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Un quiste hidatidico implantado en pleno parén-
quima hepético, trae por causas mecénico-irritativas la
formacién de un tejido de esclerosis peri-quistico. Es

este un caso de esclerosis parcial, secundaria, sin sin-

tomas propios.

Las infecciones e intoxicaciones, paludismo, tuber-
culosis, sifilis, ignalmente despiertan la esclerosis del
érgano por un proceso de hepatitis crénica. En unas la
lesién queda relegada a segundo rango, enmascarada
por la causa que le di6 origen; en otras ella es compati-
ble con un equilibrio orginico mas o menos estable.

Pero, entre todas las esclerosis, hay una, la conse-
cutiva a la intoxicacién alcohélica crénica, que, rica en
gintomatologia propia, se caracteriza por su tendencia
eminentemente invasora, y su prondstico bien sombrio
por cierto ecuando esta clinicamente declarada.

Pero asi como un brightico no llega a la insuficien-
cia renal completa sin tener un largo pasado salpicado
de episodios més o menos agudos, asi tampoco un cirré-
tico llega de golpe a la insuficiencia hepatica sin haber
recorrido una larga trayectoria.

Despistar el desfallecimiento de la célula hepatica




— 36 —

e los comienzos de su lenta agonia, ha sido ¢l tema ele-
gido para este trabajo, con el que me presento a la Fa-
cultad de Ciencias Médicas para optar al titulo de doe-
tor en Medicina.

Al doctor Leonardo O. Costas, por su gentileza al
acompafiarme en este acto; mi agradecimiento.



Fué Laennec, el célebre clinico del aparato cardio
vascular, quien en el afio 1819 constaté a la autopsia de
. un sujeto muerto de una afeccién aguda pleuro-pulmo-

nar, la existencia de un higado pequefio, de superficie

eranulosa e irregular, que denominé cirrosis, creyendo
se tratara de un proceso de naturaleza tumoral. Con-
cepeidn tumoral errénea que destruye Bright, haciendo
un paralelismo con la afeceién renal que hoy leva su
nombre, y demostrando al mismo tiempo el papel que
desempeia el aleohol como causa productora, pues que
lo observa intimamente ligado al pasado del cirrdtico.
Trabajos ulteriores complican desmesuradamente
la simplicidad de este capitulo de la patologia hepatica;
Becquerel insiste con perseverancia sobre el rol de las
cardio-patias como causas de cirrosis, lo que reduce
considerablemente el campo etiolégico del alcohol;
Bouchard exagera la importancia de los productos té6- .
xicos de origen intestinal; Hanot deseribe la cirrosis
hipertréfica con icteria erénica, que hoy lleva su nom-

bre; Hutinel y Sabourin estudian detenidamente varie-
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dades de cirrosis complicadas con degenerecencias ce-
Iulares..., con lo que hicieron vacilante o] pedestal etio-
16gico que sostuviera Bright, trayendo Por un momento
la confusién y el desorden ; pero, como productos de ob-
servacién de distinguidos clinicos, no fueron estériles.

Hoy en dia el aleohol ha reivindicado sus derechos,

¥ estd en el espiritu de todos Y en el de cada uno la res-
. ponsabilidad que le incumbe en ¢ proceso que estudia-
mos. No quiere decir esto que negudmos a las infeceio-
nes e intoxicaciones las mas diversas la facultad de
brodugir cirrosis. No; maxime si se tiene en cuenta
que el hecho, lejos de constituir una rareza, es de obser-
vacion, frecuente en clinieas, donde se ven diariamente
factores los més distintos engendrar lesiones anilogas.

De lo anteriormente expuesto se deduce que ¢‘ci-
rrosis hepatica’ s un nombre genérico, aplicable no a
una enfermedad aislada, sino a un grupo mérbido, com-
prendiendo lesiones de hepatitis erdnicas, debidas a
causas variables y miiltiples.

Ha pasado, bues, con la palabra ““cirrosis’’ 1o que
con otros términos de 1a medicina, que, ereados en un
prineipio para designar un proceso Unico, se aplican
més tarde a un cierto nimero de hechos, con 1o que se
desvia y desvirtia su sentido primitivo, perdiendo en
preeisién, y en la hora actual decir que up enfermo
estd afectado de cirrosis hepética es insuficiente, hay
que agregar la nocién etiolégica.

Distinguimos, pues, por “cirrosis’’, o mejor, por



“‘eirrosis aleohdlica’’, lesiones de hepatitis crénica, ca-

racterizados bajo el punto de vista anatomo-patoldgico
por el desarrollo de una neoformacién conjuntiva en-
gendrada por la ingestién erénica del aleohol.

Pero, jeémo obra el aleohol? Es indirectamente
preparando el terreno para que substancias toxicas del
intestino provenientes de bio-quimismos viciados actien,
o lo hace directamente por una especie de afinidad espe-
cial que tendria él sobre la glindula? ;Y si es asi, si la
célula tiene una susceptibilidad especial para el aleohol,
0 sl el alecohol tiene una especificidad sobre la célula,
por qué todos los aleoholistas crénicos no son cirroti-
cos? ;O es que acaso se necesita una tara de inferiori-
dad en la glandula que determine una fragilidad mayor
de su elemento noble?

Ni la observacién ni la experimentacién han res-
pondido todavia satisfactoriamente este grave proble-
ma, cuya solucién seria de positivos resultados, y se
han quedado en los dominios de la hipdtesis.

Sea como fuere, que el aleohol determine primero
lesiones de gastro-enteritis crénica o que actde diree-
tamente, el hecho es que el higado reacciona a la into-
xicacién lenta y crénica de este toxico exégeno, por un
proceso lento y crénico tamhbién de esclerosis, que par-
tiendo de las paredes venosas se insinaa disociando lo-
bulillos y destruyendo la disposicién arquitectural de
las células hepiticas, que, ecomprimidas por la tenden-

cia fatalmente retractil de esta neo-formacién, mal em-
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bebidas por los plasmas, y con un intercambio interce-
lular deficiente, traerin aparejada una vicineidn de su
funcionalismo que repereuativd sohre los demidis Organos
y sistemas, y ol bazo, el corazon, el riiién, el siztema
vascular mismo, y o tejidos todos, sufririn la influen-
cia nefasta de este hipo-hepatismo funcional.

Climplese, pues, aqui, nna ley elementa) que rige
en patologia general, v si nosotros _dccinms que tal en-
termo esti afectado do cirrosis hepatica o de miocardi-
tis esclerosa, es por un convencionalismo ereade para
la coinodidad del lenguaje médico. Con ollo queremos
decir que o] miximum de losionoes estd en el higado o
cn el ‘corazén, bero mo con exclusividad de los demds
érganos o aparatos.

El higado no tiene por winica mision segregar bilis;
€l vierte en Iy Sangre aziicar, juega nn rol importante
en la formacigy de la tirea ¥ del dcido drico, modifiea
profundamente las substancias que le son llevadas por
la vena porta, y Tepresenta bajo este punto de vista
un ﬁltrp brotector interpuesto entre el intestine y los
lejidos. Y hay mig aun; él interviene en la composicion
intima de la sangye bor una funcién destructora de he-
aties inaptog, ¢on almacenamiento del fierro conti-
bente, funcign que, vista gy Importancia, se ha conve-
lido en Hamare “marcial”, Pop esto, por sus mdlti-
ples funciones toda vey que éstas se cumplan de una ma-

n : . . .
era deﬁelente, el organismo todo sufrird el contra-
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*

Hay, pues, una repercusién gencral de la lesién lo-
cal, a la que no seria raro se agregasze la aceidn cselero-
sante propia del aleohol, que cuando es ingerido en
abundancia o en pequefias dosis, pero repetidas, no pue-
de =er quemado en totalidad por ¢l organismo y pasa al
torrente cireulante, de donde va a todos los d6rganos,
ltevando en aquellos mas diferenciados y de funeién s
compleja y delicada, la eselerosis y la degencracién
Qrasosa,

La quimica y la industria preparan en la actuali-
dad variedades distintas de alcoholes, entre los cuales
el amilico parece poscer en mis alto grado propiedades
téxicas. Las esencias que se agregan a las bebidas de
consumo, no estin tampoco desprovistas de toxicidad,
v s1 & esto se agrega la adicidn inconsulta de otras subs-
tancias por comerciantes de mala fe. que en su afin pu-
ramente lucrativo no se detienen a medir cousecuencias,
veremos cémo al precio de una agradable pero fugaz
gensacion de euforia milex y miles de veces repetida,
labra ¢l aleoholista la decadencia y la ruina de todo sn
organismo, que ha de ir a repercutir por herencia en la
ifamilia ¥ en la sociedad, no :6lo procreando sercs con
taras degenerativas inferiores, sino también perpe-
tuando instintos y tendenecias desviadas.

No nos detendremos aqui en hacer un cuadro com-
parativo en el que aparezean las diversas bhebidas de
consumo con su indice de toxicidad en progresién cre-

e )
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<iente o decreciente, por considerarlo, si no inutil, al
menos innecesario,

En efecto; raro es que el aleoholista se entregue
por completo al uso inmoderado de una misma y sola
bebida ; muy al contrario, é| bebe segtin sus necesidades
Y segin las horas del dia. Por eso las bebidas fuerte-
mente aleoholizadas son las primeras sensaciones gus-
tativas de sus mafianas, con las que trata de estimular
funciones que libaciones del dia antbrior han paresiado,
los vermouth y aperitivos, con el pretexto de sacudir la
astenia de su funcién gastro-entérica; vino en las comi.
das, alcohol por las tardes, aleohol por las noches, por-
que ha aprendido, aunque inconscientemente, que este
CUeTPo es, a semejanza de la cocaing o de la cafeina, uno
de esos falsos medicamentos que la terapéutica antigua
clasificaba como de ahorro,

Excitante general de] sistema nervioso, obra sobre
los centros motores, tanto sobre los que presiden las
contracciones de los miseculos estriados como sobre log
que presiden la contraccién de la fibra lisa. Hay mas
atin: los centros superiores del psiquismo tambisn son
excitados. La ideacién es mis facil, porque las ideas se
-suceden y se asocian con rapidez extraordinaria.

Pero estos centros superiores tantas y tantas ve-
‘ces excitados, terminan por no obedecer mis al estimu-
lo, porque han caido en un derrumbe lento y progresivo,
al que no escapa Ia voluntad, que, batida una de las pri-
‘meras, cae también, lo que nos explica por qué el alco-
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holista gnebranta mafiana el voto sincero de abstinen-
cia que formulara hoy, cuando un chispazo de su inte-
ligencia enferma le dejara entrever la dspera pendiente
por donde ha dirigido sus pasos.

Falto de voluntad, bebe; y cuanto méas bebe, mds
decae su voluntad, y asi, encerrado en un cireulo vicio-
80, recorre todos los peldafios dé¢ la degradacién y cl
vicio, porque para el alcohol, como para la cocaina, la
morfina o ¢l éter, menos el individuo es enérgico y pon-
derado, més él estard tentado de ceder a la influencia

seductora del veneno.







La sintomatologia inicial de la cirrosis aleohdlica
es insidiosa y variable. El enfermo, durante esta faz in-
decisa, tiene disturbios digestivos sin significacioén pre-
cisa: anorexia, nauseas, sensacion de peso en el hipo-
condrio derecho, perfodos de constipaciéon alternando
con otros de diarrea. Hemorroides, epistaxis, pequeiias
hemorragias gingivales, poussés congestivas del higado
con sensacién de dolor. Durante esta faz inicial y antes
de todo indicio de ascitis, el vientre estd meteorizado.
Portal ha insistido mucho sobre este timpanismo inicial,
que precederia siempre a la ascitis. ‘‘Los vientos pre-
sidiendo la Tluvia”’, segiin su pintoresca expresion.

Fn resumen: dispepsia, meteorismo, constipacién,
urobilinuria, tinte urobilinico del tegumento, glicosuria
alimenticia, prurito, epistaxis, hemorragias diversas, he-
morroides, edemas, crisis diarreicas, etc., ete.; tales son
los sintomas de este periodo precirrético, que por ana-
logia a los sintomas de brightismo o eclampsismo se
han descrito bajo el rubro de pequefios sintomas de he-
patismo.
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Ya desde el principio, en of periodo inieial que
hemos esbozado, la decadencia de 1g célula hepatica
puede ser descubierta; pgro hay que buscarla, y ella se
traduce por caracteres de dos érdenes: los unos son 1a
resultante directa de] derrumbe de] elemento noble he-
péti~co (hipo-azoturea, acolia pigmentaria, ete.); los
otros no representan MAS que consecuenciag accesorias
de este derrumbe, variables en sn aparicién, ellos gon
funcién de la auto-intoxicacién especial provocada por
la supresién momentinea o definitiva de la actividad
hepética.

Los signos directos de la insuficiencia hepatica
pueden ser agrupados racionalmente por lo que sabemosg
hasta ahora en-

1 Disturbios en 1a elaboracién y 1a secrecién de
los pigmentos biliares,

2.° Disturbios de Ia funcién de fijacién de azdecar.
Glicosuria alimenticia.

3. Disturbios en la elaboracién de substancias
azoadas.

4° Disturbios de la funcién antitéxica,

Y como signos indirectos tenemos _:

1°  Alteraciones cutineas,

2.° Disturbios en el aparato digestivo.




3.° Accidentes renales.

4° Alteraciones sanguineas y vasculares.
5. Edemas.

6. Disturbios nerviosos.

7.° Disturbios sensoriales.

8. Disturbios sensitivos. .

9.2 Y, como consecuencig de tanta alteracién, una

influencia favorable para la infeccién.







*

Mal conocidas nos son todavia las modificaciones

de la secrecién biliar en las insuficiencias hepaticas,
" debido a nuestra falta de procedimientos directos de
examen de Ja bilis. Sin embargo, estd fuera de duda
que la célula hepética alterada tiende a fabricar una
bilis de menos en menos abundante (acolia), separan-
dose del tipo normal por la presencia de pigmentos de
naturaleza nueva excretados de una manera anormal,
¥y que pueden ser puestos en evidencia examinando la
orina y la sangre del presunto insuficiente. Estos pig-
mentos de naturaleza nueva a log que hago referencia
Y que son casi siempre infaltables en la insuficiencia
hepitica, son: la urobilina, el pigmento rojo, la uro-

heritrina y la hemato-porfirina.

La urobilina, que ha sido aislada al estado puro, da

a las orinas que la contierien, una coloracién rojo-obs-
cura especial, sobre todo a la luz reflejada. Segin Maly,
ella seria un producto de hidratacién de la bilirubina,
y ha propuesto para ella, el nombre de hidro-bilirubina,
que tendria la ventaja de indicar su origen. Ella se en-
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cuentra, aunque en muy débil proporcién, en la bilis
fisilolégica, pero es mds abundante en el intestino, don-
de se forma a expensas de la bilirubina en presencia de
fermentaciones.

La mayor parte de los autores aceptan que la uro-
bilina es un pigmento normal en la sangre y orinas
aun de individuos sands. Otros van mis lejos y aceptan
U presencia en el liquido ascizico, pleural; leche, ete.

Pero, la urobilina, bien que presente en las orinas,
nd puede ser patentizada sino después de oxidacién,
pues esta bajo la forma de cromégeno, producto de re-
duccién incoloro y sin reaccién propia.

La urobilina es hoy dia considerada como el pig-
mento del higado enfermo, y cuando se encuentra en
la orina y en la sangre de sujetos atacados de enferme-
dades generales (neumonia, reumatismeo, paludismo),
ella indica que hay una alteracign accidental de la glan-
dula hepitica. .

_4Pero qué valor semiolégico asignarle? Esta cues-
tién serfa resuelta si se conociese el origen de la uro-
bilina. En Francia al menos, se le atribuye un origen
hepitico: la urobilina resultaria de una elaboracién de-
fectuosa por la célula hepética de la hemoglobina de la
sangre que no llegaria al estado de bilirubina, o que
llegada a este estado, se descompondria ulteriormente.
Esta opinién esta apoyada y robustecida sobre la cons-
tatacién muy comin de la urobilina en los estados
donde la célula hepatica esta fuertemente alterada, y su
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ausencia, en las enfermedades del higado con hiper-
actividad funcional de las células (cirrosis hipertréfica)
o con la integridad de un gran nimero de ellas (quiste
hidatieo).

Pero, no se ha todavia demostrado que la produe-
cién de urobilina y de la bilirubina sean inversamente
proporcionales, y seexplica mal, como un higado en-
fermo seria capaz de fabricar un producto més complejo
que la bilirubina -— la urobilina — producto de redue-
cién de ella. Es verdad que si esta teorfa llamada hepa-
tica no nos da entera satisfaccién, las teorfas llamadas
hematicas e intestinales, no son méas explicitas, por lo
que omitimos entrar en ellas.

Pasando al pigmento rojo, sefialado por Méhu, ais-
lado por Winter y estudiado por Hayen y Tissier bajo
el nombre de bilirubidina, debemos decir que su valor
semiolégico es muy restringido, bajo el punto de vista
de la insuficiencia hepitica. Lo mismo debemos decir
de la uro-eritrina y la uro-hemato-porfirina.







v .

El higado almacena los aziicares bajo la forma de
glicbgeno, y vierte ulteriormente en la cireulacién la
glucosa necesaria para las necesidades de la economia.

Si la sangre del sistema porta es desviada del
higado por una circulacién colateral muy activa, el azd-
car es vertido directamente en la sangre, y es causa
de hiperglicemia y de glicosuria; si de otra parte el
azicar llevado al higado es incompletamente fijado
por células hepdticas, incapaces de transformarlo en
glicogeno, él se expandera en la sangre ¥y seri causa
también de glicosuria. Se admite que en las enfermeda-
des del higado, es por este dltimo meeanismo que se
encuentra realizada la glicosuria alimenticia, es decir, la
glicosuria observada consecutivamente a la ingestién
de alimento hidro-carbonado, o azucarados en cantidad
que en el hombre normal no provocaria glicosuria. A
Cobrat le cupo el Lonor de haber propuesto y haber
realizado experimentalmente esta glicosuria, poniendo
a prueba la actividad celular del higado, por ingestién
de ciertas cantidades de aziicar. El hombre normal pue-




— 54 —

de almacenar en las condiciones ordinarias de esta
prueba, grandes cantidades de aziicar (de 300 a 400
gramos). Segiin el grado de insuficiencia hepitica, se
deberi teéricamente provocar la glicosuria con dosis
de aziicar mis o menos déhil.

Esta prueba es generalmente practicada con 200
gramos de jarabe simple. Ella debe ser transformada
por el intestino en glucosa ¥ levulosa antes de ser ab-
sorbida, operacién intermediaria, «que introduce una
causa de crror que es menester aclarar,

En efecto: 1a sacarosa puede pasar directamente en
la sangre v dar sacarosurea, que no es apreciable, sino
después de inversién de este azicar en la orina, lo que
se consigue haciendo hervir orina adicionada de acido
clorhidricb; la sacarosa es entonces transformada en
glucosa y levulosa, dando 1la reaccién caracteristica
con el licor eupro potdsico. Es, pues, preferible para
provocar directamente la glicosuria, emplear glucosa.
La solucién de glucosa sera dada en ayunas, comenzando
con dosis fraccionadas de 50 gramos ;si la glicosuria no
aparece, se aumenta dando los dias siguientes 100, 150
0 200 gramos. Las orinas son analizadas de hora en hora,
¥ el azticar dosado con el licor de Fehling.

En general, si es necesario dar mas de 150 gramos
de solucién de glucosa, no se tiene el derecho de pensar
en nna alteracién hepitica.

Pero, es necesario reconocer que esta prueba, mis-
ma practicada con la glucosa, ha sido ohjeto de numero-



sas criticas que no son sin valor. En efecto: 1.°, la eli-
minacién de glucosa puede ser impedida por una falla
de la permeabilidad renal, objecién de una verdad in-
contestable en casos de nefritis; 2.°, la eliminacion puede
ser retardada o acelerada por disturbios funcionales
propios del riiién, que no encuadran dentro de la cues-
tién de permeabilidad (opsiurea de los hepditicos, po-
liurea); 3.°, la cxistencia de cireulacién colateral muy
desarrollada, puede desviar en parte la corriente san-
guinea del higado, de donde resulta que una gran
parte del azticar ingerido no estdi sometido a la aceldon
de la célula hepatica, donde se ha creido falsamente
explorar su aetividad; 4.°, la glicosuria ha sido cons-
tatada en estados mérbidos variados, donde la insufi-
ciencia hepitica no estaba en juego (traumatismo, en-
fermedades nerviosas); en estos casos se trataba de
sujetos en inminencia de glicosuria o de diabetis, que
presentaban una exageracién de la glicopoiesis hep-
tica, o una insuficiente actividad glicolitica de los
tejidos.

Achard v Weil, han propuesto, con ¢l fin de dis-
tinguir estas glicosurias por insuficiencia hepética, de
las glicosurias por disminueién del poder destruector
de los tejidos, de introducir el azdcar por via subeuta-
nea v de comparar los resultados obtenides haciendo
la prueba por la via gastro-intestinal y por via sub-
cutinea.

Es menester saber, que fuera de los casos de dia-
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betis mis o menog frustros, existe bajo las condiciones
de edad, de género de vida, de alimentacién, ete,, para
cada azdear, un ““coeficiente de utilizacién  indivi.
dual®’. Fn fin, una 4ltima objecion, es hecha por la
ausencia de glicosuria experimental constatada en los
casos de Insuficiencia hepitica, reconoeidas en las
autopsias intoxicaciones fosforada, arsenical, degene-
recencia grasosa. Fg en semejantes condiciones que se
ha admitido que ol azuiear podrfa no ser absorbido por
el intestino, que se difundia en el liquido ascitico por
08Mmosis, a través de ramos, portas, o bien, en fin, que
el rifién no dejaba filtrar,

Se ve, pues, que la prueba de lIa glicosuria alimen-
ticia, no dehe ser considerada al estado aislado, como
capaz de ensefiarnos con certidumbre sobre ol estado
de la célula hepitica, pero sus indicaciones toman un
valor real, cuando se las puede relacionay con otros
fenémenos,



Uno de los hechos mejor establecidos de la historia
de la insuficiencia hepdtica es la disminucién de la
funcién urcogénica. La disminuciéon de la cantidad de
area en la orina, constituird un signo revelador ea-
pital de la decadencia de la célula hepdatica. Pero, para
que esta disminucién de la ureopoiesis tome un real
valor semioldgico, es menester que el rifion haya sido
reconocido suficientemente permeable, que la alimen-
tacién haya sido bastante abundante durante el pe-
riodo de observacién, y en fin, que la digestidon gastro-
intestinal se cumpla normalmente. Se asegurari, pues,
antes de apreciar el disturbio de la funecién urcogé-
nica, del estado de la funcién renal, se someterd ense-
guida al enfermo a un régimen alimenticio constante
v simple durante algunos dias.

Es bueno adoptar en este estudio, un régimen
idéntico para todos los enfermos, a fin de obtener re-
sultados comparables.

Al lado de la cantidad de trea excretada, sera

interesante buscar la cantidad de azoe total eliminado
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¥ la forma bajo la cual este azoe aparece en las orinas.
Y bien; en la insuficiencia hepdtica, no es raro encon-
trar en las orinas un exceso de estos derivados de al-
bimina insuficientemente oxidados (dcidos amidados,
purinas, sales amoniacales).

A la primera categoria de cuerpos (fcidos ami-
dados), pertencce la tirosina v 1a leneina, donde la
bresencia en gran cantidad ha sido sefialado por
French, que ha dado a lIa constataciop de estos cuerpos
en la sangre y en las orinas un grande valor sinto-
mitico.

Para el autor citado, ““la aparicién de cantidades
considerables de lencing v tirosina, unida a la desapa-
rieién progresiva de la drea v de los fosfatos cal-
careos, son fenémenos que hasta ahora no se han pre-
sentado en ninguna otra enfermedad’”. Al lado de la
leucina y de la tirosina, es necesario citar los oxi-
acidos aromdticos, que estin aunmentados siempre en
una fuerte proporcién en la insuficiencia hepitica.
Los productos de desintegracién de las nueleinas (pu-
rinas) son mas abundantes que en estado normal; los
sedimentos uraticos son casi constantes en las orinas
de los hepdticos, mismo en ausencia de la fiebre, de sur-
menage o de toda otra causa que exagere la actividad de
la nutrieién,

El dcido tirico eleva su cifra de 0,350 o 1 gramo
hasta 3, 4, Y mismo 7 a 8 gramos, en las grandes insgu-
ficiencias.
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Las bases xanticas (xantina, hipoxantina), se en-
cuentran en cantidad doble o triple més que en estado
normal. Su presencia ha sido constatada en la sangre
y en el parénquima hepatico. Pero el hecho de encon-
trar esto en otros casos de la insuficiencia hepitica,
hace sospechar que productos como la lencina y la
tirosina, no son otra cosa que testigos de la desinte-
graciéon anatéomica del higado, y no la expresién de su

decadencia funcional.
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VI

Las fermentaciones de las substancias albumi-
noideas bajo la influencia sobre tode de Jos microbios
de la putrefaceién, dan nacimiento normalmente a la
produccién de substancias aromaticas (fenol, indol,
escatol), de las que una parte se elimina por el intes-
tino y la otra es reabsorbida, modificada por oxida-
ciones orgénicas y eliminados por la orina después
de haber sido transformada en el higado en derivados
sulfo-conjugados mucho menos téxicos. El indican (in-
doxisulfato de potasio) es el més comin de estos com-
puestos.

Para Gilbert y Weil, la indicanurea seria un buen
signo de insuficiencia hepatica. Tlla acompafia fre-
cuentemente a la urobilinurea y a la hipo-azoturea;
pero ella sc¢ encuentra en muchas otras enfermeda-
des donde el higado no estd en causa y donde las pu-
trefacciones intestinales estin aumentadas. Se puede
admitir, sin embargo, que si el higado esti enfermo é1

no fijard mis las pequeiias cantidades de indican for-
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madas en el intestino, de suerte que en ausencia de
retencién biliar y de disturbios intestinales, la indi-
canurea puede ser mirada como un sintoma de valor
de la insuficiencia hepatica.



VII

El estudio de la toxicidad de las orinas es toda-
via uno de los mejores procedimientos de apreciacién
del valor de la célula hepatica. En efecto, es en las
orinas donde se encuentran todos estos cuerpos que el
higado no ha podido fijar o neutralizar; es en las ori-
nas que se descubren todos estos cuerpos derivados
de la albimina, mas ricos en carbono que la trea, y
que modifican grandemente el valor de los diversos
coeficientes urinarios. Todas estas substancias, entre
la que es menester agregar el amoniaco, son tdxicas.
Si el rifién es suficientemente permeable, el aumento
de la toxicidad urinaria dard indicaciones importan-
tes sobre el grado de alteracién del higado. La obser-
vacién ha demostrado que en todas las enfermedades
del higado donde la célula estdi muy comprometida en
su funcionamiento, el coeficiente uro-téxico es. mismo
cuando no hay bilis en la orina, mucho més elevado
que al estado normal (icteria grave, cirrosis atréfica).

Cuando la célula hepatica estd poco enferma, ¥
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sobre todo, si existe un proceso anatémico hipertrs-
fico, las orinas tienen una toxicidad mediana .

La eliminacién intermitente del azul de metileno,
bien que poco conocido lodavia, puede ser colocada
con justa razén entre los medios de exploracién fun-
clonal del higado.

Segin Chaufford, después de inyveceidn sub-cutines
de 0.05 gramos de azul de metileno, las ovinas recibidas
de dos en dos horas muestran en la eliminacién dol azul,
intermitencias variables on nimero (de una a eineo)
precoces o tardias, de una duracién de numerosas horas,
‘““Las intermitencias son tanto mss precoces y numero-
sas en mn caso dado, que la insnficiencia hepética es mas
grave, v ellas son un elemento no solamente de diagnés-
tico sino también de prondstico.

Todos los sintomas que hemos pasado en revista
han sido mirados como expresién direeta de la decaden-
cia funcional del higado ; debemos ahora decir terminan-
do, que cada uno de ellos tomado aisladamente no consti-
taye ana prueba absoluta de insufieiencia hepatica. La
reunién de numerosos de entre ellos en un caso dade, ten-
dré un valor diagnéstico mas grande, y tomarin una im-
portancia real, cuando los signos directos vengan a su-
marse a los signos indirectos, que son precisamente los
aue llaman la atencién del elinico.



VIIT -

Las modificaciones de la funcién biliar estudiadas
1mAas arriba no engendran en general la icteria verdadera.
La piel y las mueosas no presentan la coloracién amari-
lla caracteristica. lay, sin embargo, una coloracién te-
rrosa de los tegumentos, mis mareada en la cara v en la
palma de las manos, que ha sido puesta sucesivamente
bajo la dependencia de la ‘‘hemafeina”, de la ‘“urobi-
lina” y dltimamente del *‘pigmento biliar normal’’, que
ha sido cncontrado en pequefia cantidad en el suero.
s comtn observar alteraciones cutaneas, tales como
eczemas, prurito, sequedad de la piel y manechas hiper-
crémicas pareiales (7). Las modificaciones de la seere-
cién biliar, traen por consecuencia decoloracién con fe-
tidez muy marcada de las materias fecales. Hay ademés,
como consecuencias de estos disturbios de la secrecién
biliar, nn mal funcionamiento del intestino, con cons-
tipacién, meteorismo por atonia de la pared intestinal,
diarrea debida a fermentaciones o eliminacién de pro-
ductos toxicos contenidos en la bilis, o segregados por

las glandulas intestinales. Hav ademés disturbios gds-
[=] . [=)
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tricos ligados al mal estado general; quimismo gastrico
alterado, anorexia, vémitos frecuentes, poco abundantes,
mucosos, disgustos por las comidas ¥ en especial por las
grasas ete. Por lo demis los venenos de] organismo no
destruidos por el higado, tienen una aceiébn nociva so-
hre el rifién; su permeahilidad es prouto eomprometida
v asf no es raro encontrar en estos estados de insufi-
ciencia Liepdtica, cierto grado de albuminnvea con pre-
sencia de cilindros. )

Las epistaxis, hematemesis, plrpuras no faltan en
este perfodo ¥ ellas deben ser colocadas bajo el rubro
de hemorragias diserasicas. Fn cuanto a las hemorra-
gias péritoneales, pleurales, los infartos del bazo ete.
son solamente sorpresas de autopsias, ¥ probablemente
de origen agénico.

El rol activo del higado normal en la produceidén
del ealor animal, explica 1la hipotermia constatada co-
rrientemente: 36°, 358 ¥ Taas.

La frecuencia y 1a gravedad de las infecciones, que
son mna de las causas de muerte mas corrientemente
notados en los hepiticos, se explican por la disminucién
de la accién bactericida del higado. Nosotros sabemos
por los trabajos de Werigo, de Mesnil v de Roger que
los microhios introducidos en 1a circulacién son deteni-
dos y fijados por el higado.

La infeccién la mas ligera: bronquitis, fortinculo,
erisipela localizada, impondra siempre un pronéstico

serio en los sujetos atacados de insuficiencia hepdtica.
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