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En las horas tranquilas de la noche, lejos del
hogar querido y de mi amada tierra, y lejos de
ese bullicio de Buenos Aires, en un rincon de Cor-
doba, donde la casualidad me llamara a ejercer
mi profesion, con el cerebro reposado, siéntome
a escribir este trabajo que versa sobre «Patogenia
de la litiasis biliar» y que hoy presento como te-
ma de tesis, ultimo requisito exigidome por la
Facultad para optar al titulo de Doctor en Medi-
cina.

No es mi intencion agotar el tema de la litiasis
biliar, muy bien tratado por los libros, pues seria
incurrir en inutiles repeticicnes, sino tratar unica-
mente uno de sus capitulos muy interesantes, «su
patogenias, reccpilando, ordenando un conjunto
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de observaciones practicas estudiadas durante mi
internado en los Hospitales, asi como estudios teo-
ricos resumidos, aprendidos en el aula v en los
textos que se ocupan del asunto.

I'vera yo ingrato si no recordara en este mo-
mento solemne, Ultimo escalon de la vida de es-
tudiante para entrar de leno a dedicarme a la
vida profesional, a aquellos maestros que tanio
contribuyeran a mi preparacion médica, a la rea-
lizacién de la obra comenzada por clios mismos,
con sus sabios y desinteresados consejos, con
sus atinadas ensefianzas a la cabecera del en-
fermo.

Ellos han sido mis verdaderos amigos, mis ver-
daderos padres en el arte de curar v de llevar el
consuelo al enfermo afligido. Por eso les soy deu-
dor de eterna gratitud, de eterno reconocimiento,
hoy que empiezo a recoger el fruto de la semilla
sembrada por ellos ayer.

Me refiero especialmente al sabio maestro Si-
cardi, Profesor de Clinica Médica y Jefe de la
Sala IX (Clinica médica de hombres) del Hospital
San Roque, con quien me inicié en el terreno de
la clinica, y con quien mucho aprendi cuando fui
su practicante, sobre todo en materia de diagnos-
tico y pronéstico de las enfermedades, que los
libros no me ensefiaban, mejor dicho, no tratan
del asunto, y que vo le aprendi bebiendo en ese
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periencia de largos afnos. Hoy me honra acom-
pafiandome en este acto.

Al profesor Araoz Alfaro, quien con el talento
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los preliminares, la base de la clinica, el examen
metoédico v racional del enfermo, para llegar a
un diagnostico.

Al profesor Giiemes, a quien segui de cerca en
sus consejos a la cabecera del enfermo, durante
un afio, vayan mis exp'resiones de gratitud.

A todos aquellos que fueron mis jefes durante
mis siete afios de internado en los Hospitales, mi
reconocimiento: '

Al Dr. Guillermo H. Andreau, Director del Hos-
pital «José M. Bosch», quien con su bondad vy ca-
ballerosidad supo captarse el aprecio y respeto
de todos los que tuvimos el honor de ser su prac-
ticante, v a sus dignos médicos internos docto-
res José Bianculli y Ricardo Passallacqua, mil
gracias por sus finezas y atenciones.

Al Farmacéutico del mismo Hospital Dr. Dona-
to Murino.

A los ex directores del Hospital «Teodoro Alva-
rez» doctores Juan Felipe Aranguren y Farini, mi
reconocimiento.

Al Dr. Joaquin V. Gnecco, Jefe de la Sala V del
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Al laborioso y habil cirujano Dr. Rodollo E.
Pasman, médico agregado del servicio del doctor
Prando, y Médico Interno del Hospital Rawson.
quien me ensciié a manejar el bisturi sobre el
Vvivo, y quien, con la caballerosidad que le carac-
teriza, me cedi6 varios casos para operar, tanto
en el servicio de cirujia como en el servicio de
guardia, donde pude poner en practica mis cono-
cimientos tedricos, mis ofrendas de amistad sin-
cera e intimo reconocimiento.

‘A los demas médicos internos doctores Marty
v Gené.
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nica de hombres).
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1Ion 1II (Clinica médica) v profesor de Clinica
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do me hallaba enfermo, sino también mi maestro
de todo momento, mil gracias por sus finas alen-
ciones v sabias ensefianzas.

Al Dr. Leonidas Jorge Facio, Jefe de la Sala I,
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Pabelléon IV (Clinica médica de mujeres) y pro-
fesor de Patologia Interna, mi altimo Jefe de cli-
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dicos agregados y mis ex compaileros de inter-
nado doctores Angel M. Lagomarsino v Juan A.
Borghi, mis agradecimientos.
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comparti en todo momento, al calor de las amis-
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lor, caracteristica de la vida de estudiante, mi
amistad imperecedera.







Introduccion

El estudio de la patogenia de las enfermedades
en general, vy, en especial, en la litiasis biliar, es
de la mayor importancia, pues es el camino mas
directo para llegar al conocimiento de una enfer-
medad. Llegamos a esto, merced a serie de inves-
tigaciones clinicas, anatomo-potologicas y expe-
rimentales.

Ahora bien; para conocer y comprender bien la
patogenia de una enfermedad, nos valemos de dos
métodos principales:

1.© Un método puramente clinico, por medio del
cual se observa v recoge los hechos, ge compara
v clasifica, se busca los puntos semejantes v de-
semejantes, y, como dice Bouchard, «se relacionan
las cosas presentes a las pasadas».

Pero este método quedaria incompleto si no vi-

niese en su avuda otro método.

De aqui que sc haya recurrido a otro, comple-
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mento necesario de todo estudio médico: me re-
fiero a la experimentacién y practica del labora-
torio, v tenemos asi

2.0 La patogenia del laboratorio, que completa
el estudio del 1.°, o sea, la patogenia clinica.

Los métodos, pues, se asocian intimamente. Pe-
ro no dehemos olvidar, siguiendo los consejos de
los sabios maestros de clinica, que cn caso de
conflicto aparente, la clinica debe scr siempre el
centro de equilibrio alrededor del cual deben gi-
rar todas las investigaciones experimentales.
Chauffard observo en su estudio sobre coleste-
rinemia que, gran numero de alecciones en apa-
riencias locales, correspondia a un aumento de
la colestearina en la sangre v a la formacion de
un deposito local de colestearina en los tejidos.
Entre estos depodsitos locales de colestearina, el
calculo biliar merecia fijar la atencién. El meca-
nismo de su formacion, sus relaciones con el esta-
do general v las modificaciones de los «humo-
res» presentaban aun puntos obscuros e inciertos.

Principales {leorias patogeénicas. — Diversas teo-
rias patogénicas se han expuesto para explicar
la litiasis biliar. Es asi como la anatomia patolo-
gica, la quimica, la bacteriologia han explicado
la formacion del calculo biliar, a su manera:

El conocimiento de los calculos biliares data
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de mucho tiempo atras. Langen de Heidelberg en
1554 1o deseribio por primera vez.

La primera observacion seria es debida a Kent-
mann de Dresde en 1565, Los primeros estudios
exactos sobre la estructura de los calculos han
sido hechos por Walter en 1775, habiendo estu-
diado todos los detalles en cortes practicados.

Galeatti hizo el primer analisis quimico en 1748,
sin arribar a ningun resultado serio.

Se obtuvieron después datos mas aproximados
sobre la colestearina con los trabajos de Four-
croy v Thenard a principios del siglo XIX.

Conocemos mejor la litiasis biliar después de
haber entrado esta afeccion en el dominio guirar-
gico. Seria interminable recordar los trahajos vy
estadisticas al respecto, que por otra parte no
tienen sino un interés historico Recordarcmos
lo mas importante.

Fué Frerichs, en su obra «Traité des maladies du
foies, el primero que hizo alusion al rol posible
de 1a colesterinernia en la patogenia de la litiasis
biliar. En efecto, é1 observd dque el aumento de
colestearina de la sangre en la vejez acarreaba
el aumento de su proporcion en la bilis; de donde
dedujo la gran frecuencia de los calculos en este
periodo de la vida.

Después, Chaufiard en 1911 vuelve a tratar so-

bre este mismo asunto. Kn este periodo, que po-
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driamos llamar periodo moderno de la litiasis bi-
liar, predominan dos teorias patogénicas.

Bouchard y su escuela, atribuyen la formacién
de los calculos a un trastorno en la nutricién. Las
concreciones solidas se forman en la bilis como
en-la orina. Por una parte, tenemos que el acido
urico se precipita, porque hay trastornos en los
cambios, formacion excesiva y excrecion dismi-
nuida. Por otra parte, el higcado fabrica demasia-
dos pigmentos, mucha colestearina, hay mucha cal
en el organismo, siendo insuficiente su elimina-
cion por la bilis. Los obstaculos mecanicos des-
empeflan también un rol importante, va sea se
trate de una atonia de la vesicula que no elimina
mas la bhilis, o ya sea un obstaculo en el canal
colédoco, que se opone a la salida del contenido
vesicular.

Algunos otros factores abogan en favor de la
litiasis .como enfermedad constitucional. En pri-
mer lugar, la herencia, que no es negable. Se ch-
serva la relacién de la litiasis con ciertas enfer-
medades de la nutricion.

La litiasis es una enfermedad de las clases aco-
modadas, de los sobrealimentados, de los seden-
tarios. Se observa frecuentemente que dicha afec-
cidn ataca a un miembro de una familia, padecien-
do los otros de gota, de litiasis urinaria, jaqueca,




etcétera. Parece, pues, haber una relacion entre
estas afecciones.

Istudios quimicos se han hecho con el objeto
de defender esta teoria.

Riedel refiere que el agente capital de la litiasis
biliar es un trastorno en las oxidaciones organi-
cas, constituyendo la diatesis de acidez arica. El
invoca predisposiciones natural v la atribuve a la
herencia.

Biernacki, estudiando 1.300 casos, observo su-
jetos que habian heredado distintas afecciones ta-
les como la litiasis biliar, colicos nefriticos, pru-
rito, eczema, desordenes vesicales, ete. Observo
ademas, en un mismo sujeto afectado de litiasis
biliar, sintoma de reumatismo muscular o articu-
lar cronico, con crisis de enteritis.

Iiste mismo autor atribuve a la alimentacion un
gran rol en la produccion del colico hepatico; v
asi atribuye a las grasas, carnes, etc., provocador
del colico, tanto hepatico como nefritico, asi co-
mo el atagae de gota.

Estas crisis sobrevienen especialmente en pri-
mavera y otoiio, produciéndose en un misino su-
ieto, a intervalos regulares.

Hauscer ha estudiado la célula hepatica en la
litiasis billar y arica, observando su desorden fun-
cional mas o menos analogo; de donde dedujo
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que las causas productoras debian ser de la mis-
ma naturaleza general.

Otro autlor, Mayer, considera la litiasis biliar
como consecuencia de un trastorno secretorio del
higado. Este 6rgano produciria una bilis anormal,
en la cual la colestearina se precipitaria mas fa-
cilmente. El atribuye a un trastorno de los humo-
res, de la sangre en particular, haciendo renacer
as{ la vieja concepcion de la litiasis biliar como
enfermedad constitucional.

Otros autores han atribuido a ciertos factores
generales v locales la causa de la litiasis. En pri-
mer término, el rol d ela herencia.

Han observado con mayor frecuencia on el 8¢XO0
femenino y en las muejres embarazadas.

Hofbauer relaciona la colelitiasis a lag funciones
genitales de la mujer.

Para Ploger v Neuling, son sobre todo las cau-
sas mecanicas las que actuarian en el embarazo.

Varios trabajos se han hecho con el objeto de
estudiar la quimica de la bilis asi como las condi-
ciones que presiden la produccion de los chlculos.

Kilkowitsch vy Lewaschew han estudiadoien 1884
1a influencia de la alcalinizacion sobre la preci-
pitacion de la bilis; sus experiencias no parecen
muy concluyentes.

Jankan investiga las condiciones de precipilacion

en la bilis de la colestearina v de la cal. Herter
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analiza la constitucion quimica de los caleculos
biliares.

Thudichum lega a la conclusion de que prime-
ramente se precipita la colestearina y secundaria-
mente los pigmentos y las sales de cal.

Después vinieron las investigaciones hacteriolo-
gicas, con Galippe a la cabeza, en 1886. Pero se
debe a Naunyn (en su comunicacion al Congreso
de Wiesbaden en 1891 ¥y en sus publicaciones su-
cesivas hasta 1905) la base solida de la litiasis
biliar, consceuencia de la irritacion local.

La produceion del cdleulo se haria en la siguien-
te forma.

1°. Bajo la influencia de la comprension coledo-
ciana, por vicio de posicion (embarazo, corset, por
ej.1, se produeciria un extasis? biliar.

2", Se producirfa luego I descamacion epitelial,
con o sin infecciéon secundaria.

90 T mucosa asi irritada segregaria masas de
albiimina que precipitarian el hilircbinato de cal.
Segregaria también colestearina hajo forma de ma-
was de mielina que se cristalizaria secundariamen-
ter asf se constituirfa un conjunto primitivo de
bilirubinato de cal, de epitelio descamado v de
masas de mielina.

1.0 Luego concretindose, 0 por la adicion de
bilirubinato de eal, el caldo se cubriria de una en-

voliura, v se tendrin el calculo primario.



5.0 Por los poros muy finos del calculo se haria
una infiltracion de colestearina que se cristaliza-
ria en el interior.

Segiin Naunyn, la colestearina es segregada por
la mucnosa vesicular. La colestearina de Ja bilis
mantenida soluble por la presencia de acidos bhi-
linres, jubones, v grasas, no desempena ningiin pa-

pel en la formacion de los calculos, mismo si las

sales biliarves son precipitadas, pues los productos

de desdoblamiento que resultan de esta precipita-
cion {glicocola y dcido colalico) manticnen la co-
lestearina soluble. Esto es contrario a la opinion
Thudichum.

Naunyn, en estudios ulteriores, insite sobre el
rol de la infeccién enla génesis de la litiasis. Esta
infeccion es indispensable para producir el cata-
ro v jupto con la  extasis, constituve el factor
esencial de la formacion de los caleulos.

Lo teorfa de! catarro litogeno de Naunyn, ha
sido ¢l punto de partida de una serie de trabajos
muy interesantes sobre las relaciones entre la
infeccion vy la litiasis biliar.

Estudiando esto en 1886 por Galippe, expuesto
en 1891 por Naunyn v por Moslers, ha sido ses-
tenido v corroborado después por Gilbert v Do-
minici, por Gilbert v Fournier, por Hannot. Le-
tienne v Mignot.

Después, nparece una ¢poca de objeciones con-




tra lnteoria de Naunyn vy contra la teoria pura-
mente infeccios a.

Boyvsen, por ejemplo, dijo que los calculos no
se formaban como Naunyn indicaba; v que algu-
nos constituidos por colestearina pura no podian
tener por origenuna aglomeracion de bilirubinato
alrededor de células o microbios.

En 1897 Chauffard decia que no se podia admi-
Hir 1 infeccion como eausa Unica y suficiente de
1a litiasis biliar.

Llegamos asf a un nuevo periodo, en la historia
de la patogenia de la liliasis biliar, el periodo ex-
perimental.

Mignol obticue calculos experimentales introdu-
ciendo cuerpos extrafos impregnados de cultivos
microbianos, en la vesicula de cobayos. El obser-
va. por medio de una serie de experiencias, due
el cuerpo exirafio solo, el extasis solo, v ambos
reunidos no es suficiente para producir calculos.
Ortro fuctor, la infeccion sobre todo atenuada, era
necesario para su produccion. Los microbios que
méas se prestaban a eslas experiencias eran el
bacilo de Eberth v el colibacilo.

Gilbert v Fournier llegaron al mismo resultado
en el conejo.

Frankel v Krausemuestran por siembra @ vitro

1a necion de los microbios sobre la bilis.

Meversten. estudiando 1n accion de las sales bi-
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liaves sobre distintos microbios, observé que cllas
favorecian el desarrollo del piocianico.

Cushing y otro introdujeron un cuerpo extranoe
aséptico en la  vesicula biliar inyectando micro-
bios en las venas del conejo. Llegaron a producir
calculos experimentales, tranmatizando el fondo
de la vesicula sin abrir, e inyectando el bacilo de
Eberth enla sangre.

Estos calculos experimentales estin formados
casi exclusivamente de pigmento y sales biliares.

Sélo Mignot ha obtenido calculos mixlos. Gé-
rard siembra una solucion saturada de colestea-
rina en sales biliares con bacterium coli y obtiene
una precipitacion de la colestearina.

Krause ha ensavado la obtencion de calculos )
ritro sembrando mezelas estériles de bilis huma-
na v de caldo con bacilo Eberth, colibarilo v es-
rafilococo dorado. Después de mantener VArios nie-
cos en 1o estufn, encuentra en el iondo de los tubos
sembrados con bacilo tifico v colibacilos precipi-
tados abundantes, formado de colestearina sobre
todo, pero pocos cristales. (bserva que la bilis
se vuelve dcida por la accion de los microbios.

Hirch observé en una serie de experiencius pric-
ticadas que aquellos microbios que precipitan los
elementos de Lo bilis vuelve todo el medio acido.

Bacemeister observo que varias especies micro-

binnas pedian precipitar & vifro la colestearina,
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en presencin de la albumina, de la mucina, o en
un medio desprovisto de sustancias albuminoides.
Observoé ademads, que la infeccidon no era indispen-
stthle para que una bilis, abandonada largo tiem-
po ¢n reposo, precipitarasu colestearina.

Otros autores hanestudiado e vifro la intluencia
de los microbios, no solamente sobre la bilis na-
tural, sino también sobre bilis artificial sin albu-
minoides, sobre las soluciones de sales biliares,
gobre les soluciones de colestearina en diversas
sustancias.

Sus dosajes, antes y después de llevarlo a la
estufn han sido hechos sobre todos los elementos
de la bilis: sales v acidos biliares, grasas y leci-
tinas, deidos grasos y jabones, colestearina. Han
llegado @ la siguiente conclusion: que en la bilis ne
infectada, las grasas, acidos grasos y jabones no
extdn modificados v gue la variacion de la coles-
tenrina en la bilis no depende de la grasa que
contiene.

Al contrario, en la bilis infectada, las sales bilia-
res disminuyen, v como estas sales mantienen en
solucion Ll colestearina, éstas se precipitan.

Adermas, estudiando v bilis de retenciéon han
observado estos stitores  que las sales biliares se
descomponen igunlmente volviéndose impropios

pari disoiver la colestearina.
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Algunas objeciones se han hecho a la teoria de
Naunyn.

Ya hemos senialado las de Chauffard v de Boy-
sen. Sin negur el rol de lainfeceion en numerosos
casos, hay que tener en cuenta que en algunos no
se observa; atin mismo con la técnica de siembras
de anaciobios, Gilbert v Lippman han obtenido
resultados negativos.

Ademas, introduciendo un calculo estéril en v
culiivo de Eberth, Baemeister ha observado que
los microbios penetraban al cabo de cierto tiem-
po, formando racimos en el centro.

Los calculos experimentales estdn formados so-
bre todo de pigmento y de sales biltares; mien-
tras que la mayoria de los calculos encontrados
en el hombre son calculos de colestearinn, Ade-
mas, los precipitados obtenidos #n TIYG,  eNeep-
cionalmente afecran la extructura de los caleulos
biliares.

En estos ultimos anos se ha hecho un estudio
histolégico del asunto. Ese estudio distingue ne-
tamente los calculos estériles formados de coles-
tearina pura y se produce sobre todo en «la vesi-
cula extasiada» no inflamada. Estos son los caleu-
los radiarios, derivados de una lenta cristalizacion
sobre el lugar, de la colestearina contenida en la
bilis normal no infectada alrededor de un centro
de mucus epitelinl. Aschofi’ en 1912 ha  insistido

e

:
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sobre el origen no inflamatorio de los caleulos de
colestearina. La infeccion no puede producir es-
tos calculos. Si esta existe; el cialeulo de colestedn-
rina radiario se cubre de una capa secundaria de
axpecto diferente.

Por otra parte. existe una litiasis inflamatoria.
Al nivel de Ia mucosa inflamada se obscrva lo
siguiente: Hay reabsorcion intensa de grasa y de
pigmentos; Ia colestearina y las sales de cal se de-
positan se incrustan en la pared; se forman cal-
culos mixtos extratiticados Si hay exceso de pig-
mentos, se deposita bajo forma de barra biliar para
aglomerarse luezo y formar calculos pigmento-cal-
careos, multiples. En cuanto a la infeccion de
tos célculos mismos, seria siempre secundario.

Los trabajos de Aschoff, Bacmeister v otros, han
precisados los factores que aumentan la colestearina
en la bilis,

La cuestion ha sido entonces complicada por los
trabajos sobiw los coloides.

Porges y Neubauer han observado que en la bi-
Jis, como en todos los liquidos del organismo la
colestearina sc encontraba en estado de emulsién
coloidal.

Lichwist ha estudiado las condiciones de preci-
pitacion de la colestearina en diversas soluciones
v en particular en los medios que contienen albu-

mina v jabon como la bilis. El ha insistido so-
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bre el rol precipitante de Ia mucina frente a la
colestearina.

La presencia de microbios en la bilis no tendria
la misma significacion patogénica. Ellos no pie-
cipitarfan la colestearina sino a conseccuencia de
su influencia sobre un medio coloidal.

Schade estudiando el proceso general de preci-
pitacion y cristalizacion de una solucion coloidai,
ha observado la formacién de calculos hiliares de
bilirubinato de cal, por unw parte, v de la coles-
tearina, por otra. Deduce la importancia de la
liga fibrinosa o albuminosa entre los clementos
inorganicos y orgdnicos del cdleulo. Sa teoria se
acerca a la de Ascholf, pero tiene en cucnta un
factor nuevo: el equilibrio celoidal,

Nos falta hablar de los calculos constituidos por
pigmentos distintos a los pigmentos biliares. Ils-
tos son los calculos formados por pigmenlos de
origen hematico. Sec les encuentra ya sea en c!
curso de estudios esperimentales, ya sca en esta-
dos hemoliticos, en particular en la icteria hemoli-
tica congenita esplenomegalica.

Minkowski, en una observacion clasica que ha
servido de base a la descripeidon de esta enferme-
dad, ha sefalado pequefios calculos de hemato-
porfirina encontrados en la autopsia en la vesicu-

la v en los canales biliares. Desgraciadamente,




el anilisis quimico completo de estos calculos no
ha sido hecho.

Owras veces debemos sefialar el origen puramente
hepatico de algnnosg calculos.

I'n resumen, pues, en la litiasis bilir debemos
lener on cuenta el terreno preparado por la heren-
cia, los antecedentes, el género de vida.

Toda bilis no proporciona expontancamente cal-
culos biliares. Iy neccsario que haya desequili-
brio coloidal entre las sustancias solubilizantes v
los cuerpos disueltos, a consecuencia de una al-
teracion de la mucosa, a consecuencia de la llega-
da de microbios que acidifican el medio, a conse-
cuencia de una alteracion de la bilis.

Por una parle Ja diatesis, por otra, la infeccion,
Ias causas generales v las lesiones locales han
ocupido a los autores; llegandosi2 por sintesis de
observaciones v experimentaciones en apariencia

contradictorias  a una teoria mixta.







Etiologia y patogenia

Son numerosos los [actores etiologicos quge in- 1
tervienen en la litiasis biliar. De los estudios de
las distintas estadisticas, podemos deducir los si- g
guientes factores etiologicos: la herencia, la edad, k
el género de vida, el embarazo, las enfermedades ]
infecciosas y, sobre todo, la fichre tifoidea. g

Lo herencia. — En esta afeccion se observa la 4

herencin divecta, pero mas frecuentemente la he-
rencin indirecta.

La primera se observa con mas frecuencia en
la linea materna, observandose su trasmision a
varias generaciones. Buk cita el caso de diez li-
tiasicos- de la abuela a la biznieta—que se suce-
dieron siempre en ¢l orden materno. En esta fa-
milia, la abuela expulsé dos calculos despueés de ~
una cura de Carlsbad; dos de los nifios f{ueron
operados de colecistomia, extirpandoseles cal- i

culog: una nifia fenia eolicos hepéaticos v calew-

R




los constatados por medio de los ravosX; dos
hermanas expulsaron calculos por las vias natu-
rales que eran de bilirubinato de cal; un nino pre-
sento crisis de ictericia por retencion.

La herencia indirecta también tiene influencia
en esta afeccion: Se encuentra en efecto frecuen-
temente en los antecedentes hereditarios de litia-
sicos, la gota, el reumatismo cronico muscular
o articular, colicos nefriticos, enteritis crénica, v,
sobre todo, la constipacion, la jaqueca, la diabe-
tes v la obesidad.

Riedel, en un andlisis de 1.300 observaciones,
ha encontrado siempre, en la herencia del enfer-
mo, si no la litiasis bhiliar, por lo menos los desor-
denes debidos a la diatesis urica.

Varios otros autores que no enumeraré cons-
tataron este hecho.

La herencia pues actiia, trasmitiendo el terre-
no, las aptitudes nutritivas o reaccionales, los fe-
nomenos bio-quimicos frecuentemente muy difi-
ciles de diferenciar, que hace que cada ser apor-
te vy conserve su personalidad hwmoral.

La edad es muy importante conocer para la
litiasis biliar. Esta afeccion es excepcional en los
recién nacidos. Valleix cita algunos casos de pe-
quenios calculos observados en nifios de corta
edad.

Otros autores han encontrado gran cantidad de




-— 1D

colestearina y esbozos de calculos en nifos de
menos de 2 meses. Y asi, otras observaciones,
pero son casos contados.

#l sexo.—Ambos sex0s no se comportan ieual a

la afeccion litiasica, asi como a la edad de la
primera crisis. Por lo que respecta a esto ultimo,
og decir, a la edad del comienzo de la primera cri-
sis, la diferencia cxistente entre ambos sexos es
insignificantes pero no asf la diferencia numérica.
Se ohserva, sobre todo, los calculos biliares en
la mujer.

Flandin ohservé en una serie de estadisticas
lo sigiuente: 36 0j litiasicos en el hombre y 64
o4, en la mujer. Chauffard observo un promedio
de 7190 en la mujer y 29 % en el hombre.

Existe, pues, una diferencia notable entre la fre-
cucncia de la colelitiasis en ambos sexos, hecho
que no puede explicarse sino por diferencias fi-
siologicas profundas. Ahora bien, comparando bio
légicamente ambos sexos, podemos llegar a la si-
guiente conclusion: que la litiasis es mas frecuen-
te en la mujer, porque su vida es mas sedentaria,
menos activa muscularmente.

Se pregunta ademas si esta diferencia con res-
pecto a la colelitiasis entre ambos sexos, no obe-
deceria a un factor de orden genital, ya que ambos
aparatos son tan distintos?

121 aparato genital masculino es extra-organico
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(exceptuando el rol de las secreciones internas),
mientras que el aparato genital femenino es endo-
organico, por el hecho mismo del embarazo.

Kl embarazo. — Se observa frecuentemente la
litiasis biliar en mujeres que tienen anteceden-
tes de embarazo, y no es raro observar el colico
hepatico en mujeres con ocasion de un embarazo
o en las primeras semanas que siguen al parto.
El embarazo, pues, parece ser un factor etiologico
muyv importante.

S eatribuye esto a diversas causas.

La mujer madre se encuentra en condiciones
biologicas particulares, de una gran complejidad
desde el punto de vista quimico.

En efecto, algunos autores, entre ellos Bar, han
hecho investigaciones respecto del quimismo' de
la mujer embarazada, sobre el papel de las re-
servas organicas durante el embarazo, sobre las
relaciones nutritivas de la madre al feto, sobre
la toxemia, facil en las embarazadas.

Ahora bien, debemos pues buscar, como ya lo
han hecho otros, en estas condiciones bioldgicas
especiales de la mujer en cinta, la explicacion de
la frecuencia de la litiagis biliar en las mujeres.

Ya Huchard en 1882 y Cyr en 1883 han insis-
tido al respecto, igualmente Dieulafoy.

Segtin una estadistica de Chauffard en 114 mu-
jeres colelitiasicas, se observan 59 de origen gra-
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vidico, o sea, HL.7D Yo en embarazadas v 25.05
por ciento después del parto.

Qs observa, pues, la intima relacion existente
entre la litiasis v el embarazo, dato, por otra par-
te, de suma importancia, pues cuantos diagnoésti-
cos erroneos de peritonitis puerperal se evitaria
4i se tuviese encuenta que el colico hepatico, con
todo su cuadro sintomatico alarmante, es suma-
mente frecuente en dichas enfermas, v en mas
de una ocasion se presta a confusiones. De mo-
do, pues, que cuando nos encontramos en presen-
cia de enfermas embarazadas con un sindroma
peritoneal al parecer, debemos mantenernos en
una discreta desconilanza, en una prudente re-
serva, en ¢sa «sabia dudar, decir del ilustrado
profesor Araoz Alfaro, para defmn nuestro diag-
nostico, después de haber agotado la ohservacion
de los sintomas.

Fn cuanto a la menopausa, parece actuar en
muy pocos casos (5.26 0/p), siendo poca su influen-
cia sobre la litiasis, en contradiceion con algu-
nos autores, Bouloumie enire ellos, que afirma
lo contrario.

Kehr observa que la litiasis biliar es relativa-
mente rara en las virgines. En una estadistica de
196 casos, 21 unicamente eran virgenes v 83 %o
de las operadas habian tenido embarazo anferio-
Ies.
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Esto nos explica, ademas, por queé las mujeres
Jovenes padecen de dicha afeccion, puesto que
el embarazo se produce en esa edad de la vida.

Kstados diatésicos. —— TLos enfermos atacados
de litiasis biliar son amenudo enfermos artriticos,
perteneciendo al grupo que Bouchard denomina
‘enfermo por retardo de la nutricions. Son suje-
tos asmaticos, reumaticos, obesos, gotosos, etc.
En una estadistica, se observan 6 casos de obe-
sidad, 1 caso de diabete, 1 caso de gota, o sea.
un porcentaje de 4.96.

No es raro observar, ademas, cazos de polilitia-
ses: bilitiasicos, trilitidsicos, ete., segin que a la
litiasis biliar vava asociada, aislada o reunida,
la litiasts renal, la litiasis intestinal.

s frecuente, en efecto, observar en los lit1a-
sicos la arenilla intestinal, frecuentemente toma-
do per los enfermos como arenilla biliar. Para
evitar errores, conviene sicmpre practicar el ana-
lisis guimico.

Esta frecuencia de las {res litiasis— del higado,
del rifién v del intestino—pueden dar hagar en
un mismo sujeto v por crisis alternante 0 acom-
panadas de reacciones dolorosas de dificil inter-
pretacion clinica. Volveremos al respecio mas ade-
lante.

Infeccion. -- Otro factor efiologico importante

¢s la Infeccion, que ha sido muyv discutida en
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estos altimos anos, v en particular la infeceion
de las vias biliarecs por el bacilo de Eberth.

Numerosos (rabajos han demostrado, por otra
parte, que la bilis era muy frecuentemente in-
fectada por microbios aerobios o anaerobios, y
que la bilis de los litidsicos en particular era muy
frecuentemente infectada.

Dupré ha defendido la opinion de que cl ¢olico
hepatico era debido tanto a la infeccion de las
vias biliares como a un trastorno mecanico.

En 155 casos de litiasis biliar estudiados por
Friedemann, se observan 11 veces la fiebre tifoi-
dea en los antecedentes. Dos veces, la primera
crisis del colico hepatico se observo durante ia
convalecencia de la fiebre tifoidea. La apendicitis
es notada 6 veces en los antecedentes litiasicos.

Entre las otras enfermedades se observa: la neu-
monia 8 veces, lagripe 3 veces, la disentaria 1 vez.
Sin embargo, en estos Ultimos casos no se han
observado en la bilis necumococos o bacilos disen-
téricos.

Varios autores han sefialado la fiebre tifoidea
cn los antecedentes de los litiasicos y constatado
La presencia del bacilo de Eberth en la vesicula
de enfermos que han tenido fiebre tifoidea; pero
todos los sujetos que han tenido esta enfermedad
presentan bacilos de liberth en su bilis.

He han constatado que ia eliminacion de un cal-
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culo por el intestino a consecuencia de un caélico
hepatico, ha traido una recaida o mismo un pri-
mer ataque de fiebre tifoidea. La primera obsor-
racion fué hecha en 1910 por Arnperger. B¢ tra-
taba de un enfermo que fué operado de una cole-
cistitis aguda, a quien le practicé una colecisto-
tomia con drenaje del hepalico después de la abla-
cion de numerosos calculos vesiculares y de un
caleulo del canal cistico v que derramaba su bilis
v sus bacilos en su organismo, y, por este mecanis-
mo, hizo su fiebre tifoidea.
Chauffard observd otro caso en 1910.

Pero si se estudia de cerca las relaciones de la
litiasis biliar con la fiebre tifoidea, se ve que no
existe una relacion directa de causa a efecto.
Chauffard en 86 colelitiasicos, noté que 63 no te-
nia tifoidea cn sus antecedentes y s6lo o la tenian,
que va eran litiasicos antes, y por altimo, 18 tu-
vieron su litiasis en tiempos mas o menos varia-
ble después de haber tenido fiebre tifoidea. Entre
estos, un solo caso habla en favor del rol lito-
geno de la fiebre tifoidea. Se trataba de una nifia
de 22 afios que tuvo fiebre tifoidea de la que, al
cabo de tres meses, entra en convalecencia y 16
dias después presenta una crisis de colico hepati-
co. Cuatro aifios mas tarde, presenta accidentes de
infeccidon biliar, colecistitis. Operada la enferma,
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se e enenentean seis caleulos v una bilis purulenta
careada de bacilos de Lberth.

Fste mismo autor trae una estadistica de 20.9
por ciento de litiasicos que han tenido fifoidea;
ciira elevada aparentemente, pero no hay que ol-
vidar que esta enfermedad es sumamente frecuen-
te sin desempefiar por esto un papel etioldgico
real.

Ahora bien; la infeccion biliar tipo, aquella que
produce la ictericia catarral v que es debida siem-
pre al colibacilo, no predispone a la litiasis bi-
liar. Chauffard observa sobre un 2.5 %o casos de
ictericia catarral en antecedentes de los litiasicos.

En fin, algunas observaciones nos han demos-
trado la influencia de la alimentacion, como 1o
observo Chauffard, una litiasis biliar se desarro-
116 a consccucncia de una sobrealimentacion de
huevos.

Se observa que, en el Japon donde la alirnenta-
cién es a hase de elementos pobres en colestea-
rina, la mayoria de los calculos bhiliares son cal-
cnlos pigmentarios.







Rol de la infeccion en la
colelitiasis

Hay que notar en todo aparato glandular des
grupos de hechos. Para algunas glandulas, tales
como el pancreas, las glandulas salivares e intes-
tinales, los calculos son de orden banal, simples
mezclas de sales de cal no conservando ninguna
impresion de la funcion especifica de los drganos
en que se han formado. Todo lo contrario pasa
con el rifion, aparato biliar que es asiento de cdl-
cilos  especificos, teniendo una individualidad qui-
mica que descubre su origen, v constituidos por
elementos propios de la secrecion glandular.

En ambos casos, las secreciones glandulares
son de naturaleza distinta: glandulas a  diastasas
para el pancreas, las glandulas salivares o intes-
tinales v en los (ue la especificidad de la secre-
cion es debida méas a los fermentos segregzados
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que a la naturaleza de los elementos disueltos en
el liquido secretorio. Por el contrario, el riion y
el higado son ante todo orgsanos de eliminacién
de funcion bien definida por los elementos qui-
micos multiples que se encuentran en solucion
en el liquido segregado.

Se comprende, pues, como la precipitacion des-
empefia un papel importante en la patogenia de
la litiasis urinaria y biliar. Resulta asi intercsan-
te investigar las condiciones de esta precipitacion
in sitte y precisar su determinismo.

Por lo que respecta a la litiasis biliar, diremos
que el problema es sumamente complejo v delica-
do, debido a que la bilis es un liquido de com-
posicidn muy compleja, conteniendo: colesteari-
na, pigmentos, sales biliares de cal y materias
organicas en estado coloidal cuva importancia ha
sido recientemente estudiada.

Si se examina al microscopio polarizante bilis
proveniente de un perro o de un operado con
fistula biilar, se observan gotitas birrefringentes
v que presentan reacciones histoquimicas de éte-
res de colestearina. Es esta misma colestearina el
elemento constitutivo de los calculos biliares.

Si esta colestearina se precipita, es debido a
la falta de solubilizacion, y sabido es que las sa-
les biliares, los jabones v las grasas son elemen-
tos que mantienen disuelia la colestearina. En
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efecto, ésta no es soluble sino en un medio alca-
lino y a favor de los jabones de potasa y sosa y
de las sales biliares a base alcalina.

Existe en la bilis normal un estado de equilibrio,
y la colestearina se encuentra en un estado de
emilsion, mas que una verdadera solucidon. A esto
debemos afiadir, el rol de la éxtasis biliar en las
mujeres, por el uso del corset y también por la
distension abdominal del embarazo.

La infeccion, segtin la teoria de Naunyn, des-
empena, ademas de todo lo anterior, un rol impor-
tante en la patogenia de la colelitiasis; sin em-
bargo, debe hacerse alguna reserva al respecto.

Segun Naunyn, la colestearina de la bilis se en-
cuentra en la proporcion de 2 0 de las materias
disueltas y es independiente de la alimentacion,
subordinada, en parte, a la extasis biliar. Pero el
rol esencial en la producciéon de esta afeccion se
debe atribuir a la inflamacién catarral v litégena
de la mucosa vesicular. La colestearina precipi-
tada encontraria su origen en el epitelio desca-
mado de la vesicula y se cristalizaria alrededor de
un nucleo primitivo formado de ‘pigmentos vy restos
epiteliales.

Varios autores ya mencionados anteriormente
observaron la existencia frecuente, en los calcu-
los biliares, de colibacilos, de bacilos de Eberth
V¥, mas recientemente, de microbios anaerchios.
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Gilbert v Lippmann han deserito una zona de
anaerobiosis constante en la vesicala; pero esto,
por otra parte, no parece revestir gran importan-
cia patologica, pues las experiencia de Abrami,
hechas con rigurosa asepsia, no confirman los he-
chos observados por Gilbert y Lippmann.

Quedan atn los colibacilos y el bacilo de Eberth.
La existencia de estos microbios, hasta en el cen-
tro de los calculos biliares, es cosa frecuente,
pero no constante. Fournicr no los observaba si-
no 23 veces en 70 casos. Ademas, todas las esta-
disticas han demostrado la esterilidad posible v
relativamente frecuente de los calculos biliares.

Por estos hechos practicos, y no tedricos, no po-
demos pues admitir el origen infeccioso sino de
algunos casos de litiasis biliar, pero no de toda
litiasis biliar. Ademas, la interpretacion de los
hechos anteriores es pasible de objeciones. El he-
cho de existir colibacilos en los caleulos biliares,
no quiere decir que ello sea su causa. Fs necesario
demostrar la anterioridad de la colibacilosis.

He aqui dos experiencias hechas al respecto.
La primera ha sido publicada en 1896 por Gilbert
v Fournier. Estos autores toman un calculo de
colestearina no recubierta de una capa plgmen-
taria (calculo aséptico), lo colocan en un tubo vy

lo esterilizan a 79° durante una hora por dia, por




ol término de tres semanas. Después de este tflem-
po lo coloca a 1a estufa a 33° durante 15 dias en
an cnltivo colibacilar, ¥ constata al cabo de este
tiempo que el centro del calculo contiene coliba-
cilo. Asi queda demostrada la penetracion secun-
darin del agente infeccioso hasta el centro de cal-
culo pr('/hrmf/(ln; v parecce posible que, en una
vesicula litiasica ¢ infectada, las cosas sucedan
de la misma manera. Asi pues las constataciones
bactericlégicas hechas en el hombre, no permiten
afirmar la anterioridad de la infeccion biliar sobre
la litiasis.

Chanffard procedio, para ‘su experiencia, en sen-
tido inverso. Toma un calculo, lolava y desinfecta
cuidadosamente en su superficie y lo coloca en
an tubo de caldo esterilizado a la estufa. Al ter-
cor dia, los colibacilos aparecen en el medio de
cultivo. En este caso, sucede lo contrario: el mi-
crobio no penetra de la periferia al centro del
calculo, sino viene del centro a infectar el medio
de cultivo.

Ambas cxperiencias demuestran, pués, la mi-
gracion posible del agente infeccioso al traves de
la sustancia misma de los calculos bhiliares.

De modo que hay lugar a dos interpretaciones:
segin que se admita que la infeccion biliar es pri-

mitiva v delermina el calculo, o, por el contrario,

que el calculo se desarrolla de una manera auto-




noma en el medio biliar y acusa, simplemente
por sus caracteres bacteriologicos, el estado asép-
tico o infectado de la bilis.

Ahora bien, todo hecho que da lugar a dos in-
terpretaciones, debe mantenerse con grandes re-
servas hasta tanto hechos experimentales no ven-
gan a esclarecer bhien el asunto.

La objecion hecha por Chauffard, de la infec-
cién secundaria posible de los calculos, esta jus-
tificada y conserva su valor.

Ademas, la doctrina de la infeccion, tal cual se
la concibe hoy dia, no tiene en cuenta sino el
medio biliar y desprecia un hecho recientemente
demostrado que en el curso de una serie de esta-
dos infecciosos, y particularmente en la fiebre ti-
foidea, se producen reacciones séricas, modifica-
ciones del tenor de la sangre en colestearina, ele-
mentos todos que, como veremos mas adelante,
desempefia un rol importantisimo en la patogenia
de la litiasis biliar.

Una nocion nueva de gran importancia, los #niee-
dios coloidales, que ya mencionamos anteriormen-
te, ha venido- a completar este estudio. Nuestro
organismo se nos presenta como un medio cons-
tantemente variable de equilibrio coloidal.

Para los cilculos por éxtasis, formados dnica-
mente de colestearina radiaria sucede otra cosa.
Un autor ha observado que no existia ni vesti-
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gios de fibrina en los calculos de esta clase; las
materiz s albuminoideas no toman sino un lugar
muy sccundario. Poca albumina en los calculos
de colestearina pura, y mismo ausencia completa
en el centro de cristalizacion.

Por el contrario, en un calculo mixto el centro
colestearinico esta casi desprovisto de albamina,
mientras las capas periféricas, de origen inflama-
torio, contiecnen gran cantidad. Los calculos de
colestearina radiaria son rigurosamente indepen-
dientes de toda causa infecciosa; los calculos es-
tratificados contienen siempre un poco de cal v
de pigmentos, lo que atestigua un proceso infla-
matorio atenuado.

Se ve, pues, que es necesario distinguir los di-
ferentes tipos de calculos biliares, y toda pato-
genia exclusiva seria erronca.

Si pues, el rol de la infeccion de Naunyn en la
patogenia de la colelitiasis no es dudoso y esta
de acuerdo con hechos clinicos v bacteriologicos,
no es menos cierto que ello es mucho mas com-
plejo de lo que se creia, y se¢ asocia a modifica-
ciones quimicas del medio biliar v del suero.

Estas reservas son tanto mas justificadas, cuan-
to que la infecciéon Eberthiana de las vias bilia-
res parece constante en el tifico, mieniras que la
aparicion de la colelitiasis poco tiempo después
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de la fiebre tifoidea es un hecho relativamente
raro.

En cuanto a la otra proposicion de Naunyn, de 1a
no influencia del régimen alimenticio sobre el au-
mento de la colestearina, es un hecho también
dificilmente aceptable. Naunyn inyectaba coles-
tearina por via subcutanea, método defectnoso,
puesto que por esta via ella se reabsorve muy
tardia e incompletamente v queda en parte en
el lugar. Si, al contrario, se la administra por via
digestiva dando a un perro con fistula biliar una
alimentacién rica en sesos, se vé que la dosis de
colestearina eliminada por la bilis aumenta con-
siderablemente. Hay, pues, una influencia mar-
cada de la alimentacion sobre la tasa de colestea-
rina; .v la observacién clinica ha corroborado la
obgervacion de la patologia experimental; v sa-
bemos en efecio el rol nocivo de las grasas, de
sesos, de hucvos en los calelitiasicos.

Vemos, pues, que la infeccion deja de lado toda
una serie de casos clinicos de litiasis; lo que no
explica la litiasis de los gravidicos, de los obesos,
sobre alimentados, sedentarios, higados deforma-
dos por el corset, ni las asociaciones frecuentes de
las litiasis biliares v renales.

Existen, pues, otros elementos que se deben te-
ner en cuenta en la patogenia de esta enfermedad.
Largo tiempo se la atribuvd a la didfesis, nocion
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un poco vaga. Ya Dieulaloy habia dicho: vel estado
diatésico domina la patogenia de la litiasis hiliars.
Pero seria mejor sustitulr esta palabra didtesis
por la nocion de estado humoral. Y va veremos
aque este estado humoral deriva de un proceso
quimico muy complejo, en el cual deberemos tra-
tar un clemento nuevo: la fipercolesterincuiic.

Para la litiasis no infectada, la colestzarina des-
cinpefia el mismo papel que el acido urico v el
oxalato de cai para las litiasis urinarias asépticas.
Pero, cuando interviene la infeccion, el colelito
se modifica, evoluciona en el sentido pigmentario
v calcico, encontrando su analogo en los calculos
fosfaticos de la litlasis urinaria infectada.

Istudiareinos, pues, la patogenia de la litiasis
biliar en un sentido mas moderno, teniendo en
cuenta los datos quimicos nuevos, y ‘observaremos
las modificaciones de la tasa de colestearina en
la sangre y en la bilis.

Dol de la hipercolesterinenvia en la patogenia de
la colelitiasis. — La colestearina desempefia un
papel importante en la composicion quimica de
los calculos. Nosotros no conocemos bien aun su
modo de accidon en la patogenia del proceso lilo-
geno.

Ilasta estos ultimos tiempos se admitian las doc-
trinas de I"luil v de Naunyn pero son inexactas.
Fluit hahia creido poder establecer un verdadero
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ciclo de la colestearina en el organismo. Admi-
tia, segin sus dosajes, que habia mas colesteari-
na en la sangre venosa que en la sangre arterial,
Y llegaba a la conclusién de que la colestearina
era debida en gran parte a una desasimiliacion
de los elementos normalmente ricos en colestea-
rina, es decir, del tejido nervioso; que esta co-
lestearina iba al torrente venoso, llevada al hi-
gado, pasaba por la bilis vy se climinaba por el in-
testino.

Pero tal constatacién tenia por base métodos
quimicos insuficientes Y poco exactos. Laroche
v Grigant, hicieron dosajes (en el caballo) sobre
sangre arterial y sangre venosa, sobre sangre de
las venas suprahepaticas y de la vena porta, y
el tenor de colestearina quedaba siempre cons-
tante. No se puede, pues, admitir las ideas de
Fluit, v el tejido nervioso parece méas bien un
centro de fljacion para la colestearina circulante,
sobre todo durante ¢l periodo de desarrollo del
eje cercbro espinal,

No podemos admitir que el régimen alimenticio
no tenga accién sobre la tasa de colestearina. En
efecto, los dosajes precisos de varios autores, han
demostrado que una alimentacién rica en coles-
tearina aumentaba la cifra de Ia colesterinemia.

El estudio del xanthelasma en sus relaciones
con la hipcrcolesterinemiﬂ, conduce a la consta-
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tacion de un exceso de colestearina en el suero
de los ictéricos y de los litiasicos. Para determi-
nar el rol de la hipercolesterinemia en la patoge-
nia de la colelitiasis, estudiaremos los tificos v
Ias gravidicas, sujetos nredispuestos al proceso
litégeno.

En la fiebre tifoidea, en dosajes de 33 casos,
se ha podido constatar que ala binerco'osis NITOITR
del periodo febril e infeccioso, sucede una  hiper-
colestevinemia  secundaria, las dos curvas de la
temperatura y de la colesterinemia evolucionan
en sentido inverso, se entrecruzan en el momento
dé la efervescencia. Parece que la hipercoleste-
rinemia marcha a la par con la inmunidad del
tifico, ¥ las investigaciones de varios autores en
sojetos sometidos a la vacunacién antitifica, nos
demuestra esto; en electo, cada inyeccion de va-
cuna produce una pequefia reaccion analoga a la
reaccion general de la fiebre tifoidea. La tasa des-
ciende primcro, después se eleva la colesterine-
mia, siendo el ascenso secundario tanto mas ele-
vado cuanto mas profunda ha sido la caida ini-
cial,

fista reaccion, muy marcada para las dos pri-
meras inyecciones, es muy débil para la tercera
y nula para la altima, mientras el orecanismo ha
adquirido la inmunizacion.

La lactecencia del suero, comun en los tificos
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(lipemia) es un hecho disociable de la hipercoles-
terinemia.

La fiebre tifoidea, desde el punto de vista he-
patico y biliar, tiene una accion mas compleja de
lo que se creia hasta el presente: ademas de la
bacilocolic, que se sabe es constante, clla modifi-
ca, en sentido sucesivamente opuesto, la tasa de
la colestearina sérica, y es la regla que el tifico
convaleciente es un hipercolesterinémico.

Si se compara esta constatacién al hecho que
los accidentes litidsicos provocados clinicamente
por la fiebre tifoidea se observan lo mas frecuen-
temente durante o después de la convalecencia-y
que los calculos encontrados en el presente caso
son frecuentemente colestearinicos, no se nuede
menos que observar que hay concordancia signi-
ficativa.

Si la dotinenteria parece el caso mas favorable
para cl estudio de la hipercolesterinemia post-in-
fecciosa, no es menos cierto que, reacciones dei
mismo tipo, pueden obscrvarse en otras infeccio-
nes (la escarlatina, por ej.)

in cuanto al otro punto, el estado gravéidico y
puerperal, ya hemos hablado anteriormente.

Se conoce la frecuencia de sueros latecentes on
las mujeres en cinta, pero las variaciones de la
colestearina no ha sido atn estudiada.

Varios autores, entre ellos Laroche. G rigant,efe..
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han estudiado esta cuestion, pero de una manera
incompleta. Después Chauffard y Bar la estudia-
ron mejor con dosajes practicados en 112 mujeres
de la clinica de este ultimo. Han observado lo
siguientel: que en los 7 primeros meses del emba-
razo, la tasa de la colestearina se mantenia por
encima de 2 grs. por 1000 en 6 casos sobre 14;
que en los dos ultimos meses, excede esta cifra
30 veces sobre 32 casos con una tasa media de
2 grs. 45; en los dias consesecutivos al parto, la
colesterinemia desciende, después se eleva y vuel-
ve a la normal al cabo de dos meses y medio.

Ahora bien, ¢de donde proviene esta hiperco-
lesterinemia gravidica ?

Chauifard atribuye a una Aipergcnesis colestea-
rinica de origen enddgeno, teniendo varios focos
de formacion en la glandulas endocrinas, en par-
ticular en las cdpsulas suprarenales y en el cuer-
P narillo.

Varios autores han observado en cobavos en
gestacion la existencia, en la zona cortical de las
suprarcnales, de numerosos vacuolos grasos. Al-
brecht vy Weltmann han demostrado, por proce-
dimientos histoquimicos delicados, que se trata-
ban de éteres de colestearina. Tas glandulas su-
pra-renales de las gravidicas parece, pues hallar-
se en estado de hiperiuncionamiento, v segraga




— 96 —

en abundancia lipoides complejos v particular-
mente la colestearina.

Se sabe, por otra parte, que el cuerpo amarillo
es igualmente rico en lipoides, pero su rol de
geénesis  colestearinico era ignorado hasta un es-
tudio recientemente hecho en la vaca v el cerdo
{cuyo cuerpo amarillo es muy parecido al de la
mujer). _

Histologicamente se ha observado la presencia
de cuerpos lipoides en preparaciones al formol
10 por ciento. Se observa la semejanza existente
entre la capa cortical de la supra-renal y los tra-
beculos celulares de que esta constituido histolo-
gicamente el cuerpo amarillo en sus comienzos.

A la evolucion glandular histologica, correspon-
de una evolucion quimica paralela, v los dosajes
de los drganos nos ensefian que el cuerpo amarillo
es una de los mas ricos en colestearina (menos,
sin embargo, que las supra-renales).

En la cerda, por 1000 gramos se observa una
tasa media de 1.99; en el estado de madurez,
3.84;; por fin, en el estado de regresién, en que
el cuerpo amarillo se vuelve minimo, una tasa
de 10.92.

El cuerpo amarillo gravidico se nos presenta
como una gldndula temporaria, como un foco ade-
nomotoso de colesterinigenia, como un érgano de
refuerzo que en el curso del embarazo contribuye
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con su rol antitoxico al rol analogo v permanci-
e de las supra-renales, nuevo ejemplo de simbio-
sis funcional pluriglandutar.

Pero todas estas reacciones glandulares tienen
su peligro, pueden producir estados secundarios
de orden paioldgico, v es asf, dice Chauffard,
como la colelitiasis gravidica parece, por decirle
asi, la razon de la hipercolesterinemia de origen
supra-renal y ovariana que suscita la gestacion.

Asi veremos que ciertos estados que sabemos
predisponen a la colelitiasis, se acompafian de
hipercolesterinemia; y, para completar la demos-
tracion, hay que observar y estudiar que los co-
leliticisicos som hipercolesterindniicos.

Es lo que nosotros hemos constatado desde el
principio de las investigaciones sobre ¢l xante-
lesma v sobre la colesterinemia hepatica.

Flandin en su tesis relata 29 casos de colelitiasis
observados en el servicio de Chauffard:; todos,
salvo dos casos complicados de infeccion biliar,
tenfan mas de dos gramos de colesiearina por
1000, v 10 veces la tasa colestearinica variaba en-
tre 3 gramos 50. Desde entonces, 17 casos mas
han sido examinados en el servicio de Chautfard.
En un solo caso, la colesterinemia ha sido encon-
trado de 1 gramo H0: en otro, 2 gramos y on

los 16 casos resfantes, 2 gramos, oscilando entre
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2y 3 gramos 13 veces; llegando una vez a 4 ors.
20, y otra vez a H gramos 40,

De modo, pues, que podemos sentar como re-
gla que los coleliticisicos son  hipercolestorindmi-
cos, no solamente durante los perfodos de icte-
ricia por retencion, sino atn mismo cuando son
poco o nada sub-ictéricos.

Anadamos que esta constatacion no es de un
interés meramente teorico, sino que también ea-
cuentra en clinica aplicaciones directas, especial-
mente para el diagnéstico diferencial v dificil en-
tre la colecistitis calculosa cronica: v e uicus vox-
ta pilorico. Asi se ha podido varias vecas cons
tatar que la confrontacion del quimismo gastrico
v de la tasa colesterinémica puede yenoriar pre-
ciosas indicaciones.

Por fin, las pruebas terapéuticas conc.erdan
también con este conjunto de datos. Asi se ha
podido demostrar que la cura termal hecha en los
colelitiasicos, desciende a la vez la tasza de la
bilirubinemia y de la colesterinemia. Asi pues es-
tas fres ordenes de constatacionas conducen a ec-
ta conclusion: que la ‘fiépercolesterinenda es wna
de las condiciones patogénicas constuntes de la co-
lelitiasis.

Afladamos que, en algunos casos, elia nos apor-
ta la unica explicacién causal posible para la li-
tiasis gravidica por ejemplo, frecuente, v cuya
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extasis mecanica debida a la tumefaccion uterina
no nos explica mas que de una manera insufi-
ciente.

('on esto, pues, dejamos sentados los elementlos
nuevos de la patogenia de la litiasis, cuvo valor
definitivo se impondra cuando nos sea posible
apreciar nétamente su modo de accion. Por hoy,
podemos precigar algunos puntos interesantes.

Ante todo, dentro de ciertos limites, por la tasa
de la colesterinemia podemos juzgar ¢l tenor de
la colestearina de la bilis vesicular, que es lo que
nos interesa desde el punlo de vista de la pato-
genia. Se puede admitir una relacion intima en-
tre la secrecién biliar v la tasa de la colestearina
sangluineca: pues la fisiologia, sobre el mecanismo
ceneral de las secreciones, aboza en este sentido.
igualmente, debemos recordar la relacion recinro-
ca del tenor en urea de la orina v del suero.

PPero fuecra de esta nocidon general, la prueba
directa es dificil de dar. En efecto, la secrecion
biliar en el hombre no es externa. Practicamos
nuestro analisis quimico Gnicainente en la opera-
cién o en la autopsia, es decir, en condiciones
patoldgicas, o en operados de fistula biliar. Pero
toda fistula biliar, tanto en el heombre como en el
animal, suprime el estado vesicular de la secre-
¢ion, impidiendo a la bilis sufrir en la vesicula
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las condiciones de concentracion que la modifican
en su composicion quimica.,

Es pues el paso de lo colesteaving de o stngre
@ la bilis 1o que no podemos sorprender sohre el
vivo.

YVeremos, sin embargo, que las ideas recientos
pueden orientarnos cn un sentido nuevo. Los es-
tudiass hechos por Mce. Nee en el laboratorio de
Aschoff, no demuestra que en la mujer en cinta
la hipercolesterinia  vesicular no es menos nota-
ble que la hipercolesterinemia. Dicho autor doso
la bilis vesicular en tres mujeres en cinta, muer-
ta la una de tuberculosis pulmonar al cuarto mes
del embarazo, la segunda de aborto al quinto mes,
la tercera de afeccion cardiaca al sexto mes. El
tenor de colestearina libre era en ol primer caso
de 6 gramos 04 por imil, en ol segundo 6 eramos
80, en el tercero 6 gramos 60, o sea, un tenor me-
dio de 6 gramos 21 por mil, casi cuatro veces
mas que en los casos no gravidicos, que es de
1.50 a 1.60 por mil.

Por el contrario, en una mujer cuya vasicula
contenia calculos a facetas ¥ que murid de peri-
tonitis por perforacién, la bilis vesicular conte-
nia la cifra enorme de 9 gramos 7o por mil
de colestearina libre Yy rastros solamente de éto.
res colestearinicos.

Estos dosajes de Mc Nee Dbarecen demostrar que
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existe una relacion directa entre cstos dos esta-
dos de  hépercolesterinia  vesiculor v de hiperco-
lesterinemia, v Aschoff concluve diciendo que exis-
te una diditesis colesteavinica.  Para Chauffard, tal
expresion paresce un lanto impropia v cree mas
preferible poner como punto de partida de lo que
&l Hama deposdtos Tocales e colestearine, la no-
cion de la hipercolesterinemia. Chauifard en es-
tudios ulteriores alcanzd a comprobar las inves-
tigaciones de Me, Nee, llegando a la conclusion
de que esa fAipercolesterinia vesicilar es el coro-
lario de al hipercolesterinemia del embarazo, v
esa doble constatacion parece constituir el docu-
mento capital en materia de coleliasiz gravidica.

Ahora bien, la colestearina circulante, elemento
constante del suero sanguineo, tiene multinies ori-
genes.,

L'na parte es de origen alimenticio :es la coles-
tearina ovdgena, nocidn importante en las indica-
cionesdietéticas de los litiasicos. Bl origen alimen-
ticio de esta colestearina justifica el regimen lla-
hipercolestearinico.

Pero, por severo que sea este régimen, no (en-
dria sino una accion parcial sobre la colesterine-
mia, pues ésta depende en su mavyor parte de las
sccreciones de las glandulas endocrinas perma-
nentes como las swpra-renales, temporarias como
el cuerpo amarillo, periodico o gravidico.
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Nos queda a determinar el rol de la glindula
hepdtica, que es el punto mas mal conocido. En
las investigaciones hechas por Laroche y Grigant,
hemos constatado los resultados variables cn ol
perro normal v nos ha parecido que las granula-
ciones grasosas o colestearinicas constatables
histolégicamente en las paredes de los canales
biliares se deben, no a una reabsorcion in-
tra-canalicular, como lo creian Aschoff v Bae-
meister, sino a una verdadera secrecién local, En
efecto, en los perros, con ligadura del colédoco,
no se puede constatar ninguna granulacion lipoi-
dica en las paredes biliares, siendo asi que se rea-
lizan las condiciones mas favorables para la reab-
sorcion. Pero, si la ligadura del colédoco cede,
y si una coliperitonitis se produce, la secrecién
biliar se restablece libremente, v las granulacio-
nes grasosas y lipdéidicas reaparecen, raras en la
vesicula y los grandes canales, vy muy numerosas
en las células de los pequefios canales biliares.

Nos parece, pues, verosimil admitir que la sccre-
cion de la colestearina y de las grasas de la bilis
se produce al nivel del epitelio de los canales bi-
liares y que encuentra su asiento inicial en la
parte inicial de las raices biliares v en la vecin-
dad de la célula hepatica.

Todo esto, desde el punto de vista fisiologico.
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Veamos ahora qué aplicacion puede tener en el
dominio de la patologia.

Ahora bien, ¢ cdmo debemos comprender el me-
canismo patogénico de la hipercolesterinemia de
los colelitiasicos ?

'l aporte alimenticio, elemento variable, es aqui
despreciable.

Por otra parte, los dosajes de la colestearina
de las supra-renales, practicados en diferentes es-
tados patoldgicos, nos ha dado resultados admi-
rables; la lasa media para 1000 es de 59 gramos
para los hipertendidos, 52 gramos para los brigh-
ticos v 12 gramos solamente para los hepaticos.

Asi en un caso de litiasis biliar con icteria por
retencion, encontramos durante la vida 2 gramos
40 en el suero, v en la autopsia 10 gramos 20 en
las supra-renales. Esto, en sujetos muertos de en-
fermedad ; en sujetos muertos accidentalmente, os-
cila entre 40 y 50 gramos.
~ Creemos, pues, poder decir que la Zipercoles-
terinemia de los hepdticos y de los colelitidsicos
no es debida a una hipergénesis de colestearina en
el parenquima supra-renal.

A este dato negativo se anade otro positivo, de
orden a la vez clinico y experimental: la icteria
por retencion se acompaiia de hipercolesterinemia,
salvo una accion nociva de una infeccion biliar;
porque hemos demostrado que todo estado infec-
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cioso fehril hace bajar por debajo de la normal
el tenor de la colestearina en el suero.

Esta  ‘Zépercolesterinemia POr  retencicin, se ha
podido reproducir experimentalmente ror la li-
gadura baja del colédoco en el perro

La retencién desempefia un papel imporiante
cn los colelitiasicos; pero no seria sino un frctor
secindario e hipercolesterinomia, Y no podria
intervenir sino en el curso de una litiasis pro-
existente ni ser considerado como un proceso pa-
togénico.

En realidad, ‘pues, es necesario remontar mas
arriba, al canaliculo biliar, v puesto que la oh-
servacién clinica nos demuestra que la hiperco-
lesterinemia colelitidsica es frecuente fuera de to-
da icteria por retencion, es a la  célula hepdtice
que es necesario atribuir, eg decir, 4 uno de los
Organos mas altamente especificados por la di-
ferenciacion v complejidad de los actos quimicos
de que es asiento.

Por lo mismo que la colesterinemia es un hecho
fisiolégico y constante, que su tasa varia en una
cierta medida, pero temporariamente, segiin e] ré-
gimen alimenticio, se puede afirmar que existe
un proceso de regulacion colesterinémica ; la co-
lestearina circulante, destinada a proporcionar el
aporte necesario para el mantenimiento YV renova-
cién de la colestearina fija de los tejidos, encuen-
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tra en efecto una via de eliminacion natural por
la secrecion hiliar.

Los dosajes de Grigant demuestran que la hi-
percolesterinemia de los ictéricos disminuye y
vaelve a la tasa normal desde que la permeabili-
dad biliar se restablece, sea por restablecimiento
de eliminacién intestinal, sea por fistula opera-
teria de la vesicula.

Pero, por otra parte, en estos operados a fistu-
Ia biliar, no hay correlacién absoluta entre el re-
torno a la cifra normal de la colestearina sangui-
nea vy la tasa de la colestearina eliminada por la
secrecion biliar. Asi, en un operado de quenua,
Grigant ohservo 1a colestearina  sérica pasar en
15 (,Has. de 4 gramos 30 a1 gramo 80: mientras
que la cantidad cotidiana de colestearina elimina-
da por la bilis era inferior 0.30 gramos.

Parece pues verosimil que la colestearina san-
guinca se elimine por el higado bajo la forma de
an producto de fransformacion, v este producto,
seguin Grigant, seria el acido colalico, es decir,
el cuerpo que forma el nucleo quimico de los
acidos biliares, constituidos por la adicién de un
radical, el acido colalico, la taurina o glicocola.
En apovo de esta concepeion nueva, Grigant alega
las analogias de constitucion v el parentesco qui-
mico muy intimo de la colestearina v el acido
colalico.
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3i el acido colalico de la bilis proviene asi de
la transformacién de la colestearina por el higado,
se comprende que la hipercolesterinemia de los
hepaticos deba tener por consecuencia la dismi-
nucién de las sales biliares del organismo, y se
sabe en efecto que en los ictéricos 1a tasa de las
sales biliares es extremadamente descendida.

La conclusién a que llega Grigant es pues la
siguiente : Hipercolesterinemia por retencion y dis-
minucion de produccicn del ricido coldlico son ast
dos estados  conexos ocasionados por una sdla y
misma causa, la falta de eliminacion de la coles-
learina por el higado; v la patogenia clinica de
la litiasis biliar podria formularse asf: hipercoles-
terinemia y disminucion consecutiva del tcido co-
lidlico en la bilis.

Esta demostracion personal de Grigant no apor-
ta todos los elementos de una demostracion cien-
tifica; pero es necesario reconocer que ella es
muy seductora, muy verosimil vy mejor que toda
otra, estd en relacién con el conjunto de hechos
nuevos que venimos exponiendo.

Nosotros encontrariamos en ello una explica-
cion casi completa de la patogenia de la coleli-
tiasis: Zipogénesis de las sales biliares, es decir,
del principal agente de solubilizacién de coles-
tearina en la bilis, refencidn colestearinica en e

suero, hipercolestearinia biliar, vy tendencia a la
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precipitacion de este exceso de colestearina in-
suficientemente mantenido en disolucion en la ca-
vidad vesicular, tales serian los tiempos sucesi-
vos del proceso litégeno

La hipercolesterinemia de los colelitiasicos de-
penderia, pues, de una retencién relativa, v la
hipercolesterinemia de los ictéricos estaria for-
mada casi exclusivamente de colestearina libre,
mientras que en los brighticos, el aumento se lle-
varia a la vez sobre la colestearina libre v sobre
los éleres de colestearina.

En resumidas cuentas encontramos: un desor-
-den funcional de la célula hepatica, célula que se
vuelve inapta para transformar una parte de la
colestearina circulante y de eliminar bajo forma
de acido colalico. Y asi en ultimo analisis la pa-
togenia quimica de la colelitiasis aséptica depen-
de de una forma especial de insuficiencia hepatica.

Es, pues, a la célula hepatica que hay que re-
montar en materia de patologia del higado v de
las vias biliares. Es a clla que deben llevarse los
medios terapéuticos, tales como la medicacion por
las sales biliares, por la cura de Vychy, por el

régimen.







Historia Clinica

HISTORIA N." 1

Hospital Reawson. — Servicio del Dr. Fuacio
Sala 1 — Pabellon I1°

Nombre: Filomena Traqueto. 37 anos, casada,
ttaliana. '

Junio 3 1915, ingreso.—-Julio 8 de alta.

Diagnostico.-—Litiasis biliar (pericolecistitis).

Antecedentes hereditarios.-—Sin importancia.

Antecedentes personales. — Tuvo sarampion, no
recucrda a que edad. Después de esta afeccion, ha-
ce 8 afios, tuvo una metrorragia, por la enal in-
greso al Hospital Rivadavia, donde le practicaron
primero un raspado y luego fué intervenida pre-
sentando I ecicatriz de una laparatomia  infra-
mmbilieal. La enferma no proporeiona mds datos.

Lufermedad actval.—Empezo el 21 de Enero con
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dolores en la region hepatica, irradiados hacia el
hombro D., con sudores que duraron 2 horas ¥
que cedieron con una inyeccion de morfina. Las
deposiciones despuds del ataque eran duras y de
color blanco. En la orina no ha notado ninguna
alteracion. Estos ataques se repitieron en la misma
forma v con la misma intensidad y sintomatalo-
gia haciéndose cada vez menos espaciados. Ha te-
nide cetalalgias y vomitos durante cl ataque. De
vez en cuando ha habido sangre en las deposi-
ciones.

El dltimo ataque lo tuvo anoche con los mis-
mos sintomas desapareciendo con una inyeccion
de morfina.

Estado actual.—Mujer bien constituida. Buen es-
tado de nutricién. Tinte subietérico de la piel. pe-
ro no de la conjuntiva.

Aparato respiratorio. — Torax normal. Respira-
cion costal superior. Excursion respiratoria aumen-
tada en todo ¢l pulmon D. Vibraciones aumenta-
das en el mismo pulmon.

Percusion por detrds: en la base D. hay sub-ma-
titez que se desplaza con los movimientos respi-
ratorios.

Auscultacion.—Normal por detrds. Percusion y
auscultacion por delante. Normal.

Aparato cireulatorio.—A la inspeceion. Percusion

auscultacion. Nada de anormal.
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Aparato digestivo.-—Vientre avobedado, de pa-
redes flacidas. Se nota manchas hemorrdgicas en
regular abundancia y una cieatriz infraumbilical
media.

Palpacion.—Dolor al nivel de la vesicula que se
palpa ligeramente distendida: dolor en el punto
¢istico eon irradinciones hacin 1 izquierda. Dolor
difuso v loealizado en la vesfcula.  La pulpacion
du también sensacidn de defensa.

Fligado en su cara antero-superior ligeramen-
te hipertrofiado.

Bazo.—Normal.

Los demds Organos igualmente.

Tratamiento.—Salicilato de sodio. Agua Vichy.
Bolsa de hielo. Enemas frios.

Junio 4.—Por la tarde sicnte fuertes dolores
acompanados de  vomitos. obligando a invectar
morfina para calmarlos.

Junio 12.—Punto cistico dolorose. Sus vomitos
y dolores se han repetido en lox dias anterioves.
Contnia con solicilato.

Junio 14.—Se interviene haciéndose extirpacion
de vesfculo.

Junio 15.—El din anterior ha tenido vomitos
cloroformicos, dolores acentuados, punto pequeilo;
se inyecta HOO gr. de suero fisiologico. Aceite al-
canforado cada 3 horas.

Irrigaeion continua.
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Junio 16.--8Se administra =uero fisiolégico ¥
XXX gotas de digalena. Sigue con la irvigacion.

Junio 30.—Tiene melena v ha tenido hemarn-
rias (300 grs. mds 0 menos) s¢ invectn clormnro
de ecal.

Julio 1°. —Se cncucentra mejorado.

Julio 4.—Franca mejoria. Se alimenta v se le-
-anta.

Julio ¥.-—Alta.

Temperatura anterior.—Ha habido 2 dias (2 dé-
cimos por dfa).

EXAMEN DE ORINA

Color,—amarillo

EXAMEN DE SANGRE
Aspecto,—opalecente
Globulos rojos 3.900.000 e
Sedimicento, —abundante
Globulos blancos 5.000 .
Espuma,—blanca
Polinucleares nentrofilos hS .. L.
1 Reaccion, —acida
» eosindfilos 3 < . L.
 Exiamen quimico
Liufocitos 10§ . 0
Fosfatos 1.50
Mono nuacleores medianos 26
Cloruros 5
Grandes mono nucleores 2 L. ~
Albdmina 0,15 ety
Formas de¢ rreansicion 10
/o Glucosa,—no hay

Urobilina, —vestigios

Exdmen miscros

coOpico.
Algunas  células epictelinles v escasos  leuco-

citos.




HISTORIA N.” 2

Febrero 10 de 1915.

Marfa A. Q., 25 afos, argentina, soltera, mu-
cama.

Antecedentes hereditarios.—El padre murié car-
diaco. La madre es sana. Tiene un hermano, su-
no. Ha tenido una hermana que murio tubercu-
losa.

Antecedentes personales. — A los 12 anios tuvo
reumatismo cn las 2 rodillas, que le durd un mes.
A los 13 adios menstirudé por 1% vez, siendo nor-
males PPor lo demds siempre ha seguido sin ma-
yores trastornos.

Enfermedad actual.—Hace quince dias que co.
mienza su afeceion, inicidandose en plena salud por
vomitos biliosos, mezclados con sangre. Al mismo
tiempo sentia fuerte dolor en cl epignastrio. Breves
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horas después se repiten los vomitos consecutivos
a la ingestion de lechie. Tuvo insomnio.

Al dia siguiente codtinian los vimitos con in-
tervalo de 15 minutos mds o menos.

A los dos dias se calman: pero empieza a sen-
tiv cefulea por lo que se decide ingresar al Hos-
dital.

Al dia siguiente tuvo un ataque de crisis ner-
viosa consecutiva a los vimitos.

FEstado actual. — Mujer bien constituida, en re-
gular estado de nutricién. Dice haber perdido mas
o menos 20 kilos en los dltimos meses.

Desde hace un mes siente dolores en las espal-
das, con eansancio y marco. Se queja de insom-
nio persistente. No ha tenido temperatura en el
curso de su enfermedad. Tiene repugnancia por
los alimentos.

Aparato respiratorio. — Tordx. A la inspeccion,
normal. A la palpacion, vibraciones vocales aumen-
tadas en ¢l pulmon D)., por debajo de la escapula.
A la pervcusion, por detrds, normal. Por delante,
normal.

A la auscultacion, por detrds, respiracion algo
ruda en todo el pulmoén. Ruido de desplazamiento
en el vértice izquierdo.

Por delante, normal.

Aparato circulatorio. — Pulso regular, rirmico.
poco tenso, igual. 85 por minuto.
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Tonos vy focos normales.
Abdomen.—Doloroso a la palpacion en el punto
cistico. Resto normal.

Tratamiento.-—Régimen, laxantes.






AISTORIA N 8

Josetina Rodriguez, 35 anos, argentina. viuda.
. D.

Anfecedentes hereditarios.—Segun la enterma el
padre murié de hidropesia hacen varios anos. Ma-
dre viva y sana. Tiene 8 hermanos: cuatro varo-
nes y 4 mujeres. Todos sanos.

Antecedentes personcles. — No recuerda haber
tenido ninguna enfermedad. la tenido 5 embara-
zos. 1 abortos, el 1° de 2 meses; el 2° de 5 me-
ses, el 3” de 4 meses v el 47 de 2 meses. Mens-
trud por 1% vez a los 13 afos, habiendo sido do-
lorosas: poco abundantes de un dia.

Hace un afto sintio un fuerte dolor en el hipo-
andio D, que le obligd o tomar cama.

Enfermedad actwal.—Hace 18 dfas que sintio
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nuevamente fuertes dolores en el hipoeandio D.;
dolor que se irradiaba al hombro del mismo 11-
do especialmente en la region escapular, region
xifoidea y abdominal, tres horas despuds de 1a ¢o-
mida.

Al mismo tiempo tuvo vomitos alimenticios,
Es constipada. Mueve su vientre con enemas.

Ha tenido tres ataques con escalofrios y diarrea.
Su orina es de color té Yy sus deposiciones eolor
a macilla.

Se queja de escosor en todo el cuerpo.

Estado actual.. — Mujer bien constituida, en re-
gular estado de nutricién. Dice haber adelgazado.
Tinte ictérico mds marcado en la piel del cuerpo
que en las conjuntivas

Aparato 1'espiratorio. — Respiracion superticial a
predominio abdominal.—Tordx, normal.— Vibracio-
nes, normales. Percusion- sub-matitez a la alturs

de la 10° dorsal que desaparece con las inspira-
ciones profundas. Auscultacion: rudeza inspiratoria
en la base derecha. Resto normal.

Aparato circulatorio.—Tonos sordos y alejados,
pulso, 80 por minuto, hipotenso, regular, igual,
ritmico.

Abdomen.—Paredeg fldcidas. Defensa en el pun-
to cistico doloroso.

Higado.—Borde superior. 4* costilla. Borde infe-
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rior palpable v doloroso. Vesfeula biliar palpable,
no muy dolorosa.

Bazo, ligeramente aumentado.

Tl‘u‘mmienm-——]{égimen. Bolsa de hielo. Saliei-
lato de soda.







HISTORIA N7 4

Consultorio  particular: < Marcos Juares

Proev. de Cordoba

Rosario Bnquet, argentina, 30 afios, casada.,

Antecedentes hereditarios,—Sin importancia.

Antecedentes  personales.—Sarampion y viruela
en la 1% infancia. Dice no haber padecido de otra
enfermedad. Mentruaciones rvegulares, no dolovo-
rosas.

Enfermedad actual.—Dara de 3 afios atrds tu-
VO un primer atagque en esta époci consistente en
fuertes dolores en el Hipoeandio D. con irradia-
ciones hacia el opigastrio, tres horas después de
L comida. No tuvo vomitos. Se le calmd con fo-
mentos e inyecciones de morfina.

Desde entonces no ha tenido otra ataque.

Listado actual.—Regular estado de nutricidon y
bien constituida. Dice haber perdido 8 kilos de

peso. No ha tenido fiebre.



Aparato respiratorio. —Inspeccion, palpacion, per-
cusion y auscultacion: normales.

Aparato circulatorio. — Corazon: Tonos y focos,
normales. Pulso normal.

Aparato digestivo.—Habitualmente constipada.

Higado.— Limite superior, normal. Bovde inferior
rebasa tres traveces de dedo el veborde costal.

Un tumor doloroso 2 la palpacion  superficial
que aumentaba con la palpacion profunda se no-
ta al nivel del hipocondrio derecho. FEste tumor,
bien delimitable, depresible y movible con los mo-
vimientos respiratorios, daba la sensacion de estar
fraccionado en tres tumorecitos duros.

Tratamiento.-—Régimen dietético. Salicilato sodio.

La enferma ha experimentado mejoria. No se le
aconseja tratamiento quirdrgico.

Marcos Juarez, 16 Febrero de 1916,

MATEO ARRIOLA MORENO.




Buenos Aires, Marzo 2% de 1916

Nombrase al sefior Acddemico Dr. Carlos Mal-
bran, al profesor extraordinario Dr. Ricardo Co-
Ion v al profesor suplente Dr. Juan J. Vitén pa-
ra qgue, constitu{dos en comision revisora., dicta-
minen respecto de la admisibilidad de Ia pre-
sente tesis, de acuerdo con el Art. 4.9 de la  Or-

denanza sobre exémenes » .,
E. BAZTERRICA.

J. A. Gabastou.

Buenos Aires, Abril 10 de 1915,

Habiendo la comision precedente aconsejado la
aceptacién de la presente tesis, segun consta en
el acta N.° 3058 del librorespectivo, entréguese al
interesado para su impresién, de acuerdo con la

Ordenanza vigente.
E. BAZTERRICA.

J. A. Gabastoi.
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