg explica la
frecuencia y abundancia de la hemorragia en los hepato-péaticos.

El higado regula la coagulacién bor un doble mecanismo: a la
vez elaborando el fibrinégeno de la sangre para que mas tarde se
transforme en fibring v también el fibrino-fermento, o trombaza,
que es necesario para esta transformacién. De alli la importancia
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de la opoterapia en el tratamiento de los hepato-paticos que vuelve
el fibrino-fermento que le falta, bara combatir la didtesis hemorra-
P gica.

" Secrecion externa del higado:

A la vez que tiene numerosas funciones de secrecién interna,
tiene la de la secrecion y excrecién de la bilis, como secrecién ex-
terna,

La bilis contenida en 1a vesicula biliar se presenta bajo la for-
ma de un liguido viscoso, filante, de olor nauseabundo, de sabor muy
amargo, de color verde oscuro en el cadaver, en el vivo de color ma-
ranja obscuro.

Bajo el punto de vista quimico, la bilis se compone de 85 g
9% de agua, 5 a 10% de sales biliares y 1 a 2% de pigmentos,
colesterina y mucina en bequeflas cantidades. Las sales biliares
son taurocolatos y glicocolatos de soda, estag sales son compuestos
nitnogenados y sulfurados que se derivan de un nicleo comfin, el
acido cdlico, combinados con un 4cido aminado, glicocola; y taurina.
Se admite que su sintesis se hace en la célula hepéatica. Brulé piensa
que esta se puede efectuar en cualquier tejido y que la céluly hepa-
tica asegura Umicamente su eliminacion.

Los pigmentos biliares: la bilis fresca del hombre no contiene
mas que un pigmento: la bilirrubina, ésta, oxidandose da la biliver-
dina, la bilipurpurina v la bilicianina, ya bajo la influencia del aire
o del 4cido mitrico (razén en que esta basada la conocida reaccion
de Gmelin, que sirve bara manifestar la presencia de pigmentos bi-
liares en la orina)).

La bilirrubina deriva de la hemoglobina donde uno de los nt-
cleos formadores, la hematina es transformada facilmente in vitro
en bilirrubing por deshidratacién y pérdida de una molécula de
hierro.

Segln la doctrina clisica esta transformacién de la hemoglo-
bina en bilinrubina se lleva 2 cabo Unicamente en el higado, el solo
productor de pigmentos biliares. La célula hepética después de ha-
ber elaborado Iy bilirrubina 1a excreta por la bilis. Algunas veces
una débil proporcién de bilirrubina elaborada pasa a la sangre.
Esta pequefiy cantidad es eliminada por la woring después de haberla
transformado en urobilinégeno.

Es solamente cuando la bilirrubing, pasa a la sangre en exceso
que se elimina en naturaleza por la orina sin haber sido modificads,
Por eso la importancia de la investigacién de los pigmentog biliares
siempre que se sospeche una insuficiencia hepatica.

La colesterina: 1a bilis contiene Pequeiia cantidad de colesterina,
que es secretada por el epitelio y las glandulas de las vias biliares,
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yectan en la vena porta que cuando se inyectan en la circulacion
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de la opoterapia en el tratamiento de los hepato-paticos que vuelve
el fibrino-fermento que le falta, para combatir la diitesis hemorra-
gica.

Secrecion externa del higado:

A la vez que tiene numerosas funciones de secrecién interna,
tiene la de la secrecion y excrecién de la bilis, como secrecién ex-
terna.

La bilis contenida en la vesicula biliar se presenta bajo la for-
ma de un liquido viscoso, filante, de olor nauseabundo, de sabor muy
amargo, de color verde oscuro en el cadaver, en el vivo de color ma-
ranja obscuro.

Bajo el punto de vista quimico, la bilis se compone de 85 a
95% de agua, 5 a 10% de sales biliares y 1 a 2% de pigmentos,
colesterina y mucina en pequefias cantidades. Las sales biliares
son taurocolatos y glicocolatos de soda, estas sales son compuestos
nitrogenados y sulfurados que se derivan de un ntcleo comGn, el
acido colico, combinados con un 4cido aminado, glicocola; y taurina.
Se admite que su sintesis se hace en la célula hepatica. Brulé piensa
que esta se puede efectuar en cualquier tejido y que la célula hepa-
tica asegura Unicamente su eliminacién.

Los pigmentos biliares: la bilis fresca del hombre no contiene
més que un pigmento: la bilirrubina, ésta, oxidandose da la biliver-
dina, la bilipurpurina y la bilicianina, ya bajo la influencia del aire
o del acido mitrico (razén en que estid basada la conocida reaccidén
de Gmelin, que sirve para manifestar la presencia de pigmentos bi-
liares en la orina)).

La; bilirrubina deriva de la hemoglobina donde uno de los nii-
cleos formadores, la hematina es transformada facilmente in vitro
en. bilirrubing; por deshidratacién y pérdida de una molécula de
hierro.

Segun la doctrina clasica esta transformacién de la hemoglo-
bina en bilirrubina se lleva a cabo tnicamente en el higado, el solo
productor de pigmentos biliares. La célula hepatica después de ha-
ber elaborado la bilirrubina la excreta por la bilis. Algunas veces
una débil proporcién de bilirrubina elaborada pasa a la sangre.
Esta pequefia cantidad es eliminada por la orina después de haberla
transformado en urobilindgeno.

Es solamente cuando la bilirrubina pasa a la sangre en exceso
que se elimina en naturaleza por la orina sin haber sido modificada.
Por eso la importancia de la investigacién de los pigmentog biliares
siempre que Se sospeche una insuficiencia hepatica.

La colesterina: la bilis contiene pequefia cantidad de colesterina
que es secretada por el epitelio y las glandulas de las vias biliares, -




i
~
IS

12

mas que por la célula hepética. Es una substancia de forma com-
pleja, gque se comporta como un lipoide: insoluble en el agua, soluble
en el alcohol, éter y cloroformo, cristaliza en laminas romboidales y
Se encuentra en la bilis al estado.de emulsion coloidal gracias a la -
bresencia de las sales biliares. Muchos fisi6logos opinan que la co-
lesterina es un producto de desasimilacién de los centros nerviosos,
constituyendo un desecho que el higado se encarga, de eliminar con
la bilis,

Se sabe hoy dia, que la colesterina no es un simple producto de
desecho, pues ella entra en la composicién de todog los tejidos y
como los otros lipoides, tiene un papel antitéxico muy importante en
la defensa del organismo contra tods especie de intoxicacién,

Las investigaciones recientes y muy importantes de Chauffard
han demostrado que laj cantidad de colestering, en la sangre es mas
0 menoes de 1.50 gramos por litro. Al estado patolégico sufre varia-
ciones: durante el periodo febril de lag enfermedades infecciosas
graves y en especial la tuberculosis el tenor de colestering, baja, y
corresponde a una menor defensa del organismo. Durante la con-
valecencia cuando 1a inmunidad se instala la cantidad de colestering

en los antecedentes de los litidsicos una infeccién Ebertiana)., Se
observa también en el curso del embarazo y otras afecciones del
higado y rifiones, Esta hipercolesterinemis, puede traer 1z precipi-
tacién y depésito en ciertos tejidog como los parpados, retina, cOrnea
¥ piel. ‘

SINDROMO DE INSUFICIENCIA HEPATICA:

Entre los diversos brocesos capaces de lesionar el higado fun-
cional y anatémicamente tenemos, 1°: los vicios alimenticios que colo-
caré en primers linea Y que no se les da, siempre 1a importancia que
merecen. Laga svovbrealimentacién, e€n especial de lag substanciag al-
bunﬁnoide,‘as, acompanadas o no de excesos de alcohol, traen con
frecuencia lag congestiones hepaticag ¥ la hipoalimentacién por el
contrario, ung disminucién de] volumen del higado. 20: I,ag infec-
ciones que atacan 4l higado son numerosas; tenemos las septicemias
quirirgicas; Puerperales o médicas, 1a viruela, el sarampion, la es-
carlatina, la fiebre tifoidea, la bneumonia, ete. Su accién se eje-
cuta por mecanismos directos mas a menudo bor septicemia, apor-
tando gérmenes infecciosos por Ia arteria hepatica ¥ eliminandolos

por sus toxinas, bermaneciendo acantonado el germen, como en lg
difteria, lesionando estas la célula hepética. Existe un grupo de
- enfermedades que atacan directamente el higado como 1Ia fiebre
amarilla, la espiroquetésis ictero—he:morrérgica, el sodoki, ete.
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Las supuraciones croénicas, la tuberculosis, el kala-azar, la sifi-
Lis, el paludismo.—En final es por la arteria hepatica o por la vena .
porta, que son las vias principales por donde se infecta el higado, sin
olvidar también la vena umbilical en el feto, la via de los vasos lin-
faticos, las vias biliares (infecci6n ascendente) ; las venas supra he-
paticas y por tltimo la simple contigiiidad. 3°: Las intoxicaciones,
algunas con accién especifica. como el fésforo y el arsénico, venenos
por excelencia de la célula hepatica como la cantarida y el mercurio
lo son del rifién; realizando el tipo perfecto de la atrofia aguda ama-
rilla.—FEl cloroformo de un interés capital por su frecuente uso como
anestésico, el trinitro-toluol, el dinitro-benzol que dan desde la icte-
ricia catarral benigna hasta la ictericia grave mortal.

El alcohol es el gran enemigo del higado y aunque su accién es
menos violenta que los precedentes, pero la extension y consumo en
todo el mundo lo ponen en primer plano como factor de la lesién
hepatica.

Otros venenos como el antimonio, el plomo, el acido sulfhidrico
principalmente, del cual haré detalle, bues como sabemos, en el in-
testino se fabrica en lag fermentaciones de los albuminoideos, gran
cantidad de este tltimo, que siendo absorbido viene directamente a
lesionar el higado constituyendo un circulo vicioso la causa y el
efecto.

Otro factor importante es la predispesicion del higado a los ata-
ques infecciosos o téxicos.—La herencia parece no tener gran im-
portancia, aunque se ven casos de familias de colémicos (Gilbert y
Lerebullet) donde las afecciones hepaticas son frecuentes.—El clima
calido predispone a las afecciones del higado, necesitandose una hi-
giene especial—El embarazo crea modificaciones del higudo y pro-
duce un cansancio del organo que explica la aparicion frecuente de
lesicnes e insuficiencia funcional del higado.

Pero lo que crea la debilidad hepética son siempre los ataques
anteriores de una intoxicacién o una infeccién.

Dividiremos para su estudio la insuficiencia hepatica en dos
clases: la insuficiencia hepatica mayor, de prondstico fatal y cuyo
diagnéstico es de capital importancia y la insuficiencia hepatica
menor, que puede sobrevenir a titulo episédico en el cursc de una
litiasis, de un embarazo o de una infeccién cualquiera Y a veces sin
causa justificada.

La insuficiencia hepatica mayor también llamada gran insufi-
ciencia hepética, ictericia grave, son términos sinénimos.—Se carac-
teriza por cuatro sintomas: ictericia, trastornos nerviosos, hemorra-
gia y atrofia del higado.

La ictericia que corresponde a la alteracién de la funcién bili-
génica del higado es mis bien una sub-ictericia, ésta disminuye de
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intensidad cuando ya habia ictericia antes de Ia aparicién de los
sintomas graves. Da una coloracién amarillo-aceitunada, de 1g piel,
mas o menos obscura, en las mucosas, en especial la conjuntiva y
debajo de 1la lengua.—Pago de 1a urobilina, 4cidos biliares y bilirru-
bina en la oring que toma un color obscuro, comparable a Ia cer-
Veza negra, manchando lg ropa en amarillo.—Cuando I hipercolia al.
canza un grado extremo llega a 1a coleretencion, las deyecciones son
decoloradas.

Las hemorragias bueden producirse en varias bartes: puarpura,
epistaxis, hemorragias gastricas, intestinales, hematurias, pudiendo
por su abundancia determinar Iz muerte. — Lags alteraciomes de la

los hepaticos un sindromo hemocré;sico-hemogéni-co caracterizado por
el tiempo de sangria prclongado, coagulacién plasmatica, y sedimen-
tacion globular, irreductibilidad del codgule o fragmentacién del

rico responde a un trastorno del bazo que cura con la esplenectonia,

Los trastornos nervioscs consisten en somnolencia precoz, que
conducen brogresivamente al coma terminal. Si a) comienzp existe
delirio, agitacion, convulsiones, estos signosg de excitacion son subs-
tituidos bien pronte por la somnolencia.—Ia cefalalgia, la torpeza,
acompanada de signo de Kernig, rigidéz de 1a nuca, alteraciones de]
liquido céfalo-raquideo (hipertension, hiperalbuminésis hiperleuco-

de una meningitis,

Todos estos trastornos nerviosos Yy mentales ligados a afeccio-
hes del higado, en especial @ la insuficiencig hepatica, no se leg pue-
de atribuir al papel de la colemig bara provocarlos; es claro que se
debe establecer ung unién entre ciertos sindromos fisio-patolégicos y
los trastornos de 1a funcién hepatica, ya sea Somnolencia invencible

estos accidenteg,
Antel, Targowla y Badonel (Presse Medicale 28 de Marzo 1925)

han establecdo lag relaciones de 1a insuficiencig hepética y los esta-
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3 o
 dos melancolicos. Las perturbaciones que obran sobre los procesos
neurolégioos son las del metabolismo hiro-carbonado, metabolismo
E protéico y funcién anti-téxica.—Los trastornos del metabolismo pro-
. téico parecen acompafiarse de fenémenos de acidosis con formacion
F exagerada de amoniaco y eliminacién disminuida de fosfatos urina-
¥ rios y son probablemente las causas de variacién de la acidez iomica
urinaria.

se hipertrofia.—Fuera de estos cuatro puntos cardinales encontra-
mos otros sintomas muy importantes: temperatura que @l principio
alcanza 40 a 41° para venir en el ultimo periodo de la enfermedad a
la hipotermia; sintoma que traduce un trastorno de la célula hepa-
tica en relaciéon con la distribucién del glicégeno.—Trastornos diges-
tivos, nauseas, vOmitos, diarrea, respiracion rapida e irregular, la
orina es escasa y con los caracteres anteriormente dichos.

LA INSUFICIENCIA HEPATICA MENOR o pequefia insuficiencia.

Es la mas frecuente, sobreviene en apariencia primitivamente
como sintoma revelador de una afeccién hepatica anterior: esteaté-
sis del higado de los alcohoélicos. “Los insuficientes sin saberlo”
consultan al médico por trastornos digestivos de los méas variados,
consultan por asténicos, anémicos o agotados, consultan por forum-
culosis y en cuantos casos he visto tratar al enfermo por vacunas y
auto-vacunas por tiempo prolongado y sin resultado practico apre-
ciable, cuando con solo: someter al enfermo a un tratamiento por in-
suficiencia hepética hubieras mejorado notablemente. Otros por
trastornos nerviosos maéas acusados, como delirio onirico transitorio.

Es hacia este conjunto, hacia esta forma de insuficiencia hepa-
tica, que trato de dirigirme para aclarar esa sintomatologia difusa
tan frecuente entre nosotros y que casi en un 90% de los cascs pasa

csapercibida o catalogada entre otras enfermedades que semejan sus
sintomas.

Principiaré por los trastornos digestivos mas frecuentes: El en-
fermo comienza por mnotar que su apetito ha disminuido o se ha
vuelto caprichoso, ademas de una instintiva repugnancia por la carne
y los huevos lo mismo que las comidas muy grasosas. Las diges-
tiones son lentas y pesadas notando timpanismo muy marcado, méas
o menos hora y media después de comer, con borborigmos, sintiendo
una especie de letargo o somnolencia que le induce a buscar la ca-
ma. KEstos trastornos se atentan cuando han pasado cuatro o seis
horas para aparecer otros, como son la expulsién de gases en canti-

ad bastante grande y de una fetidez muy notoria. Las deyecciones
pueden ser del tipo pequefio y en niimero de tres o cuatro al dia o
grendes y tardando de seig horas, en adelante, con materias fecales

La atrofia del higado se hace muy notoria, en cambio el bazo
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acintadas, de consistencia blanda, de color negruzco y de fetidez exa-
gerada o del tipo de escibalos pequefios, duros, con el mismo color
que los anteriores. Todos estos trastornos no son mas que el resul-
tado de un circulo vicioso; conociendo lw importancia, patogénica de
los venenos gastro-intestinales y su principal punto de origen en el
tramo de las vias digestivas. El quimo al salir del estémago, es
poco toxico, el jugo gastrico es suceptible de destruir una parte de
los venenos putridos que hayan podido ser ingeridos. La toxicidad
comienza en el duédeno y en el intestino delgado se va completando.
En contra de lo que podria creerse, no es en el intestino grueso
donde se encuentran las substanciag mas nocivas y toxicas.

Segin Roger y Carnier, la toxicidad del contenido intestinal no
depende sino de una pequeiia parte de las putrefacciones microbia-
nas; incluso parece estar en razén inversa de su intensidad. EI 1i-
quido recogido en el duddeno es inodoro, en cambio al final del ileon
comienza a tomar un aspecto fecaloideo y & pesar de ello es menos
toxico.—De alli que la ligadura del ileon sea mas rapidamente mor-
tal que la del colon descendente, siendo asi que en este Ultimo caso
la flora microbiana es mas activa, la putrefaccién méas intensa y la
superficie de absorcién mis extensa,

Estos resultados concuerdan con los de la experimentacién cli-
nica,

En efecto, es sabido que cuando la obstruccién radica al nivel
del intestino delgado, los accidentes son maés graves que cuando ra-
dica al nivel del intestino grueso. Este dltimo viene a ser un vasto

reservorio en que los excrementos pbueden permanecer alglin tiempo
sin producir accidentes graves. De alli que el uso de enemas eva-

cuadores sea insuficiente para desintoxicar el organismo. s nece-
sario hacer obrar un medicamento desde la parte superior del intes-
tino delgado, es decir, en el lugar donde se forman los venenos mas
activos.

Normalmente estos venenos se atentian a medida que va reco-
rriendo su camino el bolo alimenticio, no obstante, si hay oclusion,
el contenido del intestino se hace menos téxico. Las substancias
que se estancan por encima del obsticulo sufren diversas transfor-

maciones de igual orden que en lag porciones inferiores; son inva-
didas por microbios analogos y a medida que se acentia la putre-
faccién va disminuyendo su nocividad.

Por consiguiente ests Permitido considerar como infundados los
antiguos procedimientos de 1la antisepsia intestinal que pretendian
alcanzar por medios bactericidas y anti-fermentecibles toda la flora
microbiana heteréclita Yy ademéas priofundamente alojada en los re-

‘f{liegues de la mucosa, fondos de saco glandulares y espacios linf4-
iCOS.
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- Fundandose en hechos experimentales, puestos en relieve por

BH. Roger y M. Garnier, puede admitirse que log procesos morbosos
dependientes de la auto-intoxicaciém intestinal, reconocen como
causa primera log venenos por el propio intestino y favorecidos por
Jla pereza intestinal y la falta de bilis. El estancamiento de los ve-
Inenos elaborados detiene el trabajo glandular, resultando de ello
trastornos que varian segim la receptividad y predisposicién indi-
vidual. En definitiva, es la insuficiencia de las funciones anti-
ftoxicas lo que se debe procurar corregir y ya vimos que la principal
| barrera que debe estar bien guardada es la glandula hepéatica, con
f 12 cual el intestino es solidario. )

El higado es un foco permanente de acciones diastasicag que re-
gulan las mutaciones de las substancias celulares almacenando o
 transfcrmando log productos normales y también anormales que se
p encuentran en exceso en la sangre, contribuye a mantener o resta-
' blecer la integridad de constitucién coloidal de los tejidos y de esta
} manera evita la intoxicacién. Billard ha encontrado una reaccién
con la riqueza en catalasa, que abunda muchisimo en el tejido he-
' patico; consecutivamente a los trabajos de Phinsalix sobre la neu-
: tralizacién quimica de las ponzoiias de serpiente por la colesterina,
| Lemoine, Gerard y Chauffard han hecho -intervenir este principio
 y en términos generales, los lipoides biliares como agentes de de-
‘fensa bactericida. Pero es especialmente el profesor Roger quien
 ha demostrado las estrechas relaciones de la potencia antitoxica del
| higado con su riqueza en glicégeno, este Gltimo no es simple testigo
i de la actividad celular, sino que interviene de un modo indirecto
uniéndose en forma de glucosa con el oxidrilo alcohdlico o fenolico
| de un gran nimero de substancias téxicas. Por otra parte el po-
der antipitrido de la bilis aparece cada vez més acentuado pues se
| ha visto que agregando bilis a caldo de cultivo no impide el desa-
 rrollo de los microbios y también abandonada a si misma; se pudre
} con gran rapidéz. Pero ya en el intestino actia favoreciendo la
vegetacion de ciertas bacterias tales como el colibacilo (acidéfilas)
que scn antagonistas de las bacterias de putrefaccién (anaerobios).
¢ Ademéas ejerce una accién antizimética importante, por las sales bi-
b liares; se opone a accién por la cual la flora microbiana intestinal
' favorece la putrefaccion de lag albminas y principalmente de las
b peptonas, término tltimo de disgregacion de las materias proteicas,
E 2 costa de las cuales se desarrolla la putrefaccion. Roger dice: “la
 accin anti-patrida es debida a una doble influencia sobre el funcio-
I namiento de las bacterias: disminucién de la producciéon de fermen-
 tos elaborados por los microbios y debilitacién de su accién scbre
1as materias fermentecibles”.
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Estas nociones concuerdan con ly -observacién clinica; si hay -
un cbstaculo cualquiera a la salida de la bilis al intestino se prioduce
un aumento de la putrefaccidén intestinal, el cual se ma.nifi'esta.pow
una fetidez considerable de las materiag fecales debida a superpro-
duccién de gases (4cido sulfhidrico) y de alli ka importancia que tiene
este Gltimo en la etiologia, completando, como he dicho varias veces,
el circulo vicioso.

Otros sintomas: de log mis importantes son los trastornos téxi-
COs que causan estos mismos venenos al ser absorbidos ¥ puestos en
circulacién; conocida es desde hace tiempo la forunculosis sintomé.-
tica de la insuficiencia hepatica; esta asienta principalmente en la
nuca, cara, nalgas y miembros inferiores, en los lugares sujetos a
roces o presiones, ésta sucede a los periodos digestivos antes men-
cionados y es debida a lo siguiente: lag toxinas absorbidas por el in-
testino pasan a la sangre por la vena porta, el higado encontrandose
insuficiente no neutraliza estag toxinas y las dejai circular libremente,
son eliminadas por el rifién y las glandulas pilo-sebiceas y sudoriparas
que al verse comprometidas en sus funciones por la eliminacién de
la toxina, son invadidas facilmente por el estafilococo dando origen
al fortnculo.

Otro de los sintomas es el olor peculiar de la orina, a agua de
pescado que toma durante estos accesos Yy que es debido a 1a elimi-
nacién del indican y las toxinas mencionadas en el parrafo anterior.

El tinte ictérico: La ictericig, supone el funcionamiento defec-
tuoso de la célula hepéatica o el estorbo a la excrecién de la bilis, La
retencién de la bilis realizada por la obstruccién parcial o completa
del colédoco, determina la ictericia si es en cantidad suficiente para
impregnar los tegumentos. Pero hay una ictericia por dis-hepatia
0 desviacién funcional de la célula hepética, que es la causante de
este sintoma a que hago referencia, diferenciandose en hipo-hepatia
(con hipocolia y acolia, bilis mas rara y pobre en pigmentos, con
atascamiento consiguiente de ests, por la ausencia de “vis g, tergo’),
e hiperhepatia (con policolia, bilis normal, abundante, espesa, con
obstruccion consiguiente de los conductos biliares) ; el resultado de
una y otra parte es, como se ve, la retencién, Ia reabsorcién y el
paso de la bilis a la sangre. ’

En la ictericia por retencién, los pigmentos que impregnan el
organismo son normales (bilirrubina, biliverdina) ; en 1a ictericia,
por dishepitia estog pigmentos son anormales (urobilina).

Otro de los sintomas importantes es la coloracién de log parpa-
dos, a méas de 1g ictericia, (vulgarmente lNamadas ojeras) que en los
estados de dishepatia auments; de coloracién, tomando un tong café
muy semejante al xantelasms con la tnica diferencig que este es

i 0
S E




19

La astenia y la somnolencia son trastornos muy importantes de
conocerlos pues a veceg son el solo sintoma con que el enfermo con-
curre a consultar, este sintoma tiene causa igual que el mencionado
en la forma grave de la insuficiencia hepética con la Gnica diferen-
cia del grado. Es en cuanto a los sintomas lo que més he podido
recoger y tratar de ordenar,

Con respecto a log medios de exploracién funcional y el valor
diagnéstico y pronéstico con la ayuda del laboratorio para la inves-
tigacion del funcionamiento de la célula hepatica, se llega a carac-
terizar la insuficiencia de una o muchas funciones del higado.

Asi, la falta de digestién de las grasas, débil proporcién de es-
tercobilina en el intestino al mismo tiempo que la ausencia de cole-
mia 0 ictericia, caracterizan un estado de acolia secretoria; el con-
junto de anomalias urinarias y sanguineag indican insuficiencia de
urea y exceso de amoniaco, acidos aminados y nitrégeno ponen en
evidencia la insuficiencia proteolitica del higado; la prueba de la
glicosuria alimenticia y de la hiperglicemia provocada por ingestion
de glucosa denunecian trastorno de la glicogénesis.

Para apreciar el estado del higado no se puede contentar con
un solo priocedimiento de exploracion. Hay que multiplicar las prue-
bas no solo como control, sino que cada una de ellas tiene una sig-
nificacién propia y mo Inos ensefiard méas que sobre una funcién del
higado. . ‘

Las funciones biliar, glicogénica, proteolitica, hemopo-
yética, fijadora, ete., aunque concentradas en la misma célula he-
pética, son fisiologicamente independientes; una puede estar abo-
- lida sin que se trastornen las otras. Las insuficiencias hepaticas
mono-funcionales son frecuentes, por eso la importancia de una bueng,
investigacién de log trastornos hepaticos y desconfiar de los proce-
dimientos de exploracién muy simples que tienen la pretensién de
juzgar el valor fisiolégico del higado en una sola prueba; se ha de-
mostrado lo restringido que es el valor diagnéstico ‘de la glucosuria
alimenticia o la glaucouronuria.

Aun més, lo que restringe la significacién de las pruebas de la
insuficiencia hepatica es que los trastornos funcionales no dependen
exclusivamente del higado; asi hemos visto al hablar de los sintomas
que el trastorno gligo-regulador, por ejemplo, tiene también su ori-
gen en el pancreas, en el sistema nervioso y glandulas endécrinas
ademéas del higado; la irregularidad de eliminacién del azul de me-
tileno puede ser debida a los tejidos o al rifién; la amoniuria puede
ser producida por la introduccién o eliminacién de acidos en EXCeso
en el organismo; puede derivarse de un trastorno proteolitico no al
nivel del higado, sino en el seno de los tejidos del organismo, de
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alli la importancia de multiplicar la bisqueda de los indices de insufi-
ciencia hepatica.

Sobre todo, hay que saber comprender su significacién, pues
ellos nos ensefian el valor fisiolégico del higado, no su estado anato6-
mico, y hasta se puede concluir en la insuficiencia de la funcién gh-
correguladora, biliar o proteolitica sin que haya lesién de la célula
hepética. Pues no hay paralelismo entre la lesién anatémica y \el
trastorno funcional, asi vemos, en la cirrosis atréfica, donde la le-
sién masiva puede evolucionar durante largo tiempo con fenémenos
fisiologicos mioderados o nulos; solo ciertas lesiones graves como la
atrofia amarilla aguda y la degeneracién grasosa, actiian sobre la
célula hepatica acompafidndose de trastornos fisiolégicos importan-
tes.

Principiaré con el simple examen de materias fecales que es so-
bre todo Util para el estudio de la funcién biliar. Normalmente las
materias fecales no contienen bilirrubina sino que encierran fuerte
proporcién de estercobilina y estercobilinégeno, :

En estados patolégicos se puede ver aparecer bilirrubina en las
deyecciones; su presencia es demostrada, primero, por la coloracion
obscura, café o verde de las heces; segundo, por la reaccion de
Gmelin y tercero, por la coloracién verde cuando se practica la reac-
cién del sublimado acético de Tribouillet. La bilirrubina en las he-
ces indica un estado de hipercolia o una diarrea biliosa con transito
muy rapido del intestino, _

Inversamente, los elementog de la bilis pueden hacer falta en
las deyecciones, estas son entonces decoloradas, pastosas, grasosas,
comparables al mastic. Las reacciones indican la ausencia de ester-
cobilina en el intestino. Esta ausencia de bilis es debida a una
obstruccion de las vias biliares o a un estado de acolia, secretoria.

Cuando la secrecién biliar es normsl, las grasas son bien dige-
ridas en el intestino y no se encuentran més que una pequeha can-
tidad en las materias fecales. Estas pueden dosificarse y aunque el
procedimiento es bastante complicado ¥ necesita técnica y laborato-
rio quimico apropiado, haré mencion de él como ilustracién, pero lo
considero poco practico: Seglin Martinet “los instrumentos necesa-
“rios: una estufa de Arsonval con escala, del termémetro a 1000°, ba-
“lanzas, cipsulas taradas, mortero, filtros y aparato de Soxselt.—
“Bxtraer diferentes partes de la masa de las materias fecales y
“mezclarlas. Técnica: se toman 100 grm. de esta mezcla, se secan, se
“trituran con arena seca y fina en un mortero. Con ayuda del apa-
“rato de Soxselt, de esta materia seca se agota la grasa por medio
“del éter que disuelve las grasas neutras y acidos grasos, se cono-
“cera el peso total por medio de la pesa después de la evaporacién.
“Este extracto etéreo es redisuelto por el éter y en esta solucién se
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“dosifican los acidog grasos por medio de una solucién alcohélica
“decinormal de potasa en presencia de la fenoltaleina; cada cen-
“timetro ctbico de esta solucién corresponde a 0'0284 gramos de
“acido estearico; por diferencia se obtiene las grasas neutras. El
“residuo de ‘las heces es tratado por el acido clorhidrico diluido en
“el cual se disuelven los jabones; de la masa desecada se extraen de
“nuevo con el éter los acidos grasos de estos jabones asi puestos en
“libertad y vueltos a dosificar por la potasa’.

Liaj busqueda. de los pigmentos en lag materias fecaleg y desleirla
por la reaccién de Tribouillet: Reactivo: Agua destilada 100 grm.

Sublimado 3.50 ctg.
Acido acético 1 C.C.

Tomar el volumen de una farveja de materias fecales y desleirla
en agua 10 o 15 c.c. y agregar VIII o X gotas del reactivo, Pueden
pasar cuatro casos, primero: que tome una coloracién roja, rosa, lila,
o violeta; indican la presencia de estercobilina (estado bilio-intestinal
normal), Segundo: verde, bilirrubina oxidada, evacuaciéon muy rapida,
Tercero: amarillo palido: estado grave, mal pronéstico. Cuarto:
blanco-gris, acolia pigmentaria, obstruccién biliar.

La investigacion en la orina de los diversos elementos que de-
nuncian la insuficiencia hepética, tenemos primero: la investigacion
de los pigmentos biliares por el método de Gmelin o de Grimbert. La
presencia de bilis en la orina indica, ya una hipersecreciéon biliar,
como en la cirrnosis hipertréfica de Hanot o una refencién mecanica
de lag vias biliares. No haré mencién mas que de éstas por ser las
menos complicadas.

Reaccién de Gmelin:

Colocar en un tubo de ensayo o vaso c¢énico 20 o 30 c.c. de orina,
que si es necesario debe filtrarse y con una pipeta colocar en el
fondo, suavemente, 10 c.c. de acido nitrico nitroso; si existe pig-
mentos biliares se forma por encima. del nivel del acido una serie de
anillos coloreados en el siguiente orden: de abajo hacia arriba: ver-
de esmeralda, amarillo, rojo y violeta o azul acero (canacteristico
del indican).

Reaccién de Grimbert:

Es mucho més rigurosa, consiste en recoger la bilirrubina bajo
la forma de sal de bario insoluble en el agua transformandolo por
oxidacion en biliverdina facilmente reconocible por su color verde
esmeralda,

Reaccion de la urobilina:

La urobilina se investiga su presencia en la orina por la propie-
dad de dar una fluorecencia verde en presencia de las sales de cine.
El méas simple de los métodos consiste en tratar la orina por el alcohol
el acetato de zine, filtrar y buscar la fluorescencia en el filtrado.
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Se ha discutido mucho sobre el origen de la bilirrubina, Hayem
la considera como un producto del higado enfermo. Gilbert la hace
un signo de la colemia y atribuyéndolo a la reduccién al nivel del
rifién, de la bilirubina que esta en exceso en la sangre.—Brulé la hace
derivar de la reduccién de la bilirubina que infiltra los tejidos,

Pero en realidad la gran fuente de bilirubina esta en el intes-
tino: la bilirubina vertida por el canal colédoco es transformada por
hidratacién en estercobilina; esta es reabsorbida en gran parte y
W llevada al higado por la vena porta; la célula hepética sana la de-
i tiene y la utiliza para producir bilirubina, mientras que la célula
hepatica enferma la deja pasar en la circulacién y se filtra por el
; rifién, ‘
"; La urobiling es el indice de la insuficiencia hepética; el menor
# trastorno funcional es suficiente para denunciarla en la orina y por
E €80 no es de un pronéstico grave pero si de un diagnéstico seguro.
i1 Esto explica por qué no hay urobilina en las ictegicias por retencion
y aparece en el momento en que la permeabilidad biliar se restablece.

i Todas estas investigaciones del laboratorio van encaminadas a
g hacer notar la insuficiencia biliar del higado que pudiéramos llamar

la llave, pues su alteracién trae consigo la insuficiencia de las deméas
d funciones asi es que en estas es donde primero debe trabajarse y
seguir con las demés, para poder llegar facilmente a una conclusion.

La investigacién de la funcidn glicogénica. del higado es facil de
ponerla de manifiesto por medio de la glicosuria experimental que
se procede asi: se hace ingerir al enfermo 300 gramos de glucosa di-
suelta en agua, después por medio del licor de Fehling se busca la
glucosuria. cada hora. En wun sujeto normal la ‘glucosuria no apa-
rece, por el contrario en los hepaticos el resultado es positivo,

Se ha discutido mucho sobre el valor de esta prueba, pues puede
hacer falta en un cirrético y em cambio manifestarse en individuog
que no tienen lesién hepatica.—Pero como sabemos, la glico-regula-
cién depende también del péancreas, del sistema nervioso y de las
glandulas vasculo-sanguineas y por eso no entra a formar més que
en un 25% en el diagnéstico de dicha insuficiencia,

El estudio de la funcién proteolitica, muy compleja por cierto,
Se presta a un gran nimero de investigaciones.

. - Tenemos primero la azoturia: la urea siendo el principal pro-
iy ducto del metabolismo azoado del higado, se ha deseado considerar
la excrecién uréica como la medida de la actividad funcional del hi-
v gado.—Pero la excrecién de urea esti en relacidén directa con la in-
A gestion de albuminoideos y es imposible decir, segln la cifra de urea
encontrada en la orina, si hay exceso o falta de urogénesis.—Las hi-
perazoturiag pasajeras que se han observado parece que son debidas
a descargas de urea almacenadas en los tejidos, mas que a una hi-
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perproduccidn, tal como se observa en la defervescencia de muchas
enfermedades infecciosas. Y la hipoazoturia es considerada como
un indice de céncer o de insuficiencia hepatica. Coeficiente azoti-
rico: la relacién azothrica —izz-gi o coeficiente de nitrogeno uréice
al nitrégeno total, tiene otro valor.—Normalmente para 100 grm. de
nitrégeno total metababolizado, 80 a 84 grm. son metabolizados al
estado de urea, es decir que la relacién azotirica es de 80 a 84%.
Si el metabolismo intra-hepatico se hace mal, hay una gran cantidad
de poductos intermediarios, amoniaco por ejemplo, y menos urea;
entonces €l coeficiente azotlrico cae por debajo de la normal.

Se han comprobado relaciones muy débiles en el curso de lesio-
nes muy graves del higado, en la atrofia aguda amarilla, o en la
intoxicacién fosforada, por ejemplo, se han citado casos de 52% y
atm de 44%. En las cirrosis graves el coeficiente azotirico cae a
76% y a veces a més. Sin embargo, en el curso de las afecciones
benignas del higado, la relacién no es modificada; entonces se ve
que la-baja del coeficiente azotirico no indica la existencia de una
lesion del higado sino la insuficiencia del mismo.

La amoniuria: cuando el metabolismo azoado se hace mal, pasa
a la orina gran cantidad de amoniaco y asi vemos que desde hace
mucho tiempo la amoniuria ha side considerada como un indice de
un: trastorno funcional del higado. Las investigaciones de Nenki y
Pawlow, las de Mann y Magath han establecido sélidamente la rela-
cion entre la amoniuria y la insuficiencia hepética. (Press Medicale
Agosto 25/25).

Acetonuria: Los cuerpos acetdnicos se producen y se destru-

yen en el higado en el curso del metabolismo intra-hepatico, una
relacién es a preveer: entre las lesiones del higado y la acidosis re-.

velada por diaceturia, la acetonuria Jy la excrecién de acido B. oxibu-
tirico. Muchog casos de insuficiencig hepatica mayor se acompafian
de acetonuria.—Se trata por lo general de lesiones graves del higado,
aungue la acetonuria se observa también en lesiones faciles de curar;
por lo general la acetonuria en log hepaticos es de un pronéstico
grave, més temible todavia que la amonuria y la aminoaciduria.
La indicanuria: Gilbert ha considerado la indicanuria como un
signo de insuficiencia hepitica, mientras que la mayioria de los auto-
res consideran como indicio de fermentaciones intestinales patolégi-
cas. H. Labbé y Guitry han demostrado que el indican es un pro-
ducto regular de la proteolisis y atin de la proteolisis intra-hepatica,
que su cantidad estd en relacién con la cantidad de materiag protéi-
cas elaboradas y que es frecuente encontrarlo en los grandes come-
dores de carme, por consiguiente en sujetos en que su higado esti
scmetido a un cansancio funcional y algunos consideran que no tiene
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importancia en el diagndstico de la insuficiencia hepética, pero en
vista que las fermentaciones intestinales son consecuencia de exceso
de flora desarrollada en medio alcalino, este desarrollo es aumentado
por el estancamiento y la lentitud en el peristaltismo este es causado
por una falta de bilis en cantidad suficiente y esta dltima por mal
funcionamiento de la célula hepatica.

Nos prueba que el indicin hay que darle su valor sin excluirlo
también en otros casos, como sucede en la oclusién intestinal, pero
que entonces es por causa mecanica (signo de Carter y Jaffé).

Técnica de la reaccién: Tomar en una copa 20 c.c, de orina y
agregar 2 c.c. de extracto de Saturno; agitar diez minutos, filtrar
esta mezcla en un segundo vaso.—Agregar 2 c.c. de solucién de sul-
fato de soda y volver a filtrar.—De esta se toman 15 c.c. en un tubo
de ensayo y se afiaden otros 15 c.c. de acido clorhidrico puro y 2 c.c.
de cloroformo, se deja en reposo y en seguida aparece un anillo de
color azul, violeta, rojo, sefial que la orina contiene una substancia
indoxilica,

Otras investigaciones: La creatinuria: normalmente el metabo-
lismo de los cuerpos cretinicos llega en el hombre a la eliminacién de
un desecho de creatinina por la orina asi como lo hg indicado Whal
en el curso de los neoplasmas secundarios del higado.

Falta de oxidacion del azufre:

Lia, falta de oxidacion del azufre puede ser considerada como in-
dice de insuficiencia proteolitica, pues el azufre hace parte de la
molécula de ciertos icidos aminados y su defecto de oxidacién esti
en relacion con el metabolismo de estos tltimos.

Normalmente el azufre proveniente de los albuminoideog eg 1°
oxidado en el higado, donde forma A&cido sulftrico que es neutrali-
zado por las bases. 2° conjugado con los cuerpos fenolicos, como el
indol y el escatol para formar éteres, indoxilsulfatos, fenilsulfatos,
escatoxilsulfatos.—Y solo una parte se elimina, bajo forma de cistina,
taurina y acido oxiprotéico,

Al estado normal la relacién entre el azufre oxidado y el azufre

- total es de 852 90%. Cuando el higado es insuficiente y que la cis-

tina y la taurina son incompletamente metabolizadas, el azufre neu-
tro aumenta, pudiendo llegar la relaci6n hasta 65%.

Para la investigacién de la funcién de fijacion de las toxinas por
el higado, tenemos una prueba, que aunque antigua, es buena: la eli-
minacioén del azul de metileno por la orina.—Chauffard ha meostrado
que en los hepaticos la eliminacién del azul inyectado bajo la piel es
irregular, policiclica e intermitente. Roch ha, demostrado por otra
parte que la ingestion de una pildora de dos miligramos de azul de
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imetileno, no era en un sujeto sano, seguida de ninguna eliminacién
el azul por la orina, mientras que en un sujeto cuyo higado esta
esionado las orinas se colorean en azul. Estag pruebas son simples
kpero hiacen entrar en juego el papel eliminador del rifidén y que no
aclaran mas que indirectamente la funcién de la célula hepatica.

No obstante el cromo-diagnéstico contintia a la orden del dia.
[Mogeno en Madrid ha publicado un trabajo muy interesante (axchi-
tvos de Enfermedades del aparato digestivo N° 1) ; después de haber
tabandonado el estudio de la eliminacién del azul de metileno, el au-
tor emplea el indigo-carmin (método de Lepehne) que inyectado a
1o dosis de dos c.c. de solucién rcuosa al 2% aparece después de 15
| 2 45 minutos en la bilis de los individuos mormales.

, Parece, no obstante preferir la fenol-ptaleina tetra-clorada, cu-
} ya eliminacién es casi completa por la bilis. Después de una inyec-
f cion endo-venosa de 3 c.c. de solucién al 1/20 se recoge la bilis en
funa, solucion de soda al 40% y aparecen anillos rojos indicando la
f presencia de la substancia inyectada. Cuando hay trastorno hepa-
| tico alguno, el colorante aparece en la orina después de 10 a 17 mi-
f nutos de la inyeccion oscilando la cantidad del colorante eliminado
| en dos horas entre 9 grm. 5 y 24 grm. 5—En los casos patolégicos
‘en que el higado ha sido interesado en grados diferentes se nota que
ung alteraciéon del parenquima hepatico lleva consigo una elimina-
cién retardada de la ptaleina, asi como una reduccién de la excre-
cién, sin que la presencia de la ictericia tenga influencia alguna so-
bre el ritmo de eliminacién del colorante.

Fiesinger, Guillaumin y Walter (Soc. Médica de log Hospitales,
Mayo 8 1925) dan preferencia @ otro método suceptible de aportar
datos en las pequefias o medianas insuficiencias hepaticas fundado
en la formacién renal de amoniaco urinario.

Es al estudio del coeficiente amoniacal reducido que Hesselbach
designa con la denominacién de “coeficiente amoniacal corregido”,

Después de los trabajos de Chiray y Roger, parece posible ha-
cer d€ la glucuronuria una prueba de verdadens importancia para
estudiar el valor funcional del higado, siendo considerada la ausen-
cia persistente de 4cido glucurénico, después de la ingestiéon de al-
canfor, como indicio de una grave alteracidén hepética.—Pero un
trabajo de Brulé y Amer (Presse Medicale 25-6-24) ha modificado
en algo lo que hasta hace poco se crefa como cierto. Estog autores
después de numerosos experimentos consideran este acido, cuya in-
vestigacion estd rodeada de muchas causas de error, como existente
constantemente en la orina, incluso durante las afecciones hepaticas
graves y que la investigacién de la glucuronuria no puede servir para
el estudio del valor funcional del higado.

La investigacion acerca del funcionamiento del higado en la he-
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matopoyesis y coagulacién se hace por el “bleeding time” o tiempa
de sangria; para ello se hace una puncién en el 16bulo de la oreja
por medioi de una lancety y se toma el tiempo en que se punciond y
después se seca con un papel secante cada minuto hasta ver en qué
tiempo la oreja deja de sangrar. [l tiempo de coagulacién se puede
mvestigar por el método del tubo capilar o el de la lamina.

En vista de ello ;cémo apreciar una insuficiencia hepatica?
iAcaso la clinica resulte mas exacta que en el laboratorio en sus
apreciaciones, con todo y sug cifras? Tal es lo que parece despren-
derse leyendo los trabajos de Fiessinger y Walter (Journal des Prac-
ticiens, 4 Nov, 34).

Una insuficiencia hepatica debe ser considerada en el tiempo y
en el espacio.—Para prever en qué terminara hay gue observarla en
el transcurso del tiempo. De aqui que sea necesario establecer ef
pronéstico segun las circunstancias etiolégicas (edad de la lesién,
facultad de adaptacién, formas de agresion), segln la enfermedad
causal (ictericia catarral o grave, cirrosis), segin la importancia del
sindromo clinico (hemorragia enflaquecimiento, forunculésis, acids-
sig) y también del tiempo evolutivo.

Entre las complicaciones Yy consecuencias de la insuficiencia he-
patica tenemos que considerar los trastornos de la nutricidn llegan-
do hasta la dijtesig artritica como consecuencia de la insuficiencia
hepéatica. Sedillot opina que el hepatismo figura en el origen de
muchas afecciones, las que dependen de la diitesis gotosa y propone
la siguiente definicién del antiguo artritismo: “Fértil en incidentes
variados duramte la primera mitad de Ia vida (asma, gota, eczema,
Jaqueca, obesidad, etc.) y peligros graves en el umbral de la segun-
da (esclerosis, arterio-esclerosis, hipertensién, uremia, diabetes.)”

La gota, ex-artritismo, es un estado habitual de perturbacién
del medio interior creado y entretenido por la insuficiencia funcional
congénita o adquirida de la célulg hepatica, en su papel sobre el
metabolismo del azoe. Esta concepceién pertenece a Fraz Glenard,
quien ha tenido el mérito de presentar, de descubrir la influencia di-
recta del hepatismo sobre la diatesis artritica, luego Chauffard hace
la debida Jjusticia.—Moncorgue, hg adoptado desde hace mucho tiem-
Po esa teoria del hepatismo en el origen de las enfermedades preci-
tadas, la ha aplicado a la practica y ha tratado sus enfermos en sus
manifestacioneg primitivas, evitando por el régimen, sobre todo, las
lesiones irremediables g que dan lugar. Egs interesante considerar
€omo a la luz de las doctrinas del hepatismo, Sedillot entiende el tra-
tamiento del asma.—En principio sienta que cualquiera que sea su
edad, el asmatico es siempre un artritico, un intoxicado.—Su higado
ha sido fatigado Por un régimen intempestivo (de alli ly hepatome-
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galia) y se ha vuelto insuficiente en sus importantes funciones res-
pecto al metabolismo de los alimentos azoados.

Segar sienta que “todo asmatico es un insuficiente hepatico fun-
cional o bien que est intoxicado por ¢l acido trico de las proteinas
de los alimentos”. Sedillot opina que el tratamiento de todas estas
enfermedades estriba en evitar todo nuevo aporte téxico de purinas
y movilizar y eliminar las ya acumuladas, :

Si consideramos otra manifestacion del artritismo, la jaqueca,
recordaremos que para un tratamiento etiologico estd indicado ante
todo, ademéis de las prescripciones relativas al desequilibrio neuro-
vegetativo, al disfuncionamiento endocriniano, a la des-sensibiliza-
cién proteinica, reparar la barrera hepética lesionada poniendo el
higado en reposo, absoluto primero, relativo después.

Los ejemplos que nos son suministrados por el asma y la ja-
queca son suficientes para darnos idea exacta de 1o que racional-
mente puede resultar del tratamiento de cualquiera de las afeccio-
hes que se acostumbra a comprender bajo la denominacién de atri-
buto o manifestacion de 1a diatesis artritica, cuando el tratamiento
tiene en cuenta el hepatismo en causa,

Ya en varios puntos de esta tesis he hablado del hepatismo,
observado con tanta frecuencia, el cual es menos ung entidad moérbida
que un; estado de predisposicién a otras afecciones y de acondiciona-
miento del artritismo.

A este estado pertenece esencialmente: Ia sensibilidad del hipo-
condrio derecho, la sub-ictericia, el estado de fatiga, el insomnio, el
amargor de la boca, la lengua seca y blanca, la pirosis y a veces las
pituitas, las nduseas, vomitos a veces con apetito conservado, ham-
bre falsa con sensacién de estiramientos de estomago, somnolencia,
bostezos, diarrea, a veces estrefiimiento, tos seca hepética, palpita-
ciones con angustia y lentitud del pulso, ciertas erupciones de la piel,
hipocondria. Todo esto, como se ve, pertenece al cuadro exacto que
describi al principio de la pequefia insuficiencia hepatica, siendo
entonces sinénimos hepatismo e insuficiencia, hepatica.

Para terminar haré una breve resefia sobre el tratamiento de
esta afecci6n en el cual hay que considerar cuil es el disfunciona-
miento principal de la célula hepatica pana que en vista de €so, insti-
tuir el tratamiento adecuado, pues como: sabemos, la célula hepatica es
muy dung; para resistir, peno también es muy pronta para regenerarse
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¥ por eso es que un simple tratamiento que sea adaptable con el dis-
funcionamiento, produce una pronta mejoria, .

Principiaré uno a uno, conforme lo expuse en la fisiologia, el
tratamiento de cada uno de los trastornos, aunque algunos se con-
funden por la; complejidad de funcioneg.

" Primero y principal esti el régimen alimenticio, siendo algunods
alimentos causa de intoxicacién y por consiguiente causa de la lesién,
diré que todos los individuos con insuficiencia hepatica deben limitar
y clasificar la clase de substancias albuminoideas que ingieren.

Los huevos, sea cual fuere la forma en que sean ingeridos, de-
ben ser prohibidos, lo mismo que las carnes, principalmente al prin-
cipio del tratamiento o sea el de reposo absoluto del higade, pudiendo
administrarse después, siempre tanteando la suceptibilidad del hi-
gado. )

La leche es otro alimento que debe ser suprimido, principal-
mente en las formas con lesién dermo-epidérmicas (forunculosis)
Pues aumenta lag fermentaciones intestinales. — Esta permitida su
administracion pero bajo la forma de Yougurth (leche cortada con
bacilos Bilgaros) porque entonces éstos se desarrollan en medio
acido y ayudan a impedir el de la flora proteolitica. Las bebidas
alcoholicas, creo que estd de mas hablar de ellas conociendo que ek
alcohol es una causa de su etiologia. Las comidag muy condimen-
tadas, con exceso de especias por el trabajo a que someten el higado
después de haberlo excitado, cae en un estado de atonia que es per-
judicial al funcionamiento del aparato digestivo.

En cambio, pueden administrarse las legumbres, pastas, purés,
etc., teniendo presente que aquellas que dejan mayor residuo son las
mejores para combatir el é:streﬁimien‘bo.

Como substancias medicamentosas paral corregir la funcién bi-
liar, (llave de la insuficiencia) tenemos primero todas aquellas que
por uno u otro medio tienen accién colagoga y ayudan a poner ma-
yor cantidad de bilis en el intestino: Primero, la propia bilis que
puede administrarse bajo la forma de bilis de buey purificada al
alcohol a la dosis de 25 ctg. a 3 grm. en forma de pildoras o cual-
quier otro modo de administracién. Segundo: el boldo, bajo forma
de infusién de hojas al 25% tomando por vasitos, o bien en forma
de perlas de su aceite esencial o su principio activo, la; boldina en
granulos desde 0’005 mlg. hasta 0’010 mlg. en 24 horas. Tercero:
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sal de Seignette asi: Sulfato de soda y fosfato de Soda aa. 25 grm,
para un paquete que se tomari en ayunas por las mafianas durante
cinco dias, y después tomar: Teobromina y Fosfato de Soda aa. 0’50
ctg. durante cinco dias mas y dejar reposar otrog diez dias para
comenzar de nuevo. Cuarto: Una preparacion que da espléndidos
~ resultados por sus miltiples modos de obrar es el citrato de soda a
* la dosis de 0’50 ctg. hasta cuatro gramos al dia, solo o asociado al
salicilato de soda. Quinto: la opoterapia: el higado en la alimenta-
cién o bajo forma de preparados especiales; o el polvo de higado
desecado al horno y pulverizado de preparacién facil y barata. Sexto:
la acidificacién del medio intestinal por cualquiera de los medios que
estd a nuestro alcance. Séptimo: la peptona asociada al sulfato de
maghesia.

Guatemala, Enero de 1935,

3 - ' . FED. LABBE F.
Ve Be, . . j Imprimase,
M. Zecefia M. E. Lizarralde,

DECANO




CONCLUSIONES

1° la insuficiencia) hepatica es una afeccién bastante frecuente ‘ i
entre nosotros y que en un 75% de los casos pasa desapercibida.
2° es de un diagnéstico facil si se saben encauzar las investiga- L
cioneg clinicas y del laboratorio, |
3° Su tratamiento: depende el éxito si se ha sabido investigar ‘ ‘
cudl de todas las multiples funciones es la que ests fallando, para | ’ '
hacer actuar el medicamento y el régimen apropiado. ‘ | .
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PROPOSICIONES

Anatomia descriptiva: El higado,
” Topografica: Vias biliares, sus relaciones y vias de
acceso,
' Patologica: Atrofia amarilla aguda del
Bacteriologia: El bacilo de Koch.
Botanica: El boldo.
Clinica Médica: Exploraciones del higado.
Clinica quirargica: Puncién sub-occipital.
Fisiologia: Del higado.
Ginecologia: Quistes del Ovario.
Higiene: El agua y su purificacién.
Medicina operatoria: Desarticulacién del hombro.
Medicina Legal y Toxicologia: Intoxicacién por el arsénico.
Obstetricia: Basiotripsia,
Parasitologia: Amebas.
Patologia externa: Oclusién intestinal
’ interna: Cancer del higado.
" Tropical: Abceso hepéatico.
Pediatria: hemofilia.
Quimica médica; inorganica: Cloruro de calcio.
” » organica: Urotropina.
Terapéutica: Colagogos. :
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