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ambientales mencionados y se aumenta la ra­
pidez de ｬ ｾ｣ｴｾｲ｡＠ (treinta minutos) , con las ven­
tajas cons1gmentes. 

RESUMEN. 

Se describe una modificación que permite la 
lectura de la reacción de Hanger a los treinta 
minutos, y que permite excluir los factores am­
bientales que perturban la sensibilidad y espe­
cificidad de la prueba. 
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SUMMARY 

A modified technique is described which per­
mits the reading of Hanger's reaction within 30 
minutes and with which the environmental fac­
tors which alter the sensitivity and exactness of 
the test are excluded. 

ZUSAMMENFASSUNG 

. Man beschreibt eine Modifizierung, ..vonach 
d1e Ablesung der Hanger 'schen Reaktion schon 
ｾＺ｡｣ ｨ＠ 30 .Minuten vorgenommen werden kanu, 
wotei gleichzeitig die Milieufaktoren, die die 
Sensibilitat und Spezifizitat der Probe stüren, 
ausgeschlossen 'vverden. 

RE SUMÉ 

On décrit une modification qui permet la lec­
ture de la réaction de Hanger au bout de 30 mi­
nutes et qui de meme permet d'exclure les fac­
teurs d'ambiance qui troublent la sensibilité et 
la spécificité de l'essai. 

ACERCA DE LAS HEPATITIS BRUCELO­
SICAS 

J. AZNAR-GARCÍA 

Clinica :\féd. . . . •ca del Hosp•tal P1·ovmcial de Za•·agoza. Direc-
tor: Pro f. J. AzNAR-M OLINA. 

ｨｩｾｾ＠ es de antiguo conocida la afectación del 
TON ° en las brucelosis, señalada ya •por MARS­
Y d ｾｮ＠ ｾＸＵＶＬ＠ HUGHES en 1897 y GUILlA en 1871, 
ｐｯｲｾ＠ emdamente expuesta con sentido clínico 
derad ANTALOUBE, hasta el punto de estar consi­
nósti a entre los síntomas de orientación diag· 
ｰｩ･ｮｴｾ｡Ｌ＠ aun en los casos poco evidentes o inci-s. 

La traducción clínica. es la hepatomegalia, 
:poco acusada en muchos casos, pero intensa en 
otros, y, sobre todo, con signos clínicos de afec­
tación hepática que hacen aparecer, casi en pri­
mer plano, la significación de la hepatopatía. 

Como además, debido a los agentes terapéuti­
C?S que ｨ｡＿ｩｾｵ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ se emplean, estas altera­
｣ｷｮｾｳ＠ hepabcas adquieren gran relieve e impor­
tancia como factores ·¡::;ara tener en cuenta, nos 
hemos sentido movidos a exponer un breve re­
ｳｾｭ･ｮ＠ de estas alteraciones apoyados en la co­
ｐｉ＿ｾ｡＠ ｣｡ｳｵ￭ｳｴｾ｣｡＠ de que disponemos y del estudio 
chmco detemdo que hemos realizado con aten­
｣ｩ￳ｾ＠ especial en lo que a la patología hepática ｾ･＠
refiere. 

Hemos de advertir que signos de afectación 
hepática, si se investiga con agudo sentido de 
observación, se observan de modo casi cons­
tante. Pero del mismo modo, si en la inmensa 
mayoría de las infecciones en sus períodos de 
est.ado, realizamos esta exploración, raramente 
deJamos de observar signos que nos orienten a 
¡;ensar en la hepatopatía. Por eso hemos de dis­
tinguir en este caso los siguientes grupos en 
cuanto a este problema se refiere: 

a) Brucelosis sin signos ostensibles de afecta­
ción hepática. 

b) Brucelosis con evidentes signos de afecta­
ción hepática. 

e) Hepatopatías evidentes sin cuadro clínico 
evidente de brucelosis. 

d) Hepatopatías latentes después de la cura­
ción clínica de la brucelosis. 

e) Hepatopatías de aparición tardía a uua 
anterior brucelosis. 

Este último grupo es el que nos pone ante el 
problema de considerar a las brucelas como 
agente etiopatogénico de ciertas hepatopatías. 

Este agrupamiento no presupone nada res­
pecto a la relación entre determinada alteración 
hepática y brucelosis, sino únicamente la corres­
pondencia clínica posible entre ambas. 

Se han dado varias normas para clasificar la s 
alteraciones hepáticas observables en las bruce­
losis y, naturalmente, han sido informadas por 
diversos criterios. 

SIGNORELLI las clasifica de este modo: 

Hepatocolangitis brucelar aguda o crónica. 
Hepatitis hipertrófica crónica (tipo HANOT). 
Síndromes hepatolienales crónicos con cirrosis 

hepática. 

RIMBAUD y JANBON, de esta forma: 

Hepa tomegalia. 
Ictericia. 
Síndrome hemorrágico. 
Hepatomegalia dolorosa. 
Ascitis brucelósica. 
Formas hepáticas con otra asociacwn viscera l 

(hepatonefritis, hepatoneumonitis, etc .). 
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PEDRO PONS y FARRERAS V ALENTI las describen 
en este orden : 

Hepatomegalia. 
Hepatomegalias de tendencia hemorragípara. 
Hepatitis dolorosa. 
Ictericia. 
Ascitis y cirrosis hepática. 
Síndrome de vías biliares (angiocolitis, colecisti­

tis, hepatocoledocitis). 

Resulta ciertamente difícil tratar de dar una 
clasificación concreta de las hepatobrucelosis, 
como dicen PEDRO PONS y FARRERAS, y hay que 
atenerse a los cuadros vividos. Las observacio­
nes histopatológicas de las brucelosis no son 
abundantes, y se explica, ya que su mortalidad 
es mínima y los casos en que llegan a la necrop­
sia suelen ser por algún motivo añadido o bien 
el paciente infectado por brucelas estaba en con­
diciones deficientes anteriormente. Por esto hay 
que ceñirse a un criterio sintomático aislada­
mente, o bien a un criterio clínico, encasillando 
las alteraciones hepáticas en el cuadro general 
de la infección brucelósica. Como en todos los 
insultos, fueren de la clase que fueren, al hígado, 
el cuadro clínico resultante antes de tener una 
fisonomía concreta pasa por múltiples momen­
tos evolutivos, momentos que son difíciles de 
delinear, y son precisamente estos cuadros los 
que escapan a nuestras descripciones y solr.­
mente tenemos certeza de los cuadros ･ｶｩ､･ｮｴ･ｾ＠
que suelen ser los finales. Por eso el estudio 
biópsico del hígado por punción promete ser muy 
fructífero para orientarnos en estos problemas. 

Por otra parte, en problemas como éstos, rela · 
cionados con la patología hepática, los momen­
tos etiológicos se multiplican, y la primera di­
ficultad estriba en señalar con certeza la rela­
ción estrecha y causal entre la infección bruce­
lésica y la hepatopatía. Ya sabemos que, por lo 
general, la aparición de trastornos que asientan 
en las estructuras hepáticas suelen estar condi­
cionados por momentos etiopatogénicos ante · 
riores, y por esto aún es más difícil la elección 
de casos que pudiéramos considerar como rela­
ción pura entre la infección por brucelas y el 
trastorno producido funcional o morfológica­
mente. Aún así, en muchos casos, nos vemos 
siempre frente al concepto general de la infec · 
ción como 'Patogenia de la hepatopatía, y en se­
gundo término, la especificidad del agente como 
productor directo. 

Ateniéndonos a estos conceptos, es precisa­
mente por lo que hemos hecho los apartados an­
teriores para el estudio de estas relaciones en­
tre la infección brucelar y la hepatopatía. Y aún 
señalemos que, estrictamente considerado, de · 
beríamos de separar en cada caso la variedad de 
brucelas a tener en consideración, si bien esto 
parece ser de muy poca monta, toda vez que 
en todos los aspectos conocemos la enorme se­
mejanza que muestran la melitensis o la abor­
tus en cuanto a la clínica humana se refiere. 

En las brucelosis se tropieza con la dificultad 
de no poder realizar necropsias sino en muy 
pequeño porcentaje de casos, por lo que la his­
topatología ha sido deficientemente estudiad·· 
si bien las últimas adquisiciones a este ｲ･ｳｰ･ｾＺ＠
to aclaran muchos puntos. 

Las estudios experimentales de JAFFE en 
1922, con inoculaciones de brucelas en el ｣ｾｶｩ｡＠
demostraron unas formaciones nodulares en el 
hígado, a las que pareció se les podía atribuir 
carácter específico._Anteriormente encontró ｾｮ＠
el bazo estos focos nodulares con aspecto de 
granulomas Loeffler. JAFFE no pudo ･ｮ｣ｯｮｴｲ｡ ｬｯ ｾ＠

con la inoculación de brucelas melitensis y sí 
con la abortus. 

Posteriormente, la existencia de granuloma 
producido por las brucelas ha sido comprobada 
repetidamente. WOHLWILL y AUDEOUD admitie­
ron SU especificidad; L:::>EFFLER, NICOD y ROES· 
LE, etc. repitieron estos hallazgos. Posteriormen­
te PEDRO PONS, BACARDI y ALVAREZ encuentran 
estos granulomas en las biopsias de hígado obte­
nidas por punción hepática. 

Estos granulomas han sido encontrados con 
múltiples localizaciones viscerales, especialmen­
te en bazo, ganglios linfáticos, testículo, prósta­
ta, parótidas, médula ósea, etc .. 

El asiento de los granulomas se ha observarlo 
lo mismo en el mesen:¡uima de los es¡.acios por· 
ta como en los intersticios de las trabéculas he· 
páticas. A este respecto son muy demostrativas 
las imágenes que nos da KIC0D. 

Igualmente en otros casos en los que no selle· 
ga a demostrar el granuloma, se describen acú· 
mulos linfocitarios; dilatación de los espacios 
vasculares y signos de fagocitosis de eritroci· 
tos por parte de las células de Kuppfer. Las hi· 
perplasias de células reticulares se han observa· 
do tanto en el hígado como en el bazo, médula 
ésea y ganglios linfáticos. 

Por los hallazgos, se podrían incluir las alte· 
raciones histopatológicas de las brucelosis como 
reticulitis histiomonocíticas, o bien en el grupo 
de las reticulitis nodulares que CAZAL asigna a 
los granulomas infecciosos. 

Tiene gran importancia la demostració.n de 
este tipo de alteraciones, ya que, a part1r ｾ･＠
ellas, el concepto nosológico de las brucelosJS 
habrá de ser puesto en revisión, y, además ＿ｾ Ｕ＠

ayudarán a comprender las alteraciones hepatl· 
cas que hasta ahora solamente podían ser ex· 
puestas desde el punto de vista exclusivamente 
clínico. 

Las alteraciones producidas en las vías bilia· 
res no son bien conocidas, o al menos han ｐｾ［＠
sado bastante desapercibidas, ya que ell: es 
sentido no suelen 'Presentar sintomatolog1a os· 
tensible. 

También en los vasos hepáticos y ･ｳｰｬ￩ｮｩ｣ｾｾ＠
se han citado signos inflamatorios de aspec 
granulomatoso (LoEFFLER y Ar.BERTINI) · 
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Es de frecuente observación la existencia de 
un hígado ｧｲ｡ｮ､ｾＬ＠ blan?o, ｾｾ＠ que RIIVIBAUD llamó 
"le gros foie melltoco,ci.que . Al menos la hepa­
tomegalia es ｦｲｾ｣ｵ･ｮｴｩｳＮｉｭｾＮ＠ En ｧ･ｾ･ｲ｡ｬｬ｡＠ hepa­
tomegalia es difusa, si bien se citan casos en 
Jos que el aumento de volumen se reducía a un 
lóbulo adquiriendo aspecto tumoral (PEDRO 
PONS FARRERAS) · 
ｌ｡ｾ＠ alteraciones esplénicas son muy frecuen­

tes encontrándose de modo predominante una 
esplenomegalia. 

Citemos que también se han descrito ｬｯｾ＠ cua­
dros de cirrosis hepáticas evidentes (PEDRO 
PONS, DIEHL, ROTH, HETLER, STEPP, ａｌｂｅｒｔＡｾ＠ I, 
AZNAR-GARCÍA, etc ... J, si bien son cuadros tar­
díos a la infección brucelósica o, como en nues­
tros tres casos, concomitantes con la vacunote­
rapia ｩｮｴｲ｡ｶ･ｾｯｳ｡＠ intensiva. 

Por lo demas, no hemos encontrado datos so­
bre las alteraciones elementales observadas ･Ｑｾ＠
las células hepáticas, si bien parece ser que co­
rres¡;:onderán a las encontradas en los casos de 
hepatitis y siempre dentro de la marcha general 
de estos procesos histopatológicos. 

De modo resumido podemos indicar que en la:; 
brucelosis se han encontrado signos histopato­
lógicos de afectación hepática que van desde la 
formación del granuloma con asiento periportal 
o intertrabecular, dando lugar a los cuadros de 
hepatitis aguda o crónica, hasta los cuadros ele 
cirrosis hepáticas constituídas. 

Los estadios que recorren estas alteraciones 
son los siguientes: 

Dilataciones de los capilares hepáticos y esta;:;is. 
Aiteraciones citológicas del tipo de la tumefac­

ción turbia, vacuolización. 
Proliferación intersticial de los elementos his­

tioides, finalizando en la formación del gra-
nuloma. · 

ｆｩ｢ｾ＿ｳｩｳ＠ difusa por proliferación y desintegnt­
cion de las trabéculas celulares. 

ｐｲｯｬｩｾ･ｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ del conectivo y de las células epi­
tehales, dando lugar a los primeros estadios 
de la cirrosis hepática. 

. ｾ｡ｾｵｲ｡ｬｭ･ｮｴ･Ｌ＠ esta ordenación es un tanto 
ｾｾｾｨ｣Ｑ｡＠ y esquemática. Entre cada fase se im · 
r!can l.as alteraciones, dando lugar a cuadros 

rnas pohmorfos que habría que describir en cada 
caso. 

pigamos también que han sido aisladas bru­
ce as_de estos focos hepáticos. 

Senalemos algunos puntos respecto al trouis-
rno h , t· 4 

epa 1co de las brucelas. 
fr;ANTALOUBE ya señaló gráficamente en su 
dilese Ｎｾ･＠ "la fiebre de Malta tiene escasa pre­
bio ｣ｾｾｯｮ＠ por el corazón y el riñón, pero, en canl­
do': 

1
1ene un verdadero tropismo para el híga­

las 'b a ｦｲ･｣ｾ･ｮ｣ｩ｡＠ de la afectación hepática en 
en la ｲｾ･ｬｯｳＱｳ＠ fundándose casi exclusivamente 

Las 0 ｾ･ｲｶ｡｣ｩ￳ｮ＠ clínica. 
PUede ｶｾ｡ｳ＠ de acceso de las brucelas al hígado 

n ener lugar a través de la mucosa intes-

tina!, supuesta la posibilidad de que atraviesen 
el obstáculo que supone el jugo gástrico con su 
acción bactericida; por la vía linfática han de 
sobrepasar las estaciones ganglionares mesen­
téricas, en las cuales se han encontrado bruce­
las con frecuencia, y de éstas llegan al hígado, 
en el cual se estacionan. También por la vía de 
la t:orta pueden llegar, en cuyo caso hay que 
admitir que es más fácil su localización en las 
terminaciones peri portales. 

Pero en estos casos hemos de tener en cuenta 
la presencia de la barrera vascular en sus dos 
separaciones: la endotelial y la de los retotelios 
envolventes. En este punto es en donde se loca­
lizan en el mesenquima y, según las condiciones 
inmuno-alérgicas del sujeto, dan lugar a las ma­
nifestaciones histopatológicas arriba indicadas. 

Pero hemos de tener en cuenta que la propa­
gación de brucelas puede tener otros puntos de 
partida, según la puerta de entrada, atravesan­
do la barrera linfática de los ganglios, llevados 
al colector y de ahí se difunden a la sangre a: 
través de la cual pueden llegar a cualquier lo­
calización. 

Y aquí hemos de tener en cuenta el verdadero 
tropismo demostrado de la brucela por el siste­
ma reticulohistiocitario. Es el encargado de su 
captación, y así se explica la negatividad de los 
hemocultivos casi a continuación de la produc­
ción de la infección. Es ya sabida la constancia 
de los hallazgos de brucelas en bazo, órganos 
linfoides, médula ósea, etc ... 

Teniendo en cuenta estos datos, ya se com­
prende que la localización hepática de las bru­
celas sea la regla. El hígado, por su rica vas · 
cularización arterial, el flujo portal y la abun­
dancia de los elementos retículo-endoteliales tie­
ne a su favor un gran número de posibilidades 
de ser asiento de localizaciones brucelares. Esto 
nos explicaría por un lado todo el cortejo de ila­
llazgos referidos como alteraciones histológicas. 

Por otra parte, dado el mecanismo de la m­
fección, debido al acúmulo y neutralización de 
gérmenes en los diversos órganos captadores de 
brucelas y las ondas de invasión que de ･ｬｬｯｾ＠
pueden partir interfiriéndose unas a otras, ex­
plica la conducta irregular (en ondas a veces) 
de los fenómenos infecciosos de las brucelas. 
Por otra parte, no sólo los cuerpos bacterianos 
pueden influir, sino que sus toxinas comt) tal 
pueden dar lugar a manifestaciones por parte 
de las células hepáticas. 

Precisamente :r:or estas condiciones de inva· 
sión, la conducta del organismo respecto !l. las 
hrucelas, que se traduce en el estado inmuno­
alérgico, condiciona la marcha general de este 
tropismo. 

Todavía habría que explicar la preferench 
bien de las toxinas o bien de los sornas bacic · 
rianos sobre el parénquima hepático, prescin­
diendo de su relación patógena incluída en el 
mecanismo general de la respuesta entre el 
agente y el organismo por intermedio de sus 
mecanismos defensivog. 

Pero, sin embargo, de modo resumido. las fot-
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mas posibles de afectación hepática por las bru­
celas son las siguientes: 

A fE elación pare11quimatosa. 

A. Como efecto tóxico directo de las brucclas sobru 
la célula hepática. 

B. Por trastornos de absorción intestinal. 
a) Ocasionados directamente por las bl'llcelaf: 

( ¿ enteropatia?). 
b) Secundarios a la hepatopatla primaria. 

C. Como consecuencia de los trastornos hepáticos 
mesenquimatosos. 
a) Por disociación trabecular y defecto de nn­

trición celular. 
b l Por fibrosis. 
e) Por cirrosis. 

Affclación ｭ･ｳｾ｣ﾷｭＱｵｩｭ｡ｴｯｳ｡Ｎ＠

A. Localización de las brucelas por vía artenal por· 
tal o linfática. 
Ocasionando, según el estado mmuno-alérg•co, lfl 

formación del granuloma o infiltraciones. 
B. Alteraciones vasculares por las toxinas ｢ｲｵ｣｣ｬ｡ｮ Ｇ ｾＭ

En las observaciones repetidas de los nume· 
rosos autores que se han ocu¡::ado del asunto, no 
parece poder tenerse en cuenta las condiciones 
de virulencia, raza del paciente, raza de las brv · 
celas ni la edad u otras condiciones ambientales 
respecto al tropismo de las brucelas por el hí­
gado. 

Sin embargo, se colige de las casuísticas pu­
blicadas y de nuestras propias observaciones, 
que pueden condicionar no la afectación, pero 
sí la marcha evolutiva de esta afectación, las 
condiciones intercurrentes en el sujeto, expre­
sadas por la historia anterior en cuanto a los 
trastornos hepáticos que hayan podido oca-
sionar. 

Ya hemos indicado que en las brucelosis po­
demos distinguir dos modalidades: las que pre­
sentan signos ostensibles de participación he­
pática y las que, solamente investigándolos, pue­
den ser puestas de relieve. 

Como signos para hacer pensar en la afecta­
ción hepática, debemos mencionar la hepatome­
galia, el más frecuente de todos, que va desde 
un grado muy discreto a la gran hepatomega­
lia ¡:;seudo-tumoraL Esta hepatomegalia debe­
mos atribuirla al edema y consiguiente aumento 
de volumen ocasionado por su acumulación en 
los territorios conjuntivos del hígado y en los 
espacios intertrabeculares. No suele ser casi 
nunca dolorosa, excepto en algunos casos poco 
frecuentes, que clasifican los franceses como he­
patitis dolorosa, por dominar este signo. 

La ictericia, raramente observada con intensi 
dad, siendo lo más frecuente la observación de 
un tinte sub-ictérico en el cual hay que repa­
rar, ya que es hecho frecuente el aumento de la 
tonalidad pigmentaria de la piel en las bruce­
losis no debida a la bilirrubina, siendo necesa­
rio casi siempre el recurrir a su dosificación E::n 
el suero (;iertamente exi¡:;ten ictericias intensas 
en las hepatitis de cierta intensidad, pero no 

suele ser lo más frecuente. En nuestra amplia 
casuística raramente la hemos observado con 
cifras superiores a 2,5-3 mgr. por 100, excepto 
en casos especiales. 

Los síntomas dispépticos: lengua saburral 
anorexia, flatulencias, pesadez gástrica post: 
prandial, estreñimiento y diarrea, muy rara wz 
vómitos suelen ser de presencia casi constante. 
Especialmente el estreñimiento, mucho más fre­
cuente que las diarreas, que cuando se presen­
tan suelen ser indicio de curso muy tórpido de 
la infección brucelar. 

PEDRO PONS pone en duda que estos signos 
pueden ser imputados de modo cierto a la hepa. 
topatía. Si bien es verdad que no se encuentran 
en la literatura datos de casuísticas sobre las 
alteraciones entéricas producidas por la infec . 
cién brucelósica, sino al contrario, parece iiel 

que no es una localización preferente la mucosa 
entérica, nosotros sospechamos que una meticu­
losa investigación de este ¡:;roblema nos haría 
ver que dece de ser mucho más frecuente de lo 
que solemos admitir. 

Por nuestra parte, hemos investigado en mu· 

chos casos las funciones gástricas y hemos cons­
tatado de una manera frecuente la ･ｸｩｳｴ･ｮ｣ｩｾ＠

del cuadro de la dispepsia ｨｩｰｯｳｬ ｾｭ ｩ｣｡Ｎ＠ Hipolo­
nía gástrica, a veces alargamiento del tiempo de 
evacuación (método de Katsch con cafeína , 
otras veces vaciamiento rápido; curvas de ac:· 
dez con hipo o hipersecreción, pero generalmen· 
te con hipoacidez y respuesta poco acusada a Ｑｾ＠
cafeína de estímulo. 

Las alteraciones anatomopatológicas en el in· 
testino no se citan, excepto en el caso de ｌ ｾＺｩﾷ＠

GHE'l'II. Sin embargo, dado el cortejo alterabro 
que acompaña a la infección brucelósica, hace 
sospechar la existencia frecuente de enteropa· 
tías funcionales, condicionadas ¡:;or factores ex· 
trínsecos en la absorción y presencia de cu,adros 
de déficit nutritivos, que por hoy no ｐ＿､Ｎｮ｡ｬｬ｟ｬｾ＠
imputar de modo indudable a la ｰ｡ｲｴｩ｣ｩｰｾ｣Ａｏｮ＠
hepática o entérica, si bien es probable ｱｵｾ＠ ｾｳｴ｡ｳ＠
sean asociadas formando un círculo VICIOSO, 

como entero-hepatopatías. Este problema re· 
quiere una ｩｮｶ･ｳｴｩｧｾ｣ｩ￳ｮ＠ ､･ｴｾｮｩ＿｡［＠ ｰｾｲ＠ lo ｑｾＺ＠
hemos podido colegir de la bibhografia, no 
sido llevado a cabo todavía. . , h s 

En nuestra opinión esto exphcarra mue o: 
cuadros sindrómicos ｾ＠ los que hoy no les :"" 
contramos una exrlícación absolutamente sa ,,. 
factoría. om· 

Citaremos también que nosotros hemos e ... 
probado en 12 casos signos evidentes ､･ｾ＠
creopatía, lo cual ya fué señalado P?r ｾａｔｾｴｩＺ＠

Lo cierto es que esta sintomatolog1a disiJ'lP
3 
•• 

· de m • ca sea o no atribuible a la hepatopatia ｾｳ＠ t 
5 

､ｾ＠
frecuente observación que los signos ､ｩｲＬ･ｾ＠ 0 

participación hepática con expresión clwiCa-

f ctacioD 
Para estimar la frecuencia de la a e cabv 

hepática, sería necesario haber llevado laracío· 
un estudio sistemático agotando las exp 0 
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es que nos permitiesen poner de relieve algún 
nigno de los que admitimos como directamente 
ｾ･｢ｩ､ｯｳ＠ a la hepatopatía. En nuestra am¡;;lia ca­
suística no lo hemos llevado a cabo sistemáti­
camente en número suficientemente amplio d·J 
casos, y, por tanto, ｲｾｯ＠ podemos dar unas ci­
fras exactas; pero estlmandolo de modo grose­
ro no creemos alejarnos mucho de la realidad 
estimando su frecuencia en un 70 a 80 por 100 
de los casos. Naturalmente, aquí hemos de echal' 
mano de la división que establecíamos al prin­
cipio separando los grupos de afectación, según 
Ja fecha de la presentación de la sintomatología. 

En el cuadro adjunto hemos elegido al azar un 
lote de casos en los que se estudió con más ate:t­
ción, pero en casos en los cuales no había sig· 
nos evidentes, bien por tratarse de casos muy 
precoces, Ｎ｡ｬｾｮｯｳ＠ hasta con dudas .en el diag­
nóstico, sr bren comprobados postenormente, y 
otros de diagnóstico cierto, que no mostraban 
sintomatología clínica para hacer ¡:ensar direc­
tamente en la hepatopatía. 

De estos 32 casos, cinco presentaron una uro· 
bilinogenuria, o sea, el 15,6 por 100. Ninguno 
de ellos dió aumento de la galactosuria por en­
cima de tres gramos. Solamente seis casos (18,'i 
por 100) dieron un ligero aumento de la bande. 
de coagulación, y solamente un caso sobrepasó 

de 0,5 mgr. por 100 la bilirrubinemia. Ocho de 
estos casos (25 por 100) dieron una ligera he­
patomegalia a percusión. Catorce casos ( 43 por 
100) mostraban aumentos de la eritrosedimen­
tación. Todos los casos, desde luego, sin traw.­
miento específico ni otros que pudieran hacef 
pensar en alteraciones tóxicas por fármacos. 
Naturalmente, el fijar esta frecuencia en estos 
casos incipientes de¡:: enderá del valor que se den 
a estos pequeños signos. 

También resulta difícil el señalar cuál es el 
momento de empezar la hepatitis brucelósica. 
Hay casos en los que muy precozmente ｡ｰ｡ｲ･｣ｾｮ＠
los signos clínicos, pero suelen ser los menos 
frecuentes. 

En general el comienzo ostensible de la hepa­
topatía suele tardar, al menos, dos meses desde 
t:l comienzo de la afección clínicamente. 

Con la biopsia hepática adelantaríamos un 
gran paso para precisar este extremo. En el tra­
bajo de PEDRO PONS, BACARDI y ALVAREZ, de tar.­
to interés, en 10 casos de brucelosis estudiadas 
por punción solamente dos observaciones, una 
al mes y otra a los veinte días del comienzo, ob­
servan únicamente las observaciones iniciales de 

TABLA DE ENFERMOS CO:\' BRt:CELOSIS E:\' PERIODO DE ESTADO CON O SIX HEPATOMEGALIA O ::;r...; 
grNTOMATOLOGIA CLI:\'ICA DE HEPATOPATJ.\. EXFERMOS SI?'\ TRATAR ESPEC'IFICAMENTE 

BilitTubinP- V. S. Weltmann Galactosuria Tal< ata 
::'llúm. Edad mia Urobilino- Urobili-

ntgrR. ' , genuria nuria mm. O nonos ｇＱﾷ｡ｭｯＬｾ＠ 12345673 

1 35 0,36 neg. neg. 18-38 7,5 2,7 Neg. 
2 37 0,24 neg. neg. 14-36 7 2,6 Neg. 
3 46 0,26 neg. neg. 18-40 7 3,0 Neg. 
4 28 0,34 neg. neg. 25-58 6 1,8 Neg. 
5 29 0,27 neg. neg-. 19-44 6 2,0 Neg. 
6 19 0,30 neg. neg. 16-37 8 2,4 Neg. 
7 34 0,36 neg. neg. 3-11 8 1,7 Neg. 
8 33 0,28 neg. neg. 13-29 7 3,0 Neg. 
9 38 0,31 neg. nt'g. 2-6 7 0,8 Neg. 

10 49 0,24 neg. neg. 10-20 6,5 0,9 Neg. 
11 22 0,25 neg. neg. 2-4 8 1,6 Neg. 
12 43 0,32 posit. posit. 6-13 8 1,8 Neg. 
13 50 0,24 neg. neg. 22-50 7,5 0,8 Neg. 
14 38 0,36 neg. neg. 4-9 7 1,7 Neg. 
15 36 0,24 neg. neg. 8-19 7 2,2 Neg. 
16 24 0,28 posit. posit. 31-56 7,5 1,9 Neg. 
17 27 0,32 neg. neg. 24-63 8 2,6 Neg. 
18 20 0,30 neg. neg. 6-12 7 2,0 Neg. 
19 19 0,34 neg. neg. 11-23 7,5 2,4 Neg. 
20 31 0,46 posit. oosit. 7-14 8 1,9 No>g. 
21 33 0,43 neg. neg. 3-8 7,5 1,8 N ･ｾＮ＠22 35 0,55 posit. posit. 24-52 7 3,6 Neg. 23 19 0,50 neg. neg. 4-17 7 1,9 N ･ｾＮ＠24 21 0,50 ncg. neg. 8-15 7,5 2,8 N<'g. 25 26 0,24 neg. neg. 19-40 8 N<'g. 26 37 0,30 neg. ncg. 12-28 6,5 N<'g. 27 43 0,26 neg. ncg. 13-28 7 N<'g. 28 29 0,36 posit. posit. 3-9 6,5 N ･ｾﾷＮ＠29 
30 

37 0,40 neg. n<'g. 9-23 7 Neg. 

31 
42 0,44 neg. neg. 16-34 7 Neg. 

32 
37 0,28 neg. neg. 19-42 7.5 Neg. 
40 0,32 neg. n<:'g. 4-12 6 Neg. 
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estasis capilar y alteraciones conectivo-vascu­
lares y señalan el comienzo de la formación no­
dulillar intertrabecular, que ¡:robablemente será 
el granuloma más tarde. En los demás casos ci­
tados ¡:or estos autores, en los que evidente­
mente comprueban el granuloma, se trataba de 
largo tiem¡;o de infección brucelar. Por esto, lo.s 
autores dividen las fases del cuadro clínico en 
relación con el cuadro morfológico en: período 
precoz, de latencia y de instauración plena de la 
hepatopatía, que los hacen corresponder al pe­
ríodo de invasión, a las alteraciones hepáticas 
sin traducción clínica y al período de hepatop1:1-
tía orgánica que domina el cuadro. 

Visto de otro modo, solamente con la obser­
vación clínica, estamos de acuerdo en esta di­
visión. Así suele suceder. Sin embargo. no ｳｾ＠
puede estatlecer una regla absoluta. ya que si 
seguimos el criterio morfológico para juzgar d-= 
la alteración (ciertamente el más exacto) en· 
contraríamos alteración con gran frecuencia por 
lo que parece deducirse; ¡:ero, en cambio, es 
probable que esta alteración morfológica ::;ea 
poco extendida y quizá la hepatopatía quede la­
tente clínicamente y, sin embargo, se podrá ob­
servar ¡:.or la biopsia el granuloma. Pero deb·'­
mos admitir, deduciéndolo de estas observacio­
nes, la gran constancia con que participa el hí­
gado en la infección brucelar. 

Es decir: es de ley admitir la casi constancia 
de la formación granulomatosa de los períodos 
incir;ientes, si es que la. reacción inmuno-a.lérgica. 
del sujeto no permitirá la constitución del gra­
nuloma, sino solamente de fases premonitorias 
inflamatorias. eería del máximo interés el en­
contrar la expresión clínica correlativa a este 
período. Los autores en su trabajo no nos dan 
en estos casos (dos casos precoces) los datos de 
exploración hepática clínica. 

Lo que sí parece lógico sut:oner es que sola­
mente tendrían exteriorización clínica los casos 
en que estas alteraciones afecten a una gran su­
perficie del mesenquima hepático, hasta el punto 
de que lleguen a afectar un volumen suficiente 
de acinis para comprometer la función en total. 

Por eso creemos que el condicionamiento de 
la hepatopatía y el cuadro clínico global depen · 
derá del proceso evolutivo de esta, hepatitis, y, 
por tanto en este caso, aparte de las condicio­
nes inmuno-alérgicas del sujeto habrá que tener 
en cuenta los factores de difusión de los gérmf'­
nes por una parte y por otra los factores sobre­
añadidos que condicionan las defensas genera­
les frente a la infección brucelógica (nutrición, 
factores accesorios, estado anterior del hígado 
y las condiciones de la defensa citológica). 

Por tanto, de estas alteraciones morfológicas, 
bellamente demostradas por PEDRO PONS, BA­
CARDI y AL VAREZ, se deduce con certeza que el 
tipo de alteración ｨ･ ｾ￡ ｴｩ｣｡＠ que se ocasiona en 
las brucelosis es el que corresponde a la hepa­
titis, caracterizada ¡:or su localización tanto in­
tertrabecular (intersticial) como periportal o si­
multáneamente. 

Por lo que se deduce de las observaciones y de 
la marcha normal de las hepatitis, esta altera. 
cién es reversible, según las circunstancias, o, si 
¡:rogresa, puede dar lugar a procesos de fibros18 
más o menos localizada, y, cuando es general 
conduce al cuadro de las cirrosis del órgano. Es: 
tos cuadros de cirrosis ya fueron ･ｸｰｵ･ｳｴｯｾ＠

por DIEHL, R08TH, HEGLER, STEPP, ALBERTINI y 
PFI)RO PoNs, y nosotros también los hemos ob­
servado. En los casos tardíos es discutible, como 
discutible puede ser la etiopatogenia de todos los 
casos de cirrosis, si solamente se quiere ｡､ｭｩｴｩｾ＠
un criterio único, cuando lo regular es que exis­
tan en todos ellos varias posibilidades de estar 
causadas por agentes de los que hoy considera­
mos como cirrógenos, pero si nos apoyamos en la 
otservación clínica, sen indudables. Al menos 
nosotros hemos observado tres casos de cirrosis 
de a :::aricién rápida en brucelosis que fueron tra­
tadas con dosis masivas. repetidas frecuente­
mente por vía endovenosa de vacuna melitocó­
cica y que, por lo menos, tenemos que cons1de· 
rar a la acción de las l::rucelas Je la vacur:t 
como agente desencadenante, o al menos como 
agente descomrensador de una cirrosis latente 
sin ostensible exteriorización clínica. 

Se podría invocar al discutir esto!; casos que 
existen muchas condiciones accesorias. tanto 
en la nutrición, como en los antecedentes 
que hacen que se produzca la cirrosis bru· 
celar, pero lo cierto es que la ol::servación 
clínica demuestra la rosibilidad y la ｣ｸｩｾｴ･ｮ｣ｴｾ＠
de cirrosis brucelares, y así ha publicado varios 
casos PEr.RO PONS. 

En un momento dado de la infección bruceló· 
sica, aparece el cuadro de la hepatitis, cuyas ca­
racterísticas sintomatológicas suelen ser las Ri­
guientes: anorexia (al menos se acentúa más); 
adelgazamiento, estreñimiento acusado (algu· 
nas veces, las menos, diarreas) ; dispepsia, he· 
patomegalia que, si existía anteriormente, sue· 
le ser más acusada; hiperbilirrubinemia, que en 
pocos casos llega a franca ictericia. General· 
mente se suele marcar la esplenomegalia, aun · 
que no suele ser muy acentuada. 

En la orina se observa uribilinogenuria y ｾｲｯﾭ
bilinuria; algunas veces, si la hiperbilirrubmc·· 
mia es acusada, se observa bilirrubinuria. Por 
otra }:arte, la diuresis disminuye, aunque no .e5 

muy acusada clínicamente, poniéndose de relle· 
ve únicamente si se mide cuidadosamente. Raras 
veces lo expresan los pacientes. 

En sangre únicamente suele observarse unas 
cifras de eritrocitos más bajas, aunque no _es 
raro observar un aumento de las cifras ante· 
riores, que coinciden con un aumento de la vole· 
mia probablemente debido a espesamiento san­
guíneo. El cuadro leucocítico no suele dar va: 
r iacién alguna. La eritrosedimentación mucha., 
veces disminuye respecto a las cifras ｡Ａｬｴ･ｲｩｯｾｾ＠
o en otros casos no da variación apreciable. t

1 

general, en las hepatitis de larga duración es ｾ＠
disminución, observable al principio, desapare 
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hasta es frecuente observar a la larga ci­t ; más elevadas que las iniciales del proceso. 
rta bilirrubinemia suele estar aumentada, en-
ntrándose las cifras más frecuentes entre 1,5 

ｾｯ＠ 3 mgr. por 100. Por bajo y por encin:a de 
estas cifras suele ser menos ｾｲ･｣ｵ･ｾｴ･Ｎ＠ Cierta­
mente existen casos de ｧｾ｡ｮ＠ mtensidad en los 
que se observan ictericias acusadas, y nosotros 
hemos visto hasta de 6 mgr. por 100. La reac-
ción directa es ｰｯｳｩｴｩｶｾＮ＠ . . 

La velocidad de sedimentacwn, que en el cv­
mienzo de la infección brucelósica suele acele­
rarse sin llegar a cifras muy elevadas (alrede· 
dor de 40-50 mm.) , suele encontrarse algo dis · 
minuída en el acmé de la hepatitis con respec­
to a las cifras iniciales, si bien no es un hecho 
absolutamente constante. 

La banda de coagulación, que no es raro qne 
al urincipio de la infección de valores normales 
0 l{geramente rebajados, suele alargarse a veces 
hasta casi el límite máximo. La reacción de Ta­
kata ya muestra en muchos casos floculaciones 
que no suelen ser rápidas, sino tardías en los 
últimos tubos desde muy temprano. En otros nn 
da la menor floculación. 

La galactosuria después de ingerir 40 gr. sue­
le ser más elevada de 3 gr., aunque en nuestra., 
observaciones no hemos visto nunca cifras muv 
elevadas. El caso de mayor intensidad de lo,; 
observados fué de 7 gr. 

Este suele ser el cuadro general de la afec­
ción hepática trucelésica tratado a grandes ras · 
gos, bajo el aspecto clínico según los datos de 
nuestra observación en una casuística amplia. 

La frecuencia de la presentación de este cua­
dro, sin poder dar cifras muy exactas, la situa­
mos alrededor del 70 a 80 por 100 de las infec­
c!ones. Naturalmente, existen todas las gradua­
CIOnes posibles en intensidad. Lo regular es que 
no sean cuadros muy intensos, y que si no se 
･ｸｾｬｯｲ｡ｮ＠ con derta meticulosidad, se suelen es­
capar difuminados en el cuadro global de la in­
ｦ･ｾ｣ｩ＿ｮＮ＠ ｾ･ｲｯ＠ hay casos en los cuales, por no 
ｾｘｉｳ｢ｾＮ＠ mas que los caracteres generales de la 
Ｑ ｾｦ･｣｣ﾡｾｾﾷ＠ sin gran predominio de algias ni ma­
mfestaciones osteo-articulares, en los que aca­
para el primer plano del cuadro clínico. Estos 
son los casos que habitualmente son descrito!'· 
como hepatopatías brucelósicas. 

En general, nosotros hemos observado que 
dentro de la infección, los signos que más hacen 
pensar en el comienzo de una hepatopatía son el 
adelgazamiento intenso, la anorexia muy perti­
ｾ｡ｺ＠ Y el cuadro muy acusado de la dispepsia. Na­
･ｾ｡ｨｮＺｮｴ･＠ hay que apreciar finamente, ya qüe 

os .smtomas forman parte casi obligada del 
｣ｯｧｾｊｯ＠ que acompaña a la infección. 
ca esras _veces el comienzo de la afección hepáti­
cu t evidentemente claro y no ofrece dudas en 
ｾｾ＠ 0 se explora para comprobar su existencia. 

sicaa Jec?a de aparición de la hepatitis brucel6-
desde ana. ｭＧＺｬ｣ｾｯＮ＠ Hay casos en los que casi 
son lo:l ｐｾ ｉｮ ｣ ｩｰ ｩｏ＠ se marca con evidencia. Estos 
seis 

8 
mas raros. Por lo general, antes de las 

emanas no suelen ser advertidos, y casi lo 

más frecuente es que se inicie con claridad a las 
ocho o diez semanas del comienzo clínico de la 
infección. Nos referimos, naturalmente, a los 
casos en que no han sido tratados de modo es­
pecial. En cambio, es mucho más precoz por lo 
regular el comienzo en los casos de diagnóstico 
de principio y que han sido tratados con arse­
notenzoles o vacunas; mucho más raramente 
cuando han sido tratados con sulfonamidas o 
sales de oro. Hay que tener en cuenta a este 
respecto la historia anterior del enfermo. En 
los casos con gran lastre patológico por parte 
del hígado suele ser más intenso, si bien no pa· 
rece que sea más frecuente, en nuestra casuís­
tica, aparte de otras infecciones en caso::; par­
ticulares o anteriores hepatopatías, el antece· 
dente alcohólico suele ser la regla, ya que los: 
pacientes proceden del mismo medio en el que el 
consumo de alcohol suele ser de alrededor de un 
litro diario de vino, como es la norma en el me­
dio rural que nutre los enfermos hospitalizados. 

Lo que parece influir en la intensidad, y so­
bre todo, en el curso de la hepatitis brucelósica, 
es la dieta a que han estado sometidos los en­
fermos en los que desde el comienzo de la in­
fección se les estableció una dieta muy severa 
de restricción proteica, o los que fueron some­
tidos casi exclusivamente a dieta hidrocarbo­
nada y no han tenido un aporte rico en vitami­
nas o alimentación deficiente en general, sue­
len presentar los cuadros más intensos. 

También nos ha llamado la atención el predo­
minio de la afección con cierta intensidad en los 
tipos asténicos y atléticos, y menos frecuente, 
al parecer, en los pícnicos. 

El curso general de la hepatitis brucelósica 
suele ir acompañando al cuadro general de 12. 
infección, si bien no siemyre sucede de esta 
forma. 

En un total de 176 casos de brucelosis con evi­
dente he_¡::atopatía hemos visto desarrollarse e l 
curso con arreglo a esta frecuencia: 

Cirrosis hepática, 3 casos (1, 7 por 100) . 
Hepatitis curada con la infección, 144 casos 

(81,56 por 100). 
Hepatopatía crónica después de la curación 

clínica de la infección, 29 casos (16 por 100 J • 

En el adjunto gráfico señalamos la evolución 
de una hepátitis, al cual modelo suele ser la re­
gla que se ajusten los demás observados. 

Nos referimos aquí a los casos de hepatopa­
tía coincidiendo con la brucelosis e incluímos 
en los grupos siguientes las hepatopatías red­
divantes, latentes o de aparición tardía. 

De modo esquemático podemos ･ｸｾｲ･ｳ｡ｲ＠ en 
las siguientes variantes el curso general de la 
hepatitis brucelósica: 

a) Regresión. 
b) Hepatitis crónica o duradera. 
e) Hepatitis recidivante de evolución en 

brotes. 
d) Cirrosis de forma aguda o descompensa· 

ción por la brucelosis. 
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Lo habitual en los casos tratados suele ser la 
regresión. Sin embargo, hemos observado en 
nuestra casuística todas estas variaciones. 

A este respecto hay que tener en cuenta el 
tratamiento empleado. 

En la época en que era frecuente el trata­
miento de las brucelosis por dosis de arsenc­
benzoles elevadas era muy frecuente encontrar 
casos de hepatitis o alteraciones hepatotóxicas, 
que se observaron con menos frecuencia cuando 
las pautas de tratamiento aconsejaban el em­
pleo de dosis pequeñas y espaciadas. 

){EAII7JTIJ 
8/iVUJ.tNIC4 

Ji .... ,. • Ｎｾ＠ .sy .. ;;.; 

mostram?s la b_i!irrubinemia_ en los días siguien. 
tes a _la myecc10n de 125 millones de gérmenes 
por v1a endovenosa. 

Otro grupo es el de las hepatopatías sin cua 
dro evidente de brucelosis. En algunas hepato­
patías en las cuales se sienta el diagnóstico d• 
hepatitis por_ la ･ｾｬｯｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ ､･ｾ＠ e_nfermo, ｳｩｾ＠
poderla relaciOnar con cuadro ebologico defini­
do, se comprueba la existencia de una brucelc­
sis activa. Hay que tener en cuenta que para 
esto hemos de admitir el criterio de una agluti­
nación positiva y especialmente una respuesta 

ｾＫＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭａＭ __ A_ __ _L __ _JL_ ____ JL __ JL ____ ._ ____ ｊｌ Ｏ｟Ｏ ｾ Ｎ ＭＭＭＭＭ
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Fig. l. 

Con el empleo de vacunoterapia intravenosa, 
es de muy frecuente observación el incremento 
de las manifestaciones hepáticas. A seguida de 
dosis elevadas (200 y 300 millones de gérmenes) 
era muy frecuente observar el aumento rápü.lo 
de la hepatomegalia, la bilirrubinemia y los sig­
nos de insuficiencia hepática. En tres casos que 
después comentaremos se desarrolló con rapidez 
el cuadro evidente de cirrosis hepática compro­
bada en necropsia. Estas manifestaciones no ::;-=­
observan con tanta intensidad empleando dosis 
más pequeñas (100 millones de gérmenes por 70 
kilogramos de peso corporal). 

Sin embargo, hemos de mencionar que en el 
tratamiento habitual de las brucelosis con va­
cuna por vía endovenosa, en los enfermos con 
hepatitis, se observa un aumento de su inten­
sidad, si bien es pasajero. Clínicamente se sue·· 
len presentar vómitos en estos enfermos, oligu­
ria intensa uno o dos días después de la inyec­
ción, aumento de la bilirrubinemia y aumento 
de la urobilinogenuria. Estos pacientes requie­
ren cuidados terapéuticos especiales al proceder 
a la vacunoterapia. En el gráfico adjunto (fig. 1 ) 

febril, típica, a la inyección intravenosa de va· 
cuna al modo de PYRGALIS. Estos casos, raros 
ciertamente, de los que nosotros hemos obser· 
vado seis, entre una cifra aproximada de ｣･ｲ｣ｾ＠
de 2.000 brucelosis, nada hace sospechar qui· 
micamente que se trate de una infección bru· 
celésica. Los casos que nosotros hemos observa· 
do, cuatro eran con hiperbilirrubinemia ｡｣ｵｾｩ＠
da y dos con cifras muy moderadas (0,62 Y O,l 
miligramos por 100). 

Caso !.''-Varón, treinta y seis años. Hace ｶ･ｩｮｬ･Ｎ､ｩｾ＠
molestias dispépticas. Estreñimiento, ｡､･ｬｧ｡ｺ｡ｮｬｬｾ＠ o· 
Apirético, según cree. No hepato ni esplenomegalta. · n 
rexia. Sin antccedent<'s familiares valorables. 

Caso 2." Varón, cuarenta y cuatro años. ｄ･ｳ､ ･ｾＺ＠
meses atrás, estr<'ñimiento. Astenia intensa. ａ､･ｬｧｾ ｾｴ｡＠
miento. Apirexia. Intensa saburrca lingual. M.uy dtSC ak' 
hepatomegalia. No <'Splcnomcgalia. Sudores acceston 
no muy profusos. 

d r. semR· 
Caso 3." Varón, treinta y un años. Desde ｯｾ＠ burr<a 

nas atrás, dispepsia. Estr<'fiimicnto intenso. sadll. t{c 
lingual. Flatulencia. Hepatomegalia znuy modera ratt:r8 
esplenomegalia. Algunos d!as, décimas de tempe 
(sin pasar de tres). 
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CJ\RACTERISTICAS OBSERVADAS EN SEIS CASOS DE HEPATOPATJAS SIN CUADRO EVIDENTE DE BRU-
CELOSIS 

Bilirrubi- Urobili- V. S. Galac- Aglutin. Takata 
Núm. nemia nogenu- Urobili- Welt- tosuria Vacdlag. 

Ul{/rS. 1 
t ria nuria J11Jil. mann ｧｲＮｾＮ＠ B. M. B. B. 12345678 

Ｍ Ｍ ｾ＠

1 0,62 posil. posit. 7-14 8 3,8 1/ 100 neg. 00000111 posit. 
00000221 

2 0,71 dudoso. posit. 8-16 8,5 5,1 1/50 1/50 00012222 posit. 
00012222 

3 1,42 posil. posil. 3-7 9 4,3 neg. 1/10 00001110 p osit. 
00001220 

4 1,62 posit. posit. 2-5 8,0 3,9 1 50 neg. 000000 1 0 posit. 
00000021 

5 1,56 posit. posit. 1-4 8,5 6,2 neg. neg. 00001 110 posit. 
00002220 

6 2,32 posil. posit. 8-15 9 6,7 neg. neg. 00011221 posit. 
00022332 

La primera línea de números en el Tal<ata es a los dicr. minutos. La segunda, a las dos horas. 

Caso 4." Varón, tremta y cinco años. Hace mes y me­
dio, dispepsia. Estreñimiento acusado. Astenia. Adcl· 
gazamiento muy intenso. H epatomegalia (dos travese!l 
de dedo!. Apirético. ｓｵ､ｯｲ｣ｾ＠ bastante profusos accesio­
nales. 

Caso 5." Varón, treinta y ocho años. Tres me.>cs 
atrás comenzó con sudoracioncs nocturnas. Hepatomr­
galia acusada (tres traveses de dedo). A di as, febrícula. 
Anorexia intensa, con repugnancia a los alimentos. Sa 
burrea lingual. Estreñilr.Aiento y algunos dias despeños 
diarrC'tcos. Adelgazamiento. 

Caso 6."· Varón, veintisiete años. Hace dos meses, es· 
trefiimiento, astenia. Anorexia. Apirético. H epatomrga­
lia muy moderada. Tinte subictérico conjuntiva!. Adel­
gazamiento. 

En el esquema adjunto (fig. 2) incluímos las 
pruebas funcionales correspondientes. Todos 
ellos acusaron una reacción febril típica a la va.­
cuna intravenosa. Los títulos de aglutinacióll, 
muy bajos. 

Ninguno de estos casos hacían soscechar con 
cierta fuerza una brucelosis. En dos la fu en te de 
contagio parecía bastante evidente (pastores de 
cabras). 

El cuadro que primero llamaba la atención era 
la hepatopatía. Tratados con vacuna melitocó­
cica intravenosa. se consiguió la curación y la 
regresión de la hepatitis. 

Del:emos suponer que en medios en los que k 
brucelosis no sea tan frecuente puedan existh· 
con frecuencia casos de esta índole, y desde lu0-
go nos hace pensar en esta etiología en casof! 
en los que no se vea una etiología clara. En ge­
ｾ･ｲｾｬ＠ est? entra en las líneas generales de or1en-
ac10n diagnóstica para las brucelosis. Todos 

a9_uellos cuadros imprecisos, pero cuya explica­
Clon pueda ser infecciosa, deben hacernos pen­
sar con más frecuencia de lo que habitualmente 
ｾ･＠ ｨｾ｟｣･＠ en la clínica en la existencia de una in-
･｣｣ﾡｾｮ＠ brucelósica. 

Cual puede ser la explicación de este tropis­
ｾＰ＠ tan ･ｳｾ･｣ｩ｡ｬ＠ para el hígado y la ausencia de 
la ｲＮ｡ｾ＠ ｭｾｾｉｦ･ｳｴ｡｣ｩｯｮ･ｳＬ＠ incluso las generales de 
zá In ecc10n, no es asunto fácil de resolver. Qui-

se pueda pensar en una brucelosis cr5nica o 

en infecciones sumadas por vía entera!, aun con­
tando con la rareza de esta vía, para lo cual po­
día suponerse una disminución de los ｭ･｣｡ｮｩｾﾭ
mos defensivos por parte del estómago que pu­
dieran estar condicionados por una dispepsia por 
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cualquier otro motivo y la infección a posterio­
ri. Es difícil decidir este problema. En los ca­
sos citados, la historia anterior era absoluta­
mente negativa para contestar a estas pregun­
tas. Bien pudiera su!Jonerse una infección mí­
nima, colonización hepática por tropismo y puef';-
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ta en marcha de nuevo por diseminaciones he­
máticas después de nueva reinfección. La expli­
cación no nos parece convincente por ninguno 
de estos mecanismos. Solamente citamos los he­
chos de observación. 

Otro grupo de casos constituyen las hepato­
patías latentes después de la curación clínica de 
la infección brucelósica, pasado un cierto tiemro 
de la cual suelen observarse con cierta frecuen­
cia diversas hepatopatías. 

Es frecuente; ya hemos señalado en el ｧｲｵｾｯ＠
anterior 29 casos entre 176 en total, en los que 
persistió una hepatitis después de la curación 
clínica de la infección. Estos casos son los que 
el cuadro clínico se circunscribe a una dispepsia 
coincidiendo con el diagnóstico clínico de una 
hepatitis conocida ya anteriormente durante la 
evolución de la enfermedad. Naturalmente, se­
ría discutible, por tanto, hasta qué punto pode­
mos hablar en estos casos de curación de la in­
fección, ya que persisten las molestias hepáti­
cas. Queremos señalar con esto que el enfermo 
ha mejorado de su infección de tal modo, que 
solamente la existencia de esta dispepsia, pues a 
esto suele quedar reducido el cuadro, altera su 
estado normal. Por lo demás, salvo algún caso 
excepcional, que comentaremos, suele seguir un 
curso tórpido, a veces de varios meses, y hemos 
visto enfermos que en su historia dispéptica do 
años la circunscriben a una brucelosis anterior 
que les dejó esa secuela. No es raro que evolu­
cionen !JOr brotes de agudización. Probablemen­
te óstos son los casos que a la larga pueden dar 
lugar a la cirrosis constituida. Nosotros hemos 
observado cirrosis hepáticas que evidentemente 
habían padecido una brucelosis con hepatitis, 
pero que se imbrincan tanto los antecedente.:;, 
que resulta difícil aseverar en cada caso la re­
lación de causa a efecto. No queremos poner en 
duda por esto la causalidad patogénica de las 
cirrosis por las brucelas, ya que, por otra pal'­
te, nosotros las hemos observado de una manera 
clara, sino solamente la dificultad de señalarlA 
como ｾｧ･ｮｴ･＠ exclusivo en cada caso. 

Otro grupo de los que hemos formado para 
dividir la casuística observada es el de las he­
patopatías de aparición tardía a la brucelosi:;;. 

Desde DURÁN DE CoTTES, que citó casos de as­
citis en brucelosis, las publicaciones de DIEHL 
y ROTH, HEGLER, STEPP, .ALBERTINI, hasta los 
casos citados por PEDRO PoNs, no se ha dudado 
de la relación de la brucelosis con las cil'rosi-:; 
hepáticas. 

Ultimamente PEDRO PoNs cita dos casos de 
cirrosis brucelósica evidentes. Nuestra casuísti­
ca en este sentido la podemos dividir en dos 
grupos. El primero, en el que incluimos nueve 
casos de cirrosis hepática, en los que el antece­
dente brucelósico y la hepatopatía que se dedu-

ce de su historia durante años, vienen a dar en 
cuadros tien constituidos de cirrosis hepática. 
En el segundo grupo, en el que hay tres casos 
cuyas someras historias relataremos, en los que 
se diagnosticó una brucelosis en actividad, en 
los cuales se comprobé también la existencia de 
una hepatitis moderada, a los que se trató con 
vacuna endovenosa a grandes dosis y en cortos 
intervalos de tiempo, y que en un plazo corto. 
desde luego incluido en el curso de la infección 
brucelésica, desarrollaron completamente sen­
das cirrosis ｨ･ｾ＠ áticas indudables y además Io3 
tres fallecieron del proceso y en un espacio de 
tiempo realmente corto. 

El 1 rimer grupo ya puede ser discutido en 
cuanto a aseverar que la brucelosis fuera evJ­
dentemente el motivo de la cirrosis, al menoc; 
exclusivamente, si bien debemos de conceder 
que, como agente de sumacién, es de tener en 
cuenta. rero el otro grupo no deja lugar a elu­
das de que la brucelosis y, en estos casos, la Ju­
mación de efectos ror la vacunoterapia re¡:;etida 
y a grandes dosis, :;;i ror lo menos no la produ­
jo, la puso en marcha. ya que tampoco podem0s 
hablar de ､･ｾ｣ｯｭｲ･ｮｳ｡｣ｩ￳ｮＬ＠ ru<.>-;to que hasta 
entonces habían estado compensados. 

Los casos a que nos referimos son los si· 
guientes: 

Caso 1." V. A ., varón, s•' 'l•'nla y un años. AnlcCt· 
dPnt<>s: t1foid<>a d<' jovt'l' Alroholis"l'O rno<l•'radn •un ¡¡. 
tro diario 1 y algunas copas dt agunnht nl• ＼ﾷｯｾｾ＠ hAbl· 
to. Transgresiones dietéticas con cier ta frecuencia. Hace 
tres meses comienza con sudoracioncs profusas, orqm· 
tis al mes, fiebre no muy elevada, ast<>nia, dispepsia fla· 
tulenta, estreñimi<>nto y dolores lumbares. 

A su ingreso, discreta hepatomegalia, rr.t'lY ligera C$· 

plenomegalia; fiebre de 37,3-37,8" C., lengua saburral. 
Aglutinación B. mclitensis positiva al 1/400; al B. ｾｾｮｧ＠
al 1/200. Bilirrubinemia. 0,72 mgr. por 100; urob1hn&· 
geno positivo; V. S. = 32-66 mm.; Weltmann = 8,5; 
reacción de Takata, 00001221, a los diez minutos, Y 
CC0132 a las dos horas. Formolgelificación negativa. 
Hgb. ' 81; H. = 3.860.000; V. G. = 1,08; L. = 3.600: 
J., 1; C., 6; Seg., 43; L., 43; M., 7; E., O. . 

Fué tratado con vacuna endovenosa. Tras la myer· 
cién, la elevación febril consigu iente. Después dr _tr:s 
inyecciones, una cada quince días, apirético; ｭ･ｊｏｲＡｾ＠
subjetiva. No aumenta ni la hepatomcgalia ni la es· 
plcnomcgalia. . 

A su salida: Bilirrubinemia, 0,76; V\'eltmann = 8. 
V. S. = 13-28; Takata, 00001221, a los diez minutos, J. 
OOC01221, a las dos horas. Cilologia: T. ＴＮＳＰＰＮｾ Ｙ Ｎ＠
Hgb. = 96; V. G. = 1; L. - 3.300; C., 5; Seg., · 
L., 51; M., 5. ur 

P ersiste la dispepsia. Posteriorrr.2nlc nos enlt>ran ｾｲｯ＠
el enfermo, a los cuatro meses, empezÓ con un ｣ｵｾ＠ te 
de edemas en piernas, ｡ｳｾｩｴｩｳＬ＠ adelgazamiento Y ｴｬｾ｡ﾭ
subictérico, en el cual persJstia hacia cmco meses Y 

1 bia requerido de una punción ascítica. Ignoramos e 
curso posterior. 

A tecr· Caso 2." - L . . M., varón, cinc·uenta y ocho año_s. n lo> 
dentes: medio litro de vino en comidas. Paludismo a 
veintidós años. luJll· 

Hace afio y medio, comienzo febril, solap_ado, La 
balgias, astenia, estrcf'limiento, a?clgazamlcnto]3ang 
aglutinación, positiva al B. melitcns1S a l Ｑ Ｏ Ｑｾ＠ Y rrif'n· 
al 1/100. Fué tratado con arscnobcnzolcs a dosis cf ·iua· 
tes. El cuadro febril tuvo intermitencias e Ｑｲｲ｣ｧｾｾｾ＠ en 
des. El estado g<>neral empeora. ｅｭｾｩ･ｺｂ＿＠ ede accn· 
piernas hace cuatro mcscs y linte sub1cténco Y se 
túa la dispepsia. 
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A su ingreso, ascitis ｭｯ､｣ｲ｡ｾ｡Ｌ＠ hepatomegalia dis­
creta, asi como la ｣ｳｰｬ･ｮｯｭ｣ｾ｡ｨ｡Ｎ＠ No hay circulación 

lateral visible. Edemas en pwrnas. 
co BilirrubincmiB:, 3,8 mgr. por 100; urobilinógcno posi­
f 0 . urobilinuna aumentada; \Veltmann = 10; Ta­
ｾＺｴｾ＠ 00011333, a los diez minutos, y 00122333, a las do1l 
ｨｯｲ｡ｾＮ＠ Formolgclificación positiva intensa. V. S. = 0g. 

123; H. = 2.780.000; Hgb. = 55 por 100; V. G. = 1; 
L. ::= 4.100; C., 2; Scg., 43; L., 44; ｾﾷﾷ＠ 11; E., O. Ta­
kata en ascitis, 00223333, a los diez mmutos; 01333333, 
a las dos horas. 

Tratado con dicta proteica e hidrocarbonada, hepato­
terapia y vitaminas C y B. En tres meses requiere do¡; 
punciones. La ascitis aumenta con más rapidez. La bili­
rrubinern:a aumenta a 4,6 mgr. por 100. Posteriormen­
te sabemos murió C'n <'St<' cuadro dos meses después. 

caso 3.'' M. C., cincuenta y dos afios. Antecedentes: 
Paludismo; alcohol rn raras ocasiones; infección intes­
tinal (? ¡ dC' jovt>n; lúes a los veinte afios, tratada (? ¡. 

Hace cinco años padc>ció una brucelosis. Fué tratado 
con arst>nobenzolc>s a dosis crecientes. En siete mese, 
fué cc>diendo la infección. Quedaron dolores lumbares, 
que se exacerbaban rn ocasiones y una dispepsia. Al 
año y mrdio, solamente seguía su dispepsia y el enfla­
.quecimic>nto dc>sdc> la inf<'cción ; anorexia con tempora­
das de verdadc>ra rC'pugnaneia a las grasas. Fué tratadn 
muy divt>rsamC'ntc>, ｾＺＧｩｮ＠ notar cambio alguno en e-l cuadro. 

Hace- un año, cuatro dc>spués dc>l comienzo de la bruce­
losis, sensación dC' abultamic>nto abdominal. Tres mese-s 
después, ascitis y rdrrrqs C'n pie-rnas. Se- ace-ntúa la 
dispepsia. 

Al explorarlo. después de haber sido evacuada la as­
citis, se <'ncucntra un hígado p<'qurño; no esplE'nomPgu­
lia, circulación colatc>ral discreta. 

Bililrubinemia, 0,90 mgr. por 100; Weltmann lO; 
fcrmolgelificación po3itiva muy intensa. T a k ata, 
CGC22222, a los dic>z minutos, y 00023333, a las dos ho­
ras; V. S. - 76-130; H . - 2.980.000; Hgb. = 70 por 
100; V. G. 1,2 ; L. 3.900; C., 2; Seg., 44; L., fíO; 
M., 4; E., O. Urobilinógeno, positivo; urobilinuria, au­
mentada. Ascitis. Takata, 00123333, a Jos diez minutos, 
y 01131333, a las dos horas. 

Durante tres meses fué sometido a dos punciones. 
Posteriormente, a los tres mPses, murió en est!' cuadrn, 
fuera del Servicio. 

Caso 4."· E. A., sesenta y seis años. Bebedor habitual, 
grandes cantidades. Lúes a los veinte afios. Paludismo. 
Transgresiones dic>téticas frecuentes. Alimentación ca-
rencial hace dos aiíos. . 

3 
ｾ｡｣･＠ afio Y .medio, com'enzo febril insidioso Je 37,5-

8 C. Sudorac10nes, astenia, diarrea y dispepsia. Un me-s 
después empieza a notar abultamiento abdominal y un 
mes déspués · t · · ' tone • IC. criCia y edemas en piernas. Desdf' e !l-

es ｾ｡＠ necesitado trrs punciones. 
A ａＧｴｾｵ＠ mgreso persiste febricula, 37,3-37,8• c. Ictericia. 

SCI IS con circulación colateral, adelgazamiento inten­
so. ａｬｴ･ｾｮ｡＠ estrrfiimiento con diarrea. Hepato y esple­
nomegaha. 

Biiirrubinem· 58 . . 
litE>ns· . . Ia, • mgr. por 100. Aglutmac10nes al me-
:::: 10I.s positiva ｾＱＮＱ Ｏ ＲＰＰ＠ y al Bang al 1/100. Weltmann 
lo d. • formolgehfiCación positiva Takata 00011122 a 

S Iez . t . ' ' 
por ｬｏｏﾷｭｈｭｵｾ ｳＬ＠ Y 00122233, a las dos horas. Hgb. = 40 
S • ·- 2.740· V. G - 074· L -- 4000· C 2· eg. 51· , . ..-- , ' . - . , ., , 
urob'ilin' .L., 45; M., 2; E., O. Urobilinógeno, positivo; 

D uria, aumentada. 
urante tres 1 . . mismo M . ｲｲＮｾｳ･ｳ＠ e cuadro fué msensiblemente el 

· Urió y no se pudo hacer necropsia. 

Caso 5. J B 
hace ｶ｣ｩｾｴ＠ · ·• var?n, cuarenta y ocho años. Bebe 
Hace doc e afios med1o litro en comidas. Niega lúes. 
que ha d ｾ＠ años fué tratado de un proceso nasal ( ? ) , 
bismuto. CJado destrucción del tabique, y fué tratado con 

Enferma h 
nia, febric 1 ace tres meses de modo insidioso, con aste-
d!as (rnes u a Y Ｎ｡､･ｩｧ｡ｺ｡ｭｩ･ｮｾｯＮ＠ Hace cuarenta y dos 
rimiento ahct me?10 de.spués), sigue el cuadro, con dolo-

ommaJ difuso, y los familiares le observan 

una ictericia. Vómitos biliosos en ayunas. Deposici5n 
diaria. La ictericia ha ido en aumento. 

A su ingreso, astenia intensa, anorexia, deposición 
diaria única amarillenta, pastosa. Se palpa borde infe­
rior hepático liso, romJ, sin deformidad. Algo aumen­
tado el lóbulo izquierdo. Edemas en piernas y plano pos­
terior en decúbito supino; pigmentaciones de aspecto 
melánico en placas en las extremidades infc>riores. Ic­
tericia intensa. 

Bilirrubinemia, 5,2 mgr. por 100. Wcllmann = 10; 
formolgelificación, positiva. Takata, 00012333, a los diez 
minutos; 00013333, a las dos horas. Aglutinación al me­
litensis, l/200, y al Bang, negativa. V. s. = 80-196; 
Hgb. - 70; H. = 3.700.000; V. G. = 0,9; L. = 8.500; 
C., 2; Seg. 62; L., 33; M., 3; E., O. Tiempo de hemorra­
gia, 7,10; tiempo de coagulación, 3,20. Urobi linógeno. 
positivo. Urobilinuria, positiva. 

Después de un mes y medio fallece. En la necropsia, 
refiriéndonos solamente a su hígado, Sf' encuentra de 
2.100 gr. de peso, y al examen histológico se comprueba 
cirrosis hepática típica. 

Caso 6." J. S., cmcuenta y seis años, varón. Lútls tra­
tada a los veintiséis afios. No bebedor. Hace ｳｾｩｳ＠ años, 
brucelosis. Tratado con vacunas y arsenobenzoles. Cursó 
bastante benignamPnte, quedando desde entonces es­
trefiimiento, lengua saburral, temporadas de adelgazn­
miento, anorexia a temporadas. 

Hace año y medio que la dispepsia se acentuó. Vómi­
tos biliosos y tinte subictérico. 

Actualmente, hepato y esplenomeg.alia. No ascitis. 
Biiirrubinemia, 1,6 mgr. por 100; \Vcltmann = 9; 

gelificación al formol, positiva. Takata, 00001121, a los 
diez minutos, y 00012222, a las dos horas. V. S. = 38-81; 
Hgb. = 60 por 100; H. = 3.680.000; V. G. = 0.83; 
L. = 5.300; C., 1; Seg., 49; L, 45; M., 4; E., l. Urobi­
linógeno, positivo; urobilinuria, aume-ntada. 

De-Jconocemos el curso posterior. 

Caso 7." - R. G., cincuenta y nueve años, varón. Icte­
ricia catarral, a los veintiséis años ( ? ¡. Lúes, a los 
veinticuatro años. Bebedor moderado, de medio litro de 
vino diario. 

Hace quince afios tuvo una brucelosis, que duró año y 
medio, quedando desde entonces lumbalgias muy fre­
cuentes y molestias dispépticas intermitentes. Flatu­
lencia. Temporadas de anorexia y diarrea y estreñimien­
to alternante muy irregulares. Vómitos en ocasiones. 
Pesadez post-prandial, especialmente a las grasas. 

Hace ocho meses aumenta esta sintomatología de in­
t ensidad y con constantes molestias. Hace dos meses que 
adelgaza y aumenta el volumen abdorr.ánal. Astenia y 
tinte ligeramente ictérico. Orinas oscuras. No hepatome­
galia ni esplenomegalia. Ascitis moderada s in circula­
ción colateral apreciable. Ha tenido brotes de púrpul'a 
y epistaxis y gingirragias. Estreñimiento regularrr.•ente, 
y algunas deposiciones diarreicas. 

Bilirrubinemia, 2,2 mgr. por 100; Weltmann = 10; 
gelificación por el formol, positiva. Takata, 00001111, a 
los diez minutos, y 00002332, a las dos horas. V. s. = 43-
92; Hgb. = 78 por 100; H. = 3.120.000; V. S. = 1,25; 
L . = 5.9CO; C., 4; Seg., 51; L., 43; M., 2; E .. O. Uro­
bilinógeno, positivo. Urobilinuria, aumentada. 

Ignoramos su curso posterior. 

Caso 8."-V. S., varón, setenta aiíos. Paludismo a lo::; 
veintiún afios. Lúes a los veintiún años. Bc>bedor habi­
tual. 

Brucelosis a los cuarenta y seis aiíos (?J. Duró tres 
años, con lumbalgias. Quedó bien. A los cincuenta años 
episodio de diarrea (?), que duró seis meses, sin fiebre: 
Transgresiones dietéticas frecuentes. 

A los cincuenta y cinco afios. brucelosis, con grandC's 
trastornos digestivos: vómitos, diarreas, dice estuvo aJ<ro 
ictérico. Sin algias y con fiebre no muy elevada. ｆｾ￳＠
tratado con vacuna hipodérmica y arsenobcnzoles. Cedió 
Ｑｾ＠ ｦｾ･｢ｲ･＠ y la inte.nsidad del cua?ro clinico, pero han per­
Sistido las molestias durante qumce afios: diarreas inter­
mitentes, pesadez post-prandial, flatulencia, lengua sa­
burral y enflaquecimiento. 
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Hace dos años, comienzo con abultamiento del vientrr, 
y las molestias digestivas se acentuaron. Ahora, asc1til' 
grande, con gran circulación colateral. Ictericia modera­
da. No hepato ni esplenomegalia. S(' han h('cho ll('ÍS pun­
ciones evacuadoras. 

Bilirrubinemia, 3,4 mgr. por 100. Weltmann = 10; 
gelificación al formol, positiva intensa. Takata 01112333, 
a Jos diez minutos, y 11223333, a las dos horas. V. S. 
= g()-137 mn:, ; Hgb. = 50 por 100; H. 2.890.000; 
V.G. = 0,89; L. = 7.800; C .. 2; Seg., 43; L .. 52; M., 3; 
E., O. Urobilinógeno, positivo. Urobilinul'ia, aumentada. 
Falleció mes y medio después con el mismo cuadro. 

Caso 9." J. S., sesenta y cuatro años, varón. Sin "'.n­
tecedentes dignos de mención. 

Hace tres años, comienzo con febrícula, meteorismo, 
pesadez post-prandial, astenia, sudoracioncs profusa;;, 
estrefiimiento y Iumbalgia. Orinas oscuras, polaquiuria. 
Un año después, vómitos matutinos y crisis diarreicas. 
Ha tPnido temporadas en las que llegaba a rncontrarsc 
casi sin molestias. Fué tratado con dieta hidrocarbonada, 
adsorbentes intestinales y pancreatinas. 

H ace dos meses las rro)lestias han ido en aumrnto. 
Actualmente, hepato y esplenomegalia. ｾｯ＠ ascitis. Ko 

ictericias. Algunos días, décimas de 37,1-37,5 C. 
Bilirrubinemia, 0,56 mgr. por 100; Wcltmann = 10; 

gelüicación al formol, positiva. Takata. 00012222, a Jos 
diez minutos, y 00022332, a las dos horas. V. S. - 69-
110; Hgb. = 82 por 100; H. = 3.400.000; V . G. = J.2; 
L. = 7.300; C., 1; Seg., 58; L.. 40; M., 1; E .. O. Urobi­
linógeno, positivo. Uribilinuria, aumentada. Aglutina­
ción, positiva al melitensis al 1/ 400 y al Bang al 1 lOO. 

Se intenta tratar con vacuna endov('nosa. Reacción 
hiperpirética y empeoramiento del cuadro. aunqur sr 
consigue la apirexia. Se suspende y se le impone di···ta 
proteica e hidrocarbonada. Tres meses después sigut' <'1 
mismo cuadro, algo acentuado. Ignorarr•os pasado un 
año la evolución que siguió. 

tran una continuidad en cuanto se refiere a la 
persistencia de las molestias precirróticas, ex­
cepto uno de ellos (caso nueve). y aun en éstp 
afinando, se encuentra en la anamnesis peque: 
ños intervalos con molestias, siempre dentro del 
cuadro de la dispepsia. Todos los casos los he­
mos resumido muy brevemente, precisamente 
para poner en relación los puntos de interés. 
Probablemente, si en estos intervalos de tiempo 
hubiéramos podido estudiar los enfermos, ha­
bríamos establecido unos diagnósticos más 0 
menos bizantinos, relacionándolos con posibles 
alteraciones gástricas o intestinales o como in­
suficiencia hepática; pero no creo que pudién:­
mos haber establecido antes el diagnóstico de ci­
rrosis incipiente. Muchas veces es ésta la situa­
ción, y solamente dejamos en el pensamiento h 
idea de que puedan, a la larga, producir la ci­
rrosis. 

Estos son los casos más demostrativos. He­
mos observado otras cirrosis en las que en sus 
antecedentes figuran el haber pasado una in­
fección por brucelas, pero éstos no los podemos 
tener en cuenta, y tienen en este caso la misma 
significación que los antecedentes que citamos 
en estos casos de otras circunstancias, que, por 
los conocimientos actuales, podemos pensar que 
sean cirrógenas. 

Aun así, en historias de individuos de edad. 
se pierden los antecedentes menudos de otras 

ESQUEMA QUE RESUME LOS AXTECEDEl\"TES V.\LORABLES ｅＮｘｃｏｘｔｒａｄｏｾ＠ EX LOS ::-, UEVE CASO:, '-0· 
ME:>lTADOS ANTERIORMENTE 

1 2 

Lúes ... .. ......................... . ..... ... .. . no no 
Alcohol .................... ..................... sí si 
Paludismo ····················••· ·· ·· ········· no sí 
Otras infeccion es ······· ·· ········· ···· ····· si no 
Tóxicos hepáticos ........................... si SÍ 

Transgresiones dietéticas . . . . . . . . . . . . . . . sí no 
Brucelosis ······· · ·· ······· · ····· ······ sí s i 
Intervalo libre de molestias ·········· ·· 4 mes. no 
Cirrosis a los ···· ······· ·············· ··· ·· ··· 9 mes. 18 mes. 

En estos nueve casos observamos que, ade­
más de la infección brucelósica, que nos relacio­
na directamente con la cirrosis en todos ellos, 
excepto en uno, existen antecedentes para tener 
en cuenta como posibles cirrógenos. Natural­
mente, este problema se suele presentar habi­
tualmente en cuanto queremos imputarle una 
etiología definida a cualquier clase de cirrosis. 

Sin embargo, el denominador común a todos 
ellos, que es lo que nos ha hecho traerlos a con­
sideración, ha sido la relación cronológica entre 
la infección brucelósica y el desarrollo clínico 
del cuadro de la cirrosis constituída, hasta el 
punto de no ofrecer duda alguna el diagnóstico. 

Eh nuestros nueve casos, el período del des­
arrollo del cuadro cirrótico va desde un mes has­
ta quince años de intervalo. Todos ellos mues-

3 4 5 6 7 8 9 

sí sí sí si sí sí no 
no sí s í no sí sí no 
si SÍ no no no si no 
sí no no no no no no 
no no no si si sí no 
no si no no no sí no 
s í sí si si sí s í si 
no no no no no no si 

4 anos 1 mes 2 mes. 5 afíos 15 añ. J3 añ. 3 años 

afecciones infecciosas, y solamente suelen dar 
los enfermos como recordadas aquellas que de­
jaron huella en ellos por su intensidad o por su 
duracíón. 

Si quisiéramos solamente con estos casos sen­
tar conclusiones, sería aventurado. Pero si tene­
mos en cuenta la exoeriencia de otros autore-' 
que citan casos de indudable relación (PEDRO 

PONS, JAMBON, BIGONNET,TOVAR, ｒｉｍｂａｕｄＡｊｾｾ＠
EON y FoL), no creemos expuesto el considera 
como agentes cirrógenos a las brucelas. Sin em· 
cargo, en los casos que a continuación citare­
mos, toda vía fué más llamativo el desarrollo dP­
la cirrosis, y, en estos casos, imputable a la vil· 

t:!unación en dosis repetidas y elevadas. 
0 Que únicamente debamos considerarlas com 

exclusivas, ya no es sostenible ; pero que al me· 
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S Sean desencadenantes o que pongan en mar-
no , d . "bl ha el proceso s1 que es a misi e. 
e También sería discutible el mecanismo por el 

al se produce la cirrosis. Nosotros hemos so¡;­
cu chado siempre que un estudio detenido del in­
f:stino en las brucelosis nos pondría de ;elieve 
alteraciones de modo frecuente, enteropatias g.ue 
no conocemos por hoy de un modo claro, ｾｩｬｮｯ＠
que al contrario, se admiten como no existentes 
ｮｾｴｵｲ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ por este lado podríamos expli­

ｾ｡ｲｮｯｳ＠ la acción cirrógena de las brucelas, sobre 
todo después de conocer los estudios de los auto­
res americanos GYORGY y GOLDBLATT, CHAIKOFP 
y CoNNOR, EARLE y VfCTOR, WEBSTER, COPELAND 
y SALMON, LlLLIE ｄｾｆＧｔ＠ y ｓｅｾｒｅｌｌＬ＠ PATEK, etc_., 
que relacionan las diversas dietas y los contem­
dos en proteínas y grasas y diversos aminoáci­
dos con la producción experimental de cirrosi.;;, 
condiciones que aún no bien conocidas en la clí­
nica humana, nos hacen pensar en que, por su 
intermedio, se den las cirrosis por alteracione:> 
en la nutrición y absorción intestinal, tanto 1.!11 

productos tóxicos como por déficit porcentua­
les en las dietas. Claro que la acción directa de 
las toxinas infecciosas y la reactividad mesen­
quimatosa frente a ellas ha de jugar un papel 
de primer orden. Hoy por hoy no hemos expues­
to más que hechos vividos de la observación clí­
nica. Ni siquiera poseemos las observaciones 
anatomopatológicas de estas cirrosis, salvo rÁe 
algunos casos de los que hemos expuesto. No po· 
demos, pues, sentar otras conclusiones en este 
sentido. 

Pero sí debemos tener en cuenta la posibili­
dad de la producción de estas cirrosis .post-bru­
celósicas, sobre todo en cuanto a considerar las 
posibilidades terapéuticas y el establecimiento 
de las dietas de estos enfermos, en los que no 
se ha parado una merecida atención. 

Otro grupo de casos lo constituyen tres que 
ｨｾｭｯｳ＠ podido observar, en los que después de 
diagnosticada una brucelosis, fueron tratados 
con dosis elevadas de vacuna melitocócica en­
d.ovenosa, apareciendo en períodos corto::; de 
tiempo sendas cirrosis. Hemos de advertir que, 
enfermos tratados con dosis tan elevadas como 
éstas, lo fueron un lote que pasaría de los cin­
cuenta casos, sin haber observado en ellos más 
ｱ｟ｵｾ＠ una elevación de la intensidad de la hepa­
titis, que en algunos fué notoria, pero regre­
ｾ＿､ｯ＠ ,definitivamente con la curación. No succ­
ｾＰ＠ as1 en los tres que vamos a exponer sucin-
ｾＭ･ｮｴ･Ｌ＠ solamente en relación con sus períndos 

cr1bcos. 

Caso 1 "-M A . t . • . B l dor d · . · ., cmcuen a y se1s anos, varon. e >e-
liac e un litro diario de vino; lúes de joven, tratada. 
ta Ｓ ｾ＠ ｾｵ｡ｴｲｯ＠ meses comienza con fiebre de 37,5° C., has· 
que ｦｾ＠ ' con grandes sudoraciones, anorexia, diarreas, 
orinas eron rebeldes y muy copiosas, lengua saburral y 
ｬｩｴ･ｮｳｩｳｯｳｾｵｲ｡ｳＮ＠ Le hicieron un análisis y aglutinó al mc­
fonnom ｾＭ .1/200 y. al 1/ 50 al Bang. F ué tratado con 
la. A 1: ltina. La fiebre se modificó, quedando febr!cn­
lOO; ｗ･ｬｾｸｰｬｯｲ｡｣Ｑ￳ｮＬ＠ da bilirrubinemia, 0,53 mgr. por 
V. S. ==::: ＴＸ ｾ｡ｾｮＬ＠ 9;_ .gelificación al formol, negativa; 

99, urobilmógcno, ligeramente positivo. Uro-

bilinuria, aumentada. H., 3.460.000; Hgb., 62 por 100; 
V. G., 0,9; L., 3.400; C., 4; Seg., 42; L., 48; M., 6; E., O. 
Fué tratado entonces con vacuna endovcnosa a dosis 
progresivamente crecientes de 100, 125, hasta 250 mi­
llones, en inyección cada tres días, aproxiii:t::tdamente, 
inyectándole precisamente en los descensos de tempe­
ratura. Al mes y medio, hepatomegalia y esplenomega­
lia y ascitis. Bilirrubinemia, 0,65 mgr. por 100; Welt­
mann, 10; gelificación al formol, positiva; V. S., 53-10R. 
Takata, 00012222, a los diez minutos, y 00122333, a !as 
dos horas. H., 2.980.000; Hgb., 53 por lOO; V. 3., 0,9; 
L., 3.200; C., 3; Seg., 40; L., 53; M., 4; E., O. Urohili­
nógcno, positivo, y urobilinuria, aumentada. Cinco me­
ses después ha sido necesario evacuar tres veces la as­
citis. Sigue con gran hepatomegalia y esplenomegalia . 
Bilirrubinemia, 0,68 mgr. por 100; Weltn:.ann, 10; gP­
Iificación al formol, fuertemente positiva; V. S., 86-132; 
Takata, a los diez minutos, 00122333, y a las dos horas, 
00233333; H., 2.780.000; Hgb., 50 por 100; V. G., 0,9; 
L, 3.300; C., 2; Seg., 41; L., 54; M., 3; E., O. El enfPr­
mo murió con este cuadro tres meses después. 

Caso 2."· L. R., varón, de sesenta y cuatro años. 
Bebedor moderado de joven. Hace liempo no bebe. Hace 
ocho meses comenZó con astenia, sudoracione.s, Jolor 
lumbar, y, al andar, en pierna derecha. Estreñimiento 
y algún día diarrea. Febrícula. Anorf:xia. Gran pérdida 
de peso. Le aglutinan y dió positivo al melitensis al 1/400 
y negativo al Bang. Tratado con vacuna hipodérmica. La 
febrícula persistió, aunque con mejor estado general; 
persiste la isquialgia. Explorado, se encuentra una es­
pondilitis de cuarta lumbar. Hepatomegalia y esplenome­
galia moderadas. Tinte subictérico. Edemas maleola­
res a veces. Bilirrubinemia, 1,9 mgr. por 100; Weltmann, 
S; gelificación. por el formol, negativa. V. S., 37-71. Ta­
kata, COOOOllO, a los diez minutos, y 00000220, a las 
dos horas. Urobilinógeno, positivo, y urobilinur1a, au­
mentada. H. , 3.820.000; Hgb., 75; V. G., 1; L., 4.200; 
C. , 6; Seg., 49; L., 40; M., 5; E., O. Tratado con dosis 
crecientes progresivamente de vacuna endovenosa, de:;­
de 100 a 400 millones. Reacciones febriles normales y 
mejoría subjetiva. Se tardó en las doce inyecciones eua­
renta y tres días. Salió mejorado. Bilirrubinemia, 1,2 mi­
ligramos por 100; Weltn:ann, 8,5; gelificación a l formol, 
negativa; Takata, 00000120, a los diez minutos, y 
00000220, a las dos horas. Dos meses después, ann per­
sistiendo la espondilitis, empeoramiento, con vómitos en 
ayunas, diarreas y estreñimiento alternantes. Orinas 
oscuras, sin fiebre. Ictericia. Llevaba así cinco mese!';. 
La exploración nos da bilirrubinemia, 3,5 mgr. por 100; 
Weltmann, 10; gelificacíón al formol, fuertemente pu­
sitiva. Takata, 00011121, a los diez minutos, y 00022233, 
a las dos horas. V. S., 59-104. Hepatomegalia y espleno­
mcgalia. Urobilinógeno, positivo, y urobilinuria, auml'n­
tada. ·Cinco rneses después murió con ascitis, según no.s 
enteran. 

Caso 3.• S. R., sesenta y ocho años, var·ón. Bebedor 
habitual. Lúes de joven. Tifoidea a los veinticinco años. 
Tiene una fractura de cuello de fémur consolidada y 
procede de una clinica quirúrgica. Tiene hace mes y 
medio una febrícula, astenia, sudoraciones y estreñi­
miento. Investigando, se encuentra una aglutinación 
positiva al 1/ 500 al melitensis, y negativa al Bang-. No 
hepato ni esplenomegalia reconocibles. Bilirrubinemia, 
0,32 mgr. por 100; Weltmann, 7; V. S., 21-39; Takata, 
00000010, a los diez minutos, y 00000021, a las dos noras. 
Se inyecta vacuna por vía endovenosa, y tiene fiebre de 
39,5" C., con reacción típica. Se inyectan cada cuatro 
días dosis de 100 millones en progresión creciente, y St' 

llega hasta 250 millones. La febrícula persistió, pero 
llegó a desaparecer. Un mes después empieza con asei­
tis, hepatomegalia y esplenomegalia discreta. Bilirrubi­
nemia, 0,56; Weltmann, 10; gelificación al formol, posi­
tiva. V. S., 57-93. Takata, 00022222, a los diez minut0s, 
y 00133333, a las dos horas. Este cuadro se instaur5, 
evolucionó con alternativas y falleció cuatro meses des­
pués. Cirrosis comprobada en la necropsia. 

·¡ 
l 
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En estos tres casos, vemos que las relaciones 
que expresábamos en los anteriores se dan con 
la modalidad de ser en estos casos imTJutables 
a la vacuna endovenosa, en dosis altas: repeti­
das y progresivas. En ellos se estableció el cua­
dro de cirrosis en un tiempo relativamente cor­
to, lo cual nos hace relacionar estrechamente la 
vacunoterapia y la cirrosis. 

Sería difícil y arriesgado el tratar de darle 
una explicación satisfactoria. Ahí quedan loe; 
hechos como se han observado en la clínica. 

Como final, debemos mencionar que en la evo· 
lución de estas hepatitis brucelósicas se dan mu­
chas variaciones y alteraciones, tanto metabó­
licas como funcionales. No es raro observar 
trastornos en el metabolismo hidrocarbonadc., 
así como alteraciones en la hematopoyesis, que 
no vamos a estudiar en este trabajo. 

Tampoco queremos significar que solamente 
se puedan dar estas variaciones resumidas muy 
esquemáticamente, sino apuntar los grupos con 
caracteres similares tal y como los hemos vivi­
do en la clínica. Se han citado por EYRE y FAW­
CET, en 1905, un absceso hepático brucelósico; 
BENSIS, en 1909, describió un síndrome de he­
patomegalia, urobilinuria e hipoazotemia. Sin 
contar por eso con los síndromes de vías bilia­
res, de los que PEDRO Poxs cita haber observn.­
do un solo caso de colecistitis, así como otro 
LAURAS, RIMBAUD-SERRE-BOUGALEL, citan una he­
patocoledocitis aguda. Ninguno de estos casos 
hemos observado nosotros. 

Los síndromes hepatonefríticos, hepatoneu­
mónicos, hepatomeningíticos, etc ... , realmente 
no son asociados, sino solamente ｣ｯｩｮ｣ｩ､･ｮｴ ｾｳ＠

como diversos apartados de las localizaciones 
viscerales. 

La frecuencia y la variedad evolutiva de las 
hepatopatías brucelósicas requieren un más de­
tenido estudio. Hoy día, con la punción y exa­
men biópsico, seguramente llegaremos a conocer 
mejor el problema. Especialmente el diagnós­
tico precoz antes de empezar a acusarse las 
manifestaciones clínicas. Sin embargo, quizá lo 
más provechoso de este conocimiento es, por 
un lado, el conocer la frecuencia, y, por tanto, 
el investigar la hepatopatía en casos dudosos, 
y, en segundo lugar, tener en cuenta estas po­
sibilidades para el tratamiento, ya que los fár­
macos habitualmente em!Jleados tienen una evi­
dente acción tóxica sobre el hígado, y de este 
modo llevamos aún más lejos sus consecuen­
cias. También este punto merece un estudio 
aparte. 

RESUMEN. 

Describe el autor, ::;egún su propia casuística, 
sus observaciones sobre la clínica de las hepa­
titis brucelares: frecuencia, tiempo de aparición, 

curso, evolución y algunas características diag. 
nósticas. Asimismo pasa revista a las variacio. 
nes observadas, especialmente con la vacunote. 
rapia endovenosa. 

Cita el autor historias clínicas de casos de ci­
rrosis de etiopatogenia brucelar, y relaciona es. 
tas cirrosis con las hepatitis brucelares previas. 
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SUMMARY 

Based upon h1s own cases, the author descri­
bes his obset vations on the clinical aspect of 
brucella hepatitis: incidence, onset, clinical 
course and evolulion and sorne diagnostic cha­
racteristics. Likewise, the variations observe<! 
are revie#ed, particularly when the ｩｮｴｲ｡ｶ･ｮｯｵ ｾ＠

vaccine is used. 
The author mentions clinica l histories in 

which the Brucella are ｲ･ｾｰｯｮｳｩ｢ｬ･＠ for cirrho 
sis of the liver and a c0nnection is establishPd 
with former outbreaks of Brucell& hepatitis. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Auf Grund einer eigenen Kasuistik beschreibt 
der Verfasser seine Beobachtungen bei der Kl.i· 
nik der brucelHiren Hepatitis: Haufigkeit, Zett 
des Auftretens, Verlauf, Entwicklung und einige 
Besonderheiten zur Diagnose. Ebenso ･ｲｷ｡ｾｮｴ＠
er die Variationen, die er besonders bei der m· 
travenosen Vaccinetherapie beobachten konnte. 

Der Autor bespricht Krankengeschichten von 
Cirrhosefallen. die durch Brucellosen hervorge· 
rufen wurden und bringt diese Cirrhosen ｾｩｴ＠
vorangehenden brucellaren Hepatitis in Verbm· 
dung. 

RÉSUM:tr; 

L'auteur décrit selon sa causistique a lui ses 
observations sur la clinique des hépatites brt:· 
celaires: fréquence, temps d'aparition, cours. 
evolution et quelques caractéristiques ､ｩＮ｡ｧｾｯｳｾ＠
tiques. De meme, il passe en revue les vanattOn· 
observées, surtout avec la vaccinotérapie endo· 
veineuse. ､ ｾ＠

L'auteur cite des histoires cliniques ｾ･＠ ｾ｡ｳ｢ｬｩ ｴ＠
cirrhose d'étiopathogénie brucelaire et Il, ･ｾｩｴ･ｳ＠
un rapport entre ces cirrhoses et les bepa 
brucelaires préalables. 


