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I. L'ITRODUCCIÓN. 

Traemos a las páginas de REVISTA CLÍNICA Es­
PAÑOLA un r <sum: n de algunos de los epígrafes de 
un trahajo sobre cirrosis hepática que, aunque mo­
desto como obra nuestra, por el hecho de haber 
sido galardonado en un concurso hemos creído ló­
gico publicarlo en esta ｒｾｶｩｳｴ｡Ｌ＠ como hom: naje sen­
tido al profesor JIMÉNEZ DíAz y a sus colaborado­
res, que tanto se han ocupado de estos asuntos y 
cuyas ideas, metódica y experiencias fueron para 
nosotros fuenb viva de inspiración y guía mientras 
realizamos la r edacción de aquzl trabajo, d·el cual 
tomamos hoy muchos de aquellos conceptos, am­
pliados, por otros más recientes. 

II. EVOLUCIÓN HISTÓRICA DEL CONCEPTO Y DE LA PA­
TOGEl\TIA DE LAS CIRROSIS HEPÁTICAS. 

La palabra cirrosis aplicada a las enfermedades 
､ｾｽ＠ hígado así denominadas tiene una doble acep­
ｃｉｾｮ＠ .etimológica, que hasta ci : rto punto suden 
Coincidir en muchos casos, pero que no siempre res­
ponden a la realidad. LAENNEC y BOUILLAUD desig-

t ＼ｾ＠ Corresponden estas cuartillas a algunos eplgrafes del 
{a ¿tJo que fué galtu·donado con el Premio de Medicina por 
a elegaclón Nacional de Sanidad del Movimiento en el 

concurso de 1952. 

naron como cirróticas a las granulaciones amarillo­
rojizas de tamaño variable entre un grano ､ ｾ＠ mijo 
y un cañamón que observaron en hígadcs afectos de 
cirrosis. El otro significado alude (escleros = duro ) 
a que cirróticos son los órganos endurecidos, escle­
rosados, con gran desarrollo de tejido conjuntivo, 
que ｣ｲｵｪ ｾ ｮ＠ como el cuero al ser incindidos por el 
escalpelo por un nsto predominio de formaciones fi­
broconjuntivas. 

La primera noción que se tiene sobre las cirrosis 
hepáticas es el dibujo d e un hígado de esta natu· 
raleza a¡:arecido <: n la obra de JOHN ｂｒｏｗｾ＠ en 
1685 y que ｐａｾｅ＠ lo r eprodujo en 1889, creyendo 
BRow:-."E que la ascitis que padecía el sujEto en 
cuestión era debida a un exceso de ingestión de 
agua durante la vida del enfermo. Después de 
BROWNE fué BAILLIE, en 1793, quien describ8 la ci­
rrosis tumoral, hablando de su frecu;:ncia en les 
sujetos que habitualm:nte consumían mu::ho al­
cohol. 

Pero donde se entrevé con cierta claridad las pri­
meras nociones sobre las cirrosis hepáticas .es en 
las descripciones d.e BESAL y MORGAGNI en autop­
siados que en vida fu eron inveterados consumido­
res de alcohol. En la carta trigésimooctava de )loR­
GAGNI se describe la cirrosis hepática de un sena­
dor de Venecia con atistos clínicos maravillosos, 
observando la oleada ascítica, que describe ni con 
menos ni con más precisas palabras. De la autopsia 
da los siguientes detalles: "El hígado estaba duro 
y completamente formado por fuera y por dentro 
de tubérculos, es decir, de glóbulos granulares muy 
aparentes y muy netamente distintos; sin embargo, 
no era más grueso qu e en estado natural. Por otra 
parte, el bazo era voluminoso y de una superficie 
compacta, la cual después de haber sido escindida 
apenas dejaba escapar sangre." No cabe, pues, más 
precisa descripción de un hígado afecto de cirrosis, 
revElando una observación genial muy interesante. 

Más tarde, LAENNEC describe, desde un doble pun­
to de vista anatomopatológico y clínico, la cirrosis 
hepática. Esta descripción la hace por primera vez 
no en su libro de "Traité de l'auscultation media­
te", como equivocadamente algunos han creído, sino 
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en el capítulo II de un libro suyo anterior titulado 
"Tratado de Anatomía Patológica". En el mismo 
podemos leer lo que sigue: ' 'El hígado, reducido al 
tercio de su volumen ordinario, se encontraba, por 
decirlo así, escondido en la región que ocupa; su 
superficie externa, ligeramente mamelonada, arru­
gada, ofrecía un tinte gris amarillento; incindido, 
parecía completamente compuesto de una multitud 
de granos pequeños en forma redonda u ovoidea, 
cuyo grosor variaba entre un grano de mijo y un 
cañamón. Estos granos, fáciles de separar los unos 
de los otros, no dejaban entre sí casi ningún inter­
valo en el que se pueda distinguir algún resto de 
tejido propio del hígado; su color era leonado o de 
un amarillo rojo, con un veteado verdoso; su tejido 
bastante húmedo, opaco, resultaba al tacto flácido 
más bien que blando, y oprimiendo los granos en­
tre los dedos sólo una pequeña parte se aplastaba: 
el resto ofrecía al tacto la sensación de un trozo de 
cuero blando." 

Erróneamente, supuso LAEXNEC que esos granos 
eran granulaciones tumorales, que por sí mismas 
eran la causa del endurecimiento de los tejidos he­
páticos que daban lugar a que el hígado se retra­
jera, a las dificultades subsiguiente-s en la circula­
ción y a todo ese cortejo sintomático que tan ma­
ravillosamente describe. 

En 1827, BRIGHT habla del alcohol como causa de 
la cirrosis del hígado y señala como causante de la 
ascitis a la obstrucción portal. 

Fué BOUILLAUD quien en 1836 desecha la idea 
errónea de LAE:-..'XEC de que fuera neoplásico el te­
jido de granulación, observando con muy genial in­
tuición que son formaciones de tejido glandular he­
pático parenquimatoso aprisionado por exuberante 
desarrollo del tejido fibroso. 

Llega un momento en oue se discute por qué el 
hígado aparece voluminoso en algunas cirrosis y en 
otras pequeño y empequeñecido. Este hecho, produc-

to de finas observaciones clínicas, no pasa inadver. 
t ido al juicio de LAENNEC, el cual, en uno de los ca. 
sos que describe, dice textualmente "que el hígado 
era un poco más grande". FREDERICJI (1861 ) y BA?.t. 
BERGER (186·1) afirmaban que el hígado cirrótico era 
grande cuando se observaba al comienzo del proceso 
y que se achicaba en la fase segunda o de retracción' 
describiendo cirrosis que comenzaban con ｨｩｧ｡､ｾ＠
voluminoso y que después se achicaban y retraían 
no dando explicación de por qué en otros casos ｱｵｾ＠
se iniciaban con hígado grande seguía hepatome­
gálico hasta el final de su proceso. 

REQUIN (1884), Toon (1856), JAccoun (1867) y 
ÜLLIVIER (de Rouen) (1871), entrevén y señalan la 
frecuencia de hepatomegalias en las cirrosis opues. 
tas a las atróficas. HAYEJ\1 (1874) las menciona tam­
bién y CORNIL (1874) describe asimismo estas for­
mas hepatomegálicas con dilatación de los conduc­
tillos biliares y formación de una red biliar intra y 
extralobulillar. Pero fué HA:-<OT (1876) ｱｵｩ ｾ ｮ＠ d 'S· 

cribe con todo lujo de detalles las cirrosis hcpato­
megálicas, por cuya razón hasta ahora llevan su 
nombre. HANOT las cn•ía producidas por inflama­
ción de los conductillos biliares, qur eran hepato v 
esplenomrgálicas, que t>volucionaban sin ｮｳ｣ｩｴｩＮｾ＠
pero sí con ictericia, y las dc>nominó cirrosis hipcr­
tró ficas biliar('s. 

A estas alturas nos encontramos con ､ｯｾ＠ ¡roce­
sos distintos y aun opuc>stos en s11 orig( n y qur, 
pese a ello, tic>Mn el mismo nombn. Surg" el gl'· 
nio de CHARCOT y c>stablecc en las CirrOSIS drl hi· 
gado dos grupos anatomoclínicos distintos que Air· 
ven de patrón durante mucho til'mJlO y c¡uc de un 
modo rutinario se ha Sl guido ha.sta el día por mu· 
chos autores. 

Habla Cn !\RCOr de dos .;rupo.; dl ｣ｮｷｳＱｾＮ＠ uno, 
cirrosis de LAENNEC, y otro, cirrosis de H ANOT, ｳｾﾭ

ñalándoles las caracter ísticas que de un modo muy 
sintético damos en este cuadro que sigue: 

( Origen bivcnoso, extralobulillares. Multilobulillares. Hí-

) 

T. LAENNEC ' gado pequeño y granuloso. Ascitis. Circulación com-
Ipo · · · · · · · · · · · · · · · · · J plementaria bilateral. Hemorragias frecuentrs. Sin 

ictericia. Duran de un año a dieciocho meses. 
Grupos de CIIARCOT ...... . l 

Origen biliar, monolobular, intralobulillar y extralobu-
T. HANOT lillar. Higado grande y liso. Con ictericia. Espleno-
. Ipo · .... · ........ · ...... · megalia. Sin ascitis. Sin hemorragias. Duran dr tres 

P ese a que CHARCOT intentó una labor unifica­
dora crea dos grupos distintos, no ya sólo en su 
clínica, sino también en su evolución, no obstante 
lo cual tanto ést-e como otros clínicos franceses, 
ante la r ealidad , aceptan formas intermedias o mix­
tas, y de esta guisa, el mismo HANOT y GILBERT, €n 
1889, admiten la existencia de formas de cirrosis 
que, aunque con hígado voluminoso, evolucionan 
con ascitis y sin ictericia con un curso clínico simi­
la r a las atróficas de LAENNEC acompañadas de es­
plenomegalia: a este grupo se le llamó cirrosis de 
Hanot-Gilbert. 

En 1897, él gran DIEULAFOY dijo: "Entre las ci­
rrosis atróficas bivenosas y las hipertróficas bilia­
res hay formas intermedias." También habla DrEu­
LAFOY de cirrosis con hígado grande y duro, que 
evolucionan como las atróficas, y de formas atró-

a seis años. 

ficas con hígado más blando y esponjoso. El mis­
mo HANOT las denominó a estas formas atróficas 
dé "cirrosis de LAENNEC". 

Vemos, pues, cómo al final del siglo pasado se 
habla de dos formas de cirrosis opuestas en su ori­
gen y en su sintomatología. También observamos 
cómo sólo se le da importancia a los pr ocesos flo­
gísticos conjuntivales, causantes de las lesiones ci­
rróticas, sin señalar para nada el papel de los o)e­
mcntos epiteliales acinosos. Asimismo se opinaba 
que en las cirrosis el hígado era voluminoso si la 
observábamos en s u comienzo (en el "estadio hiper· 
productivo" de RoKITANSKY ), y que la cirrosis se· 
ría de hígado pequeño si está en la fase final de 
dureza y de r etracción. 

Hasta este momento las células acinosas juegan 
un papel puramente pasivo, pues sus lesiones serán • 
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debidas a la destrucción y desorganización de las 
mismas por los elementos conjuntivos hipertro-
fiados. 

Más tarde se conocen otras cirrosis hepatome-
gálicas, lo cual contribuye a embrollar más este 
asunto. Se describe una forma grave, muy aguda, 
seguida de muerte rápida con hepatargia. A_l ser 
autopsiados estos enfermos se observa e n el h1gado 
degeneración grasa: eran las cirrosis grasas. Tam­
bién AomsoN y Guo describen también otras for­
mas hipertróficas con depósitos de lípidos en bazo, 
hígado y otros órganos: son éstas las cirrosis xan­
tornatosas. 

Entrevistas por HANOT y CIIAUFFARD, y descritas 
por TROISSIF.R (1871) en Francia y por RRCKLIN­
GIIAUSEN (1866) en Alemania, se habla de un nuevo 
grupo de cirrosis, el de las llamadas cirrosis pigm.?n­
tarias, que son hepat.omegálicas, glucosúricas y con 
una evolución clínica similar a la de LAENNEC. Tam­
bién se describen otras cirrosis hipertróficas nodu­
lares, a las que GILRERT llamó adenocánoer con ci­
rrosis. 

Señala CASTAIGNr;, y también LAUTH (1889), un 
tipo de cirrosis de evolución aguda, muy grave, que 
se da en los tuberculosos, a la que denominaron ci­
rrosis maligna con hepatomegalia, que se hace de 
un modo rápido, con fuerte ictericia y circulación 
venosa colateral. Son las cirrosis de tipo Hutinel­
SaboHrin, describiéndose' en la autopsia de estos ·en­
fermos esclerosis y degeneración grasa del hígado. 
Se da en tuberculosos alcohólicos. por lo que FIEs­
siNGER supuso que el alcohol produciría la cirrosis 
y las toxinas tuberculosas la degeneración grasa. 

Como vemos. 01 problema se complica ante la 
realidad do estas nuevas formas de cirrosis con he­
patomegalia, que evolucionan de un modo rápido 
hacia la muerte, y sin embargo con una sintoma­
tología similar a las de LAEJ\'NEC. 

Como si todo ello no fu ere bastante, nuevos he­
chos vienen a embrollar el maremagnum del con­
cepto de cirrosis. De un lado, se llegan a conocer 
las ictericias hemolíticas, descritas por HAYEM y 
GILBERT, y estudiadas a fondo por MINKOWSKY y 
CHAUFFARD, revelando que había ictericia con poli­
eolia y esplenomegalia, que sin llegar a ser cirrosis 
hepáticas sí tienen con ellas muchos caracteres si­
milares. 

Por otro lado, en 1889 BANTI, al descubrir la afec­
ción que se denomina "enfermedad de Banti", con 
anemia y esplenomegalia inicial, que al final puede 
terminar con cirrosis hepática, hace aumentar la 
confusión, porque se observó que la esplenomegalia 
no era siempre secundaria al proceso hepático ni a 
la hipertensión portal, sino que había esplenomega­
lias precirróticas, y aun se llegó a decir que el bazo 
produciría noxas cirrógenas, hecho este último que 
actualmente no se admite. He aquí una cirrosis que 
con esplenomegalia y ascitis evoluciona igual que 
las de tipo LAENNEC y en las que sólo había subic­
tericia (sólo muy rara ｶ ｾｺ＠ ictericia), y eso en las fa­
ses finales. 

Hay un momento en que se inicia la discusión 
sobre dónde comienzan las lesiones hepáticas, si en 
las células acinosas o en las conjuntivales, y si los 
elementos epiteliales o los conjuntivos tenían un 
ｐｾｰ･ｬ＠ preponderante - unos u otros- en la produc­
ClOn de la cirrosis. 
. Es lo cierto que desde que se conocen las cirro­

SIS comienzan las elucubraciones sobre este asunto 
Y que en nuestros días no han terminado todavía. 

Cuando HALLMAN (1830) y CARAWELL (1838) des­
criben la estructura normal del hígado sano y del 
hígado afecto de cirrosis, sostienen que es la pro­
liferación del tejido conjuntivo perilobulillar la que 
aprisiona y aisla a los lobulillos hepáticos. Tam­
bién KrER!\AN (1833) indica que el desarrollo anor­
mal y proliferativo del tejido conjuntivo que hay 
en los espacios que llevan su nombre es la causa 
de la cirrosis hepática. 

En 1842, ROKITANSKY cree que un proceso flo­
gístico crónico determina un hiperdesarrollo del te­
jido conjuntivo, que disgrega al epitelial en granu­
laciones pequeñas, y otras más grandes, con des­
trucción de los vasitos y de los conductillos bilia­
r es. También FRERICHS (1861) y BAMBERGEN (1864) 
señalan que la cirrosis hepática evoluciona en dos 
períodos: uno-el primero-, de flogosis y neofor­
mación conjuntiva, y otro-el segundo- , de retrac­
ción de la noviformación conjuntiva que ahoga al 
parénquima. 

BARULT (1885), DE GRANDMAISON (1892) y LETU­
LLE (1893) opinan que las noxas cirrógenas atacan 
a la vez al epitelio, a las estructuras conjuntivales 
y a los vasos, siendo preciso confesar que estas 
ideas últimas quedaron desoídas y poco consolida­
das y que siguió dándosele únicamente importancia 
al tejido conjuntivo como el primer atacado por los 
agentes cirrógenos y como causa esencial y prime­
ra de la cirrosis, hasta que en 1896 VAX HEKELON 
sostiene claramente que en las cirrosis hepáticas 
no sólo hay "lesiones esclerógenas", sino también 
''degeneración acinosa progresiva". Es en este mo­
mento cuando se hace intervenir a las lesiones epi­
teliales como elementos activos y hasta iniciales 
de la cirrosis y no como células que pasivammte 
eran víctimas del ahogo y disgregación de la hiper­
producción mesenquimal. 

De momento, este criterio de HEUKELOX cae por 
tierra, y así como en un principio se dió toda la 
importancia a las estructuras conjuntivas, los ana·· 
tomopatólogos ACKER!\IA.'iN (1889) y KRETZ (1904) 
afirman que la cirrosis hepática es un proceso pri­
mitivamente acinoso y que las afectaciones conjun­
tivas son secundarias. Para éstos. cualquier noxa 
cirrógena produciría en el hígado una ｮｾ｣ｲｯｳｩｳ＠ pri­
m.itiva de los acinis, y secundariamente una hiper­
plasia conjuntiva!, sosteniendo de camino que si el 
hígado disminuye de tamaño es porque los acinis, 
lesionados de muerte, tienden a desaparecer y no 
porque las exuberancias conjuntivas ahoguen al epi­
telio. 

FIESSINGER por un lado, y los norteamericanos 
McCALLUM, Mc!NDOE y MeNEE por otro, se unen 
a la opinión de ACKERi\IAN y KRETZ, pero los ame­
ricanos dan toda la importancia (que a nuestro 
modo de ver tiene) a la conservación de la circula­
ción normal de l hígado, sin la cual la r egeneración 
no es posible en el doble proceso-degenerativo y 
regenerativo-que definen al mecanismo de la ci­
rrosis. 

Como WAIUN y MA:NN observasen la rapidez y la 
intensidad con que aparecían lesiones e n las cirro­
sis experimentales con vasoconstricción inicial, así 
como también que las zonas r egeneradas eran esen­
cialmente irrigadas por la circulación arterial, se 
dedujo que habría una pérdida de las normales re­
laciones entre la circulación de la arteria hepática 
y de la vena porta. Como la capacidad regenera­
dora del hígado se entorpece notablemente si a es­
tos tejidos noviformados no llega la sangre portal, 



REVISTA CLINICA ESPAÑOLA 31 octubre 195i 

se deduce que la resistencia de los mismos para re­
cibir nuevos ataques es muchísimo menor. y -En mu­
chas ocasiones, ¡::or falta de aporte sanguíneo total, 
dicha ｲ ｾｳ ｩｳｴ･ｮ｣ｩ｡＠ es nula. 
ｾｦａｌｌｏｒｙ＠ y ｣ｯｾｳＮ＠ aceptan también este punto de 

vista, pero en términos quizá exagerados. tanto que 
se salen de los límites en ｱｵｾ＠ sus connacionak.s 
han orientado este problema. 

Desde luego que €S lógico p!:'nsar que en casos 
avanzados la única sangre que llega al hígado pro­
cede de la arteria hepática; los materialrs nutri­
cios ､ｾ＠ la porta van directamente por las colatera­
les a la cava, es decir, a la circulación g2neral, por 
cuya razón, cuando llegan al hígado, van muy diluí­
dos en la sangre que le lleva la arteria hepática. 

Vemos, pu:: s, cómo unos creen que lo esencial y 
primero en el comienzo de la cirrosis son las lesio­
nes acinosas; que para otros serían las mesenqui­
ｭ｡ｬ ｾ ｳＮ＠ y para otros, en fin, las de tipo vascular, 
dejando en olvido las ideas unitarias de HEUKELO:\' 
a cuya opinión en 1922 se un<n KAUFFl\lA:\'N y en 
1929 RossLE, habiendo sido sin duda alguna las 
aportaciones de este último del mayor int rés. 

Aplica RossLE al hígado los conceptos de VoL­
HARD y FAHR sobre nefrosis, nefritis y escLrcsis 
renal, creando los términos de hepatosis y d" h('­
patitis. concepto muy difícil de separar en el híga­
do, como es fácil suponer, r ecordando el esqu : ma 
de la h: patona, donde les elementos epiteliales y 
conjuntivos s z encuentran tan íntimamente unidos. 
Por ello, RossLE señala qu e aun en las formas más 
puras de hepatitis hay hepatosis, y que ::n las for­
mas más netas de degeneración acinosa hay l:: sio­
nes mesenquimaLs. Afirma asimismo RoSSLE que 
cuando la hepatitis es ligera. aunque las l::siones 
degenerativas sean muy ｯｳｴｾｮｳｩ｢ｬ･ｳＬ＠ posiblementP 
todavía habrá regeneración hepática, pero que 
cuando la hepatitis es violenta no habrá posibili­
dad de una dicaz r egeneración. Compara las lesio­
nes hepáticas cirróticas estabilizadas con la escle­
rosis renal incurable. 

En opinión de RosSLE, para que haya cirrosis 
tiene que hab:r a la vez lesiones hepáticas epitelia­
les y m" senquimatosas. Afirma que los factores que 
han de actuar sobre el hígado para producir cirro­
sis han de ser múltipl zs, y que si es uno solo tiene 
que actuar de un modo ｰ･ｲｳｩｳｴ･ｮｴｾＮ＠ siendo la cirro­
sis el resultado final de una serie de influencias no­
civas que actúan unas veces sobre el centro del lo­
bulillo, otras sobre la periferia del mismo y otras 
sobre los espacios periportales. 

Habla RossLE de cirrosis desmolíticas e histolíti­
cas. Las histolíticas serían las de tipo LAENNEC con 
degeneración y regeneración a la vez del parénquima 
con proliferación de las formaciones conjuntivas y 
ruptura de las relaciones celulares e hísticas. En las 
desmolíticas habrá predominio de lesiones mesen­
quimales, con poca reacción cicatriza!, dominando 
el curso la hiperplasia conjuntiva y con una mejor 
conservación de la arquitectura hepática normal. 

Con los estudios de EPPINGER, el concepto de ci­
rrosis toma otro camino. Hasta EPPINGER, sólo se 
habló del hígado como centro único de la cirrosis 
hepática, opinándose que todo lo que ocurriría en 
el bazo, peritoneo, etc., era secundario a los distur­
bios h :páticos y a los trastornos vasculares consi­
gu;mtes al ser ocluidos o estrechados las vasos del 
sistema portal en su normal circulación. Como ya 
antes de HANOT (y sobre todo de un modo más es­
p-ecífico éste cuando dió a conocer su famosa te-

sis) se habían observado cirrosis esplenomegálicas 
bazos voluminosos, que en un principio se creyer01; 

debidos a una congestión por ingurgitación secun. 
daría a la hipertensión portal pasiva, se pensó por 
otros si esas esplenomegalias se deberían a un pro. 
ceso activo del mismo bazo, que sufriría a la vez 
que el hígado el ataque de las noxas cirrógenas y 
qw· por lo mismo el ba=!n haría d(' 101 modo activo 
"su cirrosis". 

En la llamada enfermedad de Banli lo primero 
que se observó fué la fsplenomegalia seguida de 
trastornos hemáticos, siendo muy posterior la sin. 
tomatología hepática, S" vislumbró que el proceso 
llamado cirrosis hepática fuera algo más amplio 
donde lejos de estar afecto sólo el hígado pudier;, 
estarlo todo un sistema. Cuando se meditaba sobre 
estos hechos, ASCHOFF describe el sistema r elículo­
endotelial y su importancia en la formación de bi­
lirrubina, su papel defensivo antiinfeccioso y sus 
propiedades fagocitarías y granulopéxicas. E! he· 
cho de que haciendo espleneclomías en algunas ci· 
rrosis, incluso con mucha ictf'ricia, curaban y de 
que había anemias hemolíticas que evolucionaban 
como el Hanot (con ｬ ｓｰｬ ･ ｮｯｭ ｾ ｧ｡ ｬｩ｡ＩＬ＠ hicieron pen· 
sar a EPPIXGER que en el proceso íntimo dí' la ci· 
rrosis habría algo más gem•tal, más amplio, que un 
simple trastorno lo<'al izado en el hígado. y que s:· 
gún él abarcaría también al bazo, peritoneo y pán­
cr,as, crcanrlo un síndrom" al qup llamó "síl'dro111r 
her)flfO-lienal". 

Partiendo EPPIXGER de las ideas de ｒ ｯｾｾｵＺ＠ so· 
bre la inflama;!ión serosa, da una importancia CSt n· 
cial a la ｬ｣ｾｩ￳ｮ＠ dr. lo.<; ｣｡ﾡ＾ｩｬ｡ｲ｣ＮｾＮ＠ y al pct,\O dr¡ ¡¡In.\. 
ma. al t r Jldo r.onju11lit·n illi"r.\ licial. ｓ･ｾ￺ｮ＠ la doc­
trma cppmgeriana, cualquier noxa ｰｵ･､ｾ＠ !ICI'IIIra­

bili::;ar a • sos carilares, determin:tntlo ('j paoo d .. 
plasma a los espacios de Disse, que quedan reple­
tos del mismo. Mientras sólo hay edema en esos 
espacios, no se producirá en la hepalona nada irre­
parable; pero si las células acinosas se distienden. 
se separan o se disocian, aunque ello es grave, si 
en ese momento los agentes cirrógenos dejan de 
actuar, puede habzr r ecuperación y por ende rege· 
neración; mas si la acción nociva es persistente o 
si nuevas noxas hacen su aparición, el proceso de 
disgregación de los componentes de la heratona si­
gue adelante y llega un momento en que las células 
epiteliales nadan entre los capilares; cuando Jos es­
pacios de Disse y los capilares se han unido, por 
haber desaparecido la pared que los separaba, apa­
rece la image n de los lagos sanguíneos; al dejar de 
actuar las causas productoras de estos disturbios, 
el t ejido conjuntivo reacciona, hiperplasiándose; en 
las células acinosas se da un doble proceso de de­
generación y regeneración, aumentándose el pod2r 
r egenerativo si hay una irrigación portal buma. 
Si en esta fase evolutiva nuevos ataques de la mis­
ma noxa, o de otra similar o de índole distinta, lle­
gan al hígado, ese doble proceso degenerativo Y 
constructivo se hace permanente y de dicho con­
flicto surge la cirrosis. 

Como en opinión de EPPINGER la inflamación se­
rosa no sólo se da en el hígado, sino también en 
bazo, páncreas y peritoneo, es decir, en todo el sis­
tema portal, dió ello lugar a que los autores ingle­
ses. llevados de esta idea. hablasen de "policirro­
sis", y que el mismo EPPINGER introdujese la idea 
d.e "hepatolienosis" con lesiones de fibroadenia en 
todo el s;stema portal. 

Para EPPINGER la ascitis no se debería a la hi-
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tensión portal, sino a una exudación serosa del 
ｰＺｾｩｴｯｮ･ｯ＠ o a extravasación ｰｬ｟｡ｳｾ￡ｴｩ｣｡＠ ｾ ｾ＠ la cavi­
ｾ｡､＠ abdominal, escapando al hqmdo ascll1eo la s2-
roalbúmina, quedan?o en la ｳ｡ｾｧｲ･＠ ?ifras altas de 
eroglobulinas y baJas de albummemia. 

5 Estas ideas de ｅｐｐｉｎｇｅｾ＠ no ha_n sido admitidas 
n todos sus aspectos y aun se d1scutm; pero he­
ｾｯｳ＠ de reconocer que han abierto paso decisivo ｾ ｮ＠
la investigación y clínica de las cirrosis y que no 
hay un sólo capítulo sobre cirrosis donde el nom­
bre de EPPINGER no figure al lado de sus maravi­
llosas y geniales aportaciones. 

CAZAL nos da un nuevo concepto de las cirrosis 
partiendo de la que él llama fibrorrcticulosis, ca­
racterizada ésta por un desarrollo €xagerado y es­
pesamiento de las fibrillas reticulares y de su trans­
formación en colágena. CAZAL se apoya en los con­
ceptos de RoSSLE, afirmando que el parénquima y 
m<sénquima hepático se pueden afectar de tres mo­
dos o formas : 

1.• Las lesion('S se inician en el parénquima de 
orden degenerativo y éstas van seguidas de lesión 
ｭ ｾ ｳ･ｮｱｵｩｭ｡ｴｯｳ｡＠ local s-.cundaria: sería la hepato­
sis primitiva con rcticu,litis secundaria. Son las ci­
rrosis tipo LAENNEC. 

2." Se afectaría primeramente el mesénquima 
con lesiones degenerativas seguidas de lesiones pa­
renquimatosas secundarias: sería la reticulosis pri­
miti¡·a con hepatitis sccunaaria. Correspondería 
esto a los ｳ￭ｮ､ｲｯｭｾｳ＠ hepatoli enales de EPPINGER o 
a las mal llamadas esplenomegalias cirrógenas por 
ABRAI\11 y FREMUSAN. 

3." Lesiones simultáneas de ambos sistemas: las 
Mpatorreticulitis. Corr: sponderían a las formas de 
esclerosis localizadas de MARCHAND-MALLORY. 

En el segundo grupo de su clasificación incluye 
CAZAL al Banti y a las cirrosis de tipo Hanot, que 
se distinguirían, sEgún MESSIMY, porque la €sclero­
sis del Banti es periarterial y perivenosa la del Ha­
not. Porque en el Banti no hay ictericia y t:n el 
Hanot sí, siendo en el Banti la esplenomegalia muy 
anterior. Dice CAZAL que el Banti es una fibrorre­
ticulosis anictérica y el Hanot una fibrorreticulosis 
ictérica. 

Más tarde CAZ AL (1949), fundado en los datos lo­
grados por punción biópsica hepática, afirma que 
ｴｾｮｴｯ＠ las cirrosis mesenquimatosas puras como las 
difusas y mixtas son por lo general €nfermedades 
de evolución lenta, observando que tanto al comien­
zo como al final , como en el curso de las mismas, 
s.e producEn alteraciones hepáticas flogósicas loca­
ltzadas en la periferia del lobulillo. 

Por este medio de la biopsia observa CAZAL en 
las formas de tipo mesenquimal pocas modificacio­
nes del parénquima, hasta el punto de que en sus 
fases iniciales la vena centrolobulillar está intacta, 
n? dislocada ni aun siquiera taponada. La esclero­
ｓｬｾ＠ €S muy periférica y poco penetrante: como que 
solo se afecta la delgadísima capa de células muy 
periféricas en contacto con las bandas que contor­
nean a la hepatona. Ya en casos muy avanzados 
hay degeneración grasa y granulosa. 

En las formas difusas y mixtas la degeneración 
es ｾｵｹ＠ rápida y las bandas esclerosas invaden el 
parenquima insinuándose entre las células acinosas. 

HIMSWORTH (1947) sostiene que el primer factor 
de la cirrosis hepática es la nEcrosis de las células 
Parenquimatosas producida por un gran edema de 
las mismas, cuyo edema detnmína operculación o 

cierre de los sinusoides. Si estas lesiones son loca­
lizadas, muy parcelares, dan lugar al tipo de cirro­
sis de MARCHAND-MALLORY, y si las afectaciones 
son difusas, a la cirrosis típica. 

MosCHOWITZ (1948) afirma que el primer grado 
de la cirrosis es una infiltración grasa ､ｾ＠ las célu­
las acinosas del hígado, qua si no cura con medios 
apropiados da lugar a que aparezca una inflama­
ción periportal, o mejor dicho, a una infiltración 
r-eriportal ds tipo inflamatorio. Después se produce 
una segunda fase productiva da tipo fibrob1ástlco 
y más tarde un hiperdesarrollo de capilares en la 
zona periportal, neocapilares éstos, que se colap­
san, dando lugar a que todo ello ¡::roduzca la cirro­
sis; otros capilares se conservan bien y nutren al 
tEjido noviformado. Vernos, pu-s, cómo para Mos­
CHOWITZ, aunque el efecto primario sea la degene­
ración grasa acinosa, la causa esencial radica . n la 
infiltración conjuntiva de los tspacics de KIERNAN 
(inf iltración infl4matoria pcri¡;ortal) . 

Según ABRAHfu\1 y ·wiLE!\'SKY, en las formas de 
cirrosis tipo LAE!>:.NEC típicas habría una linfangitis 
interlobular seguida de una fase de cicatrización 
fibrosa, quedando intacto el sistema reticuloendote­
lial. En las formas de HANoT, habría una retículo­
endotdiosis de un grupo de órganos que sen el bazo, 
hígado y ganglios regionales. S: ría una hepatosis 
con hepatitis y las de LAENNEC una hepatitis cró­
nica con localización casi ･ｸ｣ｬｵｳｩｶ｡ｭ･ｮｴｾ＠ en el me­
sénquima ¡:erilobulillar. 

KELTY, BAGGENTOSS y BUTT (1950) opinan que es 
la hipcrplasia del tejido de nueva formación la cau­
sa €sencial de la cirrosis. Como realmente no hay 
relación €ntre la cantidad de tejido t.Sclerosado del 
perilobulillo y los trastornos de la porta, ｣ｲｾ･ｮ＠ que 
todo se relaciona con la mayor o menor cantidad 
de tejidos hepáticos neoformados. El cr:cimiento 
rápido de los neolobulillos es el res¡:onsable de los 
trastornos circulatorios y de la cirrosis, ya que con 
escasa fibrosis perilobulillar puede haber mucha 
circulación complementaria y cirrosis. 

Según PINós (1951), serían los fenómenos flogó­
sicos perilobulillares los que ､ ｾｳ ｴｲｵｩｲ￭｡ｮ＠ la hepa­
tona. Para PINós la cirrosis es una enf:rmedad gra­
ve, de curso progresivo, que no guarda relación con 
la cantidad de cicatriz perilobulillar, sino con los 
fenómenos de flogosis de la paihepatona y las al­
teraciones subsiguientes de tipo mesenquimal. Dice 
textualmEnte así: "No €S el conjunto de haces co­
lágenos periféricos el causante de la cirrosis, ni és­
tos por compresión los que ahogarían el tejido no­
ble ht pático y de aquí, como r:sultado, su degene­
ración, sino que antes de que esa fase cicatriza! se 
presente y mucho ant<s de que aparezca el anillo 
fibroso de cicatriz adulta perilobulillar por los ca­
nales de los capilares sinusoides del ｰＺＺＺｲｩｨ ｾｰ｡ｴ￳ ｮＮ＠

a vec<s extraordinariamente ensanchados, existen 
abundantes infiltrados de células redondas que al­
teran morfológica y funcionalmmte la p_riferia de 
los cordones glandulares. En esta fase no se obser­
va destrucción de la arquitectura glandular ni mar­
ginización de la vena central d:::l lobulillo. Estas a l­
teraciones son, pues, muy posteriores. 

Las modificaciones patológicas producidas por in­
filtración, compresión y trastornos nutritivos de la 
periferia de las columnas glandulares son causa ､ｾ＠
que las células parenquimatosas disminuyan de vo­
lumen y de poliédricas se transformen en cúbicas y 
las columnas glandulares de cordones -E n conducti­
llos. Eilo no priva de que en el centro dz la masa 



66 REVISTA OLJNJOA ESPAÑOLA 31 octubre 1954 

esclerosa puedan encontrarse a veces gran número 
de canalículos biliares neoformados. 

El único fenómeno común a todas las distintas 
manifestaciones encontradas en los hígados cirróti­
cos €S la infiltración periférica a base de células re­
dondas, que es una alteración que nunca falta en la 
evolución del proceso cirrótico. A nuestro sentir 
-dice PINós-, éste es el verdadero camino segui­
do por la cirrosis de tipo LAE:-<NEC, en la cual la le­
sión es esencialmente hepática." 

Para SALA ROIG (1951 ) la cirrosis sería el perío­
do cicatriza! de un proceso hepático crónico y di­
fuso, a la vez intersticial y parenquimatoso dege­
nerativo. Lo esencial en la cirrosis es que el parén­
quima y los elementos vásculoconjuntivos sean 
afectados a la vez por una noxa que actúe intermi­
tentemente. La simple lesión epitelial no produce ci­
catriz si a la vez no se afecta el mesénquima, es 
decir, que a la lesión epitelial se ha de unir la le­
sión conjuntiva intersticial, de los capilares y del 
retículo-endotelio, y aunque afectados todos, pue­
den predominar unas sobre otras, que serán en la 
clínica la respuesta a las clases de dementas hepá­
ticos más o menos afectados. Partiendo de las ideas 
de RossLE, afirma que en las cirrosis ｨｩｳｴｯｬ￭ｴｬｾ｡ｳ＠

las lesiom:s hepáticas son las que predominan, y 
que como éstas son específicamente hzpáticas, las 
lesiones son órganocéntricas y dominan el cuadro 
clínico de la lesión hepática. P ｾｲｯ＠ como quiera ｱｵｾ＠
el mesénquima hepático no es específico y las no­
xas desmotrópicas atacan al hígado y a otros órga­
nos y ya son afeccioms de un sistema y no de un 
órgano, por esta razón tienen otros s ntomas me­
nos salientes de orden hepático y sí por el contrario 
más dependientes de los demás órganos afectos: és­
tas serían las cirrosi.s sistematizadas de que nos ha­
bla SALA ROIG. 

El profesor CASAS, siguiendo a R6SSi.E, sostiene: 
"Que lo primitivo en la cirrosis clásica es la ｬ ｾ ｳｩ￳ｮ＠

degenerativa parenquimatosa con irritación mesen­
quima!, evolucionando de una ma nera soslayada o 
por brotes, y constituyendo un estímulo permanen­
te o recurrente para la neoformación conjuntiva 
junto a la incompleta r egeneración epitelial." 

Para CASAS, la gran mayoría de las cirrosis, en 
lo que atañe a la intervención del sistema conjun­
t ivo perilobulillar, son secundarias; pero asevera 
asimismo también que se puede dar la inversa, que 
haya infiltración conjuntiva y neoformación del 
mismo tipo con alteración epitelial entre los islotes 
conectivos. Tanto unas como las otras tienen de s e­
mejante la imagen terminal común) o sea la dege­
neración y regeneración epitelial y la hipertrofia 
conjuntiva; pero en su patogenia, evolución y en 
no pocos síntomas son ､ｩｦｾＺＺｲ･ｮｴ･ｳ［＠ pero-insisti­
mos-con un final anatomopatológico común y mu­
chas veces clínico también, tanto en la fase des­
compensada como en la compensada. La cirrosis de 
HANOT sería, según CASAS) una hepatitis intersticial 
crónica con fibrosis) entendiéndose por fibrosis la 
participación preponderante del conjuntivo. 

Para TUMEN, las células hepáticas se destruyen 
por acción de las diversas noxas, capaces de modi­
ficarlas en sentido degenerativo. Si las células des­
truidas son pocas y el conectivo se mantiene sin 
afectarse el órgano, hay r ecuperación; pero si el 
daño causado es amplio, las células se hiperplasian 
y se forma nuevo tejido conjuntivo y así sucesiva­
mente hasta alterar el lobulillo hepático. TuMEN da 

mucha importancia a los trastornos vasculares, qu 
determinando una falta de aport-e sanguínEO, pued ｾ＠
ser causa de una falta de regeneración. 

Aunque en el epígrafe siguiente ampliar-emos es. 
tos conceptos, <.>llo no es obstáculo para que a tra. 
vés de cuanto llevamos dicho observemos cómo el 
personalismo- mal p.:..rmanente en nu<.>stra ciencia 
médica-intenta sostener conceptos unívocos con 
arr-eglo a su criterio personal, y así vemos que 
mientras para unos el lodo <.n las cirrosis estaría 
en el tejido conjuntivo como fase inicial y predom¡. 
nante en la cirrosis en todas sus fases evolutivas. 
para otros todo lo sería el tejido epil lial, y cuando 
HEUKELON--con acierto feliz en nuestra opinión­
dijo que a la vez que habría ｬｾｳｩｯｮ･ｳ＠ conjunlivales 
las habría también acinosas y no se le hizo ｣｡ｾｯ＠
caen por tierra las predominancias conjuntivas 
para lomar un auge insospC'chado las ideas d. 
KRETZ, para el cual el todo en la cirrosis son los 
pwccsos ､･ｧ･ｮｲｲ｡ｴｩｾ［ ﾷ ｯｳ＠ focales crónicos r: -cic/ira¡¡. 
tes d.e{ parénquima hepático all rilando co¡¡ otro.\ 
de índol" regcncratit·a. 

?\esotros no estamos ni podemos estar de acut·r· 
do con opiniones tan dispares ni tan opuestas. Ya 
con Rossr.E se habla de acción simultánea mescr.· 
quima! y parenquimatosa para ｱｵ ｾ＠ se JlU('dU produ· 
c1r la cirrosis. Con EPI'l:\GI::R se da toda In impor· 
lancia que realmente tienen a las lesiones capilares. 
Su concepto de la hepalienosis abre un amplio cam· 
po de studio a la investigación y a ln clínica. 

En nuestra opinión, para que haya cirrosis tiene 
que haber a la vez lesión cpite!ial y conjuntiva ) 
también capilar- esto <sencial- , pm s s in haber h:· 
sión del ｰ ｾ ｱｵ ･ ￱ｯ＠ vasito no se concibe pueda haber· 
la en los otros elementos de la hepatonn. tan ínti· 
mamen te unidos, y sin 5U p1 n . 1r l r J 

puede conceb1r tampoco una buena regen -rac!On, 
que es incompatible con un mal riego sanguíneo. 
La cirrosis es un proceso lmto, con fases inintz­
rrumpidas, que llega casi siempre a nuestras ma· 
nos en fases descompensadas, que es un proceso 
difuso, porque si no serían esclerosis o fibrosis lo· 
calizadas, pero no cirrosis; mantenemos asimismo 
el criterio que, con excepción a las de tipo ｌａｅｾ ﾭ

NEC, casi todas las otras formas son sistematiza· 
das, o sea que hay una afectación del retículoen· 
dotelio con repercusión del sistema retículoendote­
lial hepático. También creemos tien-en mucha impor· 
tancia los procesos flogósicos perilobulillares en 
fase de activación antes-mucho antes-de llegar al 
período cicatriza! final, que es común €n las fases 
finales de todas las cirros is. 

Lo que el anatomopatólogo nos describe es la fase 
terminal y cicatriza! común de la cirrosis, por todo 
lo cual debemos dar, como lo hace PINÓS, toda la 
importancia que tiene el proceso activo, funcional, 
flogósico intenso, que se da en la hepalona en las 
fases de activación, en los estadios hiperproducti· 
vos, cuando el lobulillo no se ha llegado todavía a 
desorganizar, es decir, que todavía no hemos llega­
do a la fase de formación de los neulobulillos. 
cuando aún no se ha producido lo que los alemanes 
llaman "ein Umbau", equivalente a la destrucción 
total de la normal y regular arquitectura del lobu­
lillo y de las hepatonas que lo forman. 

A la vista de todos estos •hechos, ¿qué concepto 
hemos de tener en la actualidad sobre las cirrosis 
hepáticas? De Ello nos vamos a ocupar en el pró· 
ximo epígrafe de este artículo. 
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1 
CoNCEPTO ACTUAI, DE LAS CIRROSIS HEPÁTICAS. 

I . 

No todos los autores están de acuerdo sobre qué 
cuadros se deben admitir como cirrosis, y si la ci­
rrosis hepática es sólo una afectación del hígado, 

0 
de éste y otros órganos también, ya que no hay 

en Ja actualidad una unidad de criterio. 
Desd\! el criterio amplio de EPPINGER, de JIMÉNEZ 

DfAZ, SALA RoiG, PALLARDO, etc., hasta el de PINÓS, 
que sólo considera como cirrosis hepáticas a las 
que se realizan dentro Y sólo en el hígado, conside­
rando a las esplr>nomegalias como una afectación 
secundaria del hígado, hay toda una serie de diver­
sas ideas intermedias sobre el particular. Pero es 
que hay aún más, y es que los alemanes y los ame­
ricanos, con TUMEN, no mencionan siquiera a las 
de tipo HANOT, que en opinión de algunos como CA­
SAS sería "una hPpatitis crónica intersticial con fi­
brosis". Otros tampoco admiten las colostáticas. 

También sr discute aún si la cirrosis es sólo una 
entidad nosológica o son varias, de si es una enfer­
medad o f s un síndrome, s i todas ellas obedecen a 
una manera de ser común aunque producidas por 
causas distintas, y si todo el proceso evolutivo en 
su causa íntima es uno sólo o son varios. 

Fué FIESSIKGER (aunque cambió de opinión) quien 
sostuvo que sólo había una cirrosis, asegurando que 
no se podía definir una cirrosis clínicamente sepa­
rándola de las dr>más de un modo total. Decía así: 
"Se trata de una sola enfermedad con formas clíni· 
cas distintas: unas veces con tendencia a la icteri­
cia- cirrosis icterógenas - y otras con tendencia a 
la hipertensión portal y ascitis-e:irrosis ascitó­
genas." 

JossELIN DE JONG, que se unió a ｾ ｳｴ｡＠ opinión, 
dijo: "Sólo hay una cirrosis con múltiples variacio­
nes clínicas y anatomopalológicas. Estas dependen 
de la etiología, de la naturaleza y de la actividad 
del agente causal y de su puerta de entrada, de la 
d.uración del proceso, de la edad y del sexo del pa­
Ciente y de su resistencia, del clima y de otros mu­
chos factores ambientales que contribuyen a hacer 
o engendrar la cirrosis." También DEYSACH (1943) 
admite el concepto fiessingeriano de cirrosis: con­
cepto unitario, clínico y anatomopatológico. 

Aunque FIESSINGER ha cambiado de criterio des­
pués, el mismo PINÓS y PALLARDO Jo admiten en -el 
fondo por ser un concepto simplista derivado del 
desconocimiento que aún tenemos de la etioloO'ía y 
､ｾ＠ la ｩｾｩ｣ｩ｡｣ｩ￳ｮ＠ de la cirrosis en sus primeros ｾｳｴ｡ ﾭ
diOs. D1ce SALA ROIG que a favor de FIESSINGER está 
el hecho de que los cuadros anatómicos cualitativos 
son ｾｧｵ｡ｬ ･ｳＬ＠ ya que el proceso cirrótico terminal es 
el m1smo, claro está que sin olvidar que la mayor o 
menor degeneración parenquimatosa y la mayor o 
ｭｾｾｯｲ＠ hiperplasia conjuntiva! den lugar a cuadros 
chmcos distintos. 

Se sorprende, y con muy justa razón, JIMÉNEZ 
DíAz de la facilidad con que fué aceptada la idea 
､ｾ＠ .riESSINGER de que "no hay más que una cirro­
ｾｾｳ＠ , no pareciéndole absurdo que los anatomopato­
ｾｧｯ｟ｳ＠ lo aceptasen así, pero no los clínicos, porque 

Sl ｢ｬｾｮ＠ en todas las cirrosis hay detalles similares, 
s?n estos diferentes m el aspecto clínico y evolu­
ｾＱｶ＿Ｌ＠ Y afinando tampoco se puede admitir en el cri-
erlQ anatomopatológico. 

. d Hemos de confesar que nosotros aceptamos las 
1 eas de FIESSINGER, pero hoy estamos convencidos 
ｱｵｾ＠ ese criterio es inadmisible en ningún terreno. 

Para McCALLUM, las cirrosis "son una gran cica-

trización difusa del hígado, consecutiva a una con­
siderable destrucción de la sustancia hepática; por 
lo general va acompañada de una extensa regene­
ｲ｡｣ｩ￳ｾ＠ de la sustancia funcional dd hígado". 

. <?Pllla MALLORY '·que para el clínico cirrosis sig­
mflca una lesión destructiva y progresiva crónica 
del hígado, con actividad reparadora y retracción 
del tejido conjuntivo. La retracción ésta puede dar 
lugar a la obstrucción de los conductillos biliares, 
produciendo una ictericia más o menos intensa, y 
dificultaría la corriente sanguínea a través de los 
capilarEs dando lugar a congestión portal y ascitis. 
Los anatomopatólogos emplean el término cirrosis 
en sentido más amplio: lo aplican a todos los esta­
dos esclerosos del hígado tanto si son de tipo pro­
gresivo como si no, en que la destrucción de las 
células hepáticas está asociada a un aumento real o 
aparente del tejido conjuntivo". 

Para TUMEN la cirrosis sería "una destrucción 
rrogresiva de las células hepáticas con intentos de 
regeneración y neoformación real o aparente dzl te­
jido conjuntivo". Es una definición pobrz, con mu­
chas lagunas, y no responde a la realidad. 

Según SALA ROIG, la cirrosis "constituye el perío­
do cicatriza! de un proceso crónico y difuso, a la 
vez intersticial y parenquimatoso degenerativo, que 
d: sorganiza la estructura del hígado. Clínicamente 
se puede manifestar por endurecimiento del hígado 
y del bazo, ascitis, circulación complementaria pa­
rieto-abdominal y positividad de las pruebas de in­
suficiencia hepática. E l carácter difuso de las lesio­
nes las distingue de las inflamaciones circunscritas 
del hígado (fimia, lúes, etc. ) . La índole inflamato­
ria las diferencia de las esclerosis sin neoformación 
inflamatoria y por tanto sin verdadero proceso cica­
triza!. El carácter crónico de las cirrosis las separa 
de ciertas imágenes de infiltración intersticial y las 
lesiones parenquimatosas observadas en las hepati­
tis agudas, pero con tendencia a normalizarse al ce­
sar la acción causal nociva". 

Para JossELIX DE Joxc serían cirróticos "aque­
llos enfermos en los que se diera en su hígado es­
los tres tipos de alteración: 1." Proliferación con­
juntiva. 2." Degeneración y muerte de las células 
hepáticas; y 3.0 Regeneración de las mismas". 

Para RoSSLE, los tres hechos característicos de 
las cirrosis hepáticas son: 1.0 La destrucción del pa­
rénquima hepático. 2." La formación de nuevo tejido 
conectivo; y 3.0 La hiperplasia o regeneración com­
pensadora de la célula hepática. 

Según MAYENBURG, la cirrosis sería "un proceso 
activo y difuso de evolución progresiva, con dege­
neración creciente del parénquima hepático, con au­
mento de la estructura conjuntiva, dándose en el 
proceso simultáneamente fenómenos de degznera­
ción y regeneración del parénquima y mesénquima 
con neoformación celular hepática y de los capila­
r es biliares, que dan lugar a un cambio completo 
de la estructura del hígado''. 

VIVANCO considera caracterizada a la cirrosis "por 
una degeneración de las células hepáticas con va­
cuolización y a la vez con infiltración grasa globu­
lar de comienzo perilobulillar seguida de regene­
ración de otras zonas con abundantes mitosis acom­
pañada simultánea y fundamentalmente de una pro­
liferación conjuntiva de los espacios porta, progre­
siva y creciente, con neoformación de conductillos 
biliares periportales, a cuyas expensas se regeneran 
nuevos cordones de células parenquimatosas. Este 
doble mecanismo de regeneración conjuntiva peri-
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portal y degmeración de la célula hepática perilo­
bulillar es lo que caracteriza las cirrosis hepáti­
cas". Confesamos que desde un punto d: vista his­
tológico jamás hemos leído una más fina y deta­
llada definición de las cirrosis hepáticas, ya qu.e no 
escapa al menor detalle. 

Oigamos a Jiménez Díaz. Se prcg.tnta el mencio­
nado profesor: •·¿Qué es una ｣ｩｲｲｯｳｩｳｾ＠ Cuando se 
hace este diagnóstico en realidad se alude a un 
grupo de enfErmedades no totalmente uniformes e n 
el criterio de los diferentes autores, aunque en unos 
puntos esenciales todo el mundo está conforme para 
definir -E:sta enfermedad. Para que una enfermedad 
de hígado sea una cirrosis ti:n.e que estar caracte­
rizada por tres órdenes de lesiones: por un cierto 
grado de degeneración de la célula hepática, por un 
proceso de regeneración simultánea de la misma y 
por una reacción del tejido conjuntivo del hígado. 
Ahora bien, han de coincidir €Stas tres lesiones y 
ad:más la condición de que la lesión sea difusa, es 
decir, la cirrosis hepática es una enfermedad de hí­
gado que se caractzriza por degeneración con rege­
neración de la célula hepática y una proliLración 
del tejido conjuntivo mesenquimal del hígado, todo 
ello afectando a la glándula difusamente. Por con­
siguiente, no todcs los procEsos de endurecimi:nto 
y formación conjuntiva cicatriza! en el hígado son 
cirrosis; el hígado puede ex¡:erimentar un proceso 
de escl:rosis como lo pueden expErimentar todos los 
órganos, pero la esclerosis es un proceso en focos 
y para que se pueda hablar de cirrosis ha de tra­
tarse de un proceso difuso, afectando a todo el pa­
rénquima, aunque haya zonas de mayor regenera­
ción y otras de mayor degeneración." 

Al plantear este problema dice PL-...:ós: "Quisiéra­
mos que con el nombr-: de cirrosis se entendiera la 
enfermedad inflamatoria del mesénquima hepático, 
separando de la misma todas las fibrosis que son 
resultado de la agr 2sión tóxica y bactEriana del me­
sénquima hq:ático, ya por lesion:s puramente loca­
lizadas en el hígado, ya por lesiones situadas fue­
ra de él. 

Clínicamente, la cirrosis hepática es una enfer­
medad en la cual el p2so de la sintomatología clí­
nica r ecae en los trastornos que se producen eTJ el 
hígado, y aun mejor en su función endocrina, es­
tando poco alterada su función exocrina. Lo qu::! 
caracteriza a la cirrosis es el bloqueo de la circu­
lación portal, con intento del organismo de recupe­
rarla por circulación colateral, la anasarca, por me­
tabolismo acuoso deficiente, la proteinopenia, la as­
tenia, la postración, la adinamia y frecuentemente 
el fallo hepático simulando la atrofia aguda. Con­
junto de síntomas que indican el fallo de la función 
endocrina, JlOrque la exocrina está casi totalmente 
conssrvada, ya que los canalículos de nu eva forma­
ción de la periferia, y que consideramos las más de 
las veces como canalículos de mayor resistencia, 
son los que cumplen la misión del dEsagüe biliar a 
través de los capilares. 

Quisiéramos que con el nombre de cirrosis se en­
tendiera una enfermedad hepática. La fibrosis se­
ría una r epercusión h: pática, por una alteración in­
tr a o extrahepática, de clínica completaminte dis­
tinta ." (PINÓS). 

De un modo intencionado hemos expuesto incluso 
textualmente las diversas opiniones sobre el concep­
to de la cirrosis he¡:ática s·egún los diversos auto­
res para que no s e pueda ignorar el confusionismo 
que reina sobre este asunto. En todas las definicio-

nes observamos cómo su base es n etamente anato 
ｭｯｰ｡ｴｯｬ￳ｧｾ＼［｡＠ sin ｨ｡｣ｾｲ＠ mu?ho caso de la clínica: 
Ptro tambien hemos visto como algunos, entre ello 
de un modo Especial PINÓS, sólo consideran como ｣ｩｾ＠
rrcsis a las pura y netamente hepáticas, mientras 
que otros consideran como tales a ciertas formas 
de cirrosis que se dan a la vez en otros ó;:ganos y 
de esta guisa el Banti y otras cirrosis ･ｳｰｬ｣ｮｯｾ･Ｎ＠
gálieas son consideradas como tales. 

¿ (Jué conc.pto tew·mos nosotros de las ｣ｩｲｲ ＰＸ ﾡｾ＠

hcp.at!cas? Nuestro criterio es ｾｵｾｨｯ＠ más amplio y 
esta formado al calor de las opmwnes de JIMÉXEz 
DíAZ y de SALA RorG. Pensamos que cuando se afee. 
ta d·e un modo especial el epitelio he¡:ático, que Es 
específico del hígado, aunque haya lcsioms intersti. 
ciales tal::s lesion . s serían órgcmocéntricas1 dominan. 
do el cuadro clínico las manifestaciones ｨ･ｰ￡ｴｩｾ｡ｳＮ＠

que serían las más ostensibles, las más predominan. 
tes y las más llamativas, pero que " n otras ocasiO­
nes se afecta el mesénquima acti \'O, el r ctícu oe·n· 
dotelio, el cual ya no es específico del hígado, ya no 
es un sólo órgano <.1 afectado, sino lodo un sistema, 
el hígado se afecta también, p-ro no de un modo 
único y absoluto, sino a la v,z que los otros órga. 
nos afectados, aunque por <.1 número y la c·llcgoria 
de las funciones que tien" encomendada su ｰ｡ｰｾｬ＠

sobresalga sobre el de los demás. En c>.stc caso !a 
cirrosis h,pática sería la afectación zonal, lccaliza. 
da, de un órgano que pcrt necc, como otros tantos, 
a ese sistema, a rse ｣ｯｭｰｬｾｪｯ＠ general en que ｾ･＠
afecta el sistema hepatoli. na! n su totalidad, del 
cual el retículoendotcl io hc¡;ático s::ría una parte 
más del sistema. 

No creemcs en las cirrosis espll'nóg nas; nosotros 
opinamos que al ｡ｦ･｣ｴ｡ｲｳｾ＠ el bazo. si su sintomato­
logía sobresale en las fases final ·s. no es por•¡ 
"sólo él esté af ctado, hacH:ndo .;u ünosis , ｾ＠ út 

camino sea él la causa de las cirrosis hepáticas, 
sino que la noxa cirrógma ataca por igual a rur· 
bos, y sólo cuando al final de esas esplenomegalias 
tenidas por cirrógenas se observa también una ci· 
rrosis hepática, o cuando evolucionan a la v. z. la 
cirrosis será de todo el sistema : hay muchas ｾ ｳｰｩ･ﾷ＠
nomegalias de tipo fibrocongestivo-lo que antes 
llamábamos Banti-que no llegan a P!'"ducir jamás 
cirrosis del !J.ígado. 

Admit imos la cirrosis de MARCHAND-MALLOitY sólo 
cuando ll-ega a producir una verdadera cirrosis con 
hiperplasia d2l tejido conjuntivo. 

Cuando se habla de que la cirrosis es un proceso 
inflamatorio crónico progresivo que afecta a todo 
el epitelio hepático tanto como al mesénquima, de· 
bemos admitirlo con ciertas reservas. No se pue· 
de hablar de inflamacion es de los epitelios porque, 
como dice RIBBERT, "los epitelios no se inf:aman. 
sino que degeneran". La inflamación serosa es 
si·Empre oligoc€lular, con estasis y coagulación c!el 
exudado, con engrosamiento de las fibras de reti· 
culina y colagenización de la mismas, neoformación 
de fibr as y formación de tejido denso. Se d<'b3 ha· 
blar, pues, de un proceso inflamatorio especial

1 
por· 

que aunque la inflamación serosa, r epudiada en mu· 
chos casos como fase final de las cirrosis, nosotros 
opinamos que aun en aquellos casos de cirrosis (X· 

perimentales, donde lo primero que se observa es 
la adiposis y la necrosis, creemos que ésta es una 
fase de la inflamación serosa, precisamente en aquel 
estadio donde comienza la degenrración adiposa Y 
necrótica de las células acinosas. Porque hemos de 
confesar que, incluso aquellos que más la repudian, 
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siempre que "s ｰｲ･ｾｩ ｳ ｯ＠ ･｣ｾＱ｡ｮ＠ ｭ｡ｮｾ＠ _de ella para ex­
plicar ｨ ｾ｣ｨｯｳ＠ que sm su ｭｴ･ｾｶ･ｮ｣ｷｮ＠ no .se pueden 
fundamentar y que en otras epocas eran Ignorados. 

Bn nuestro concepto, habrá cirrosis en todos 
aquellos procesos h epáticos puros, o hepáticos con 
afectación paralela de otros órganos también, por 
lesión de rctículoendotelio, que tengan las carac­
t.rístiras anatomopatológicas y clínicas que si-

ｧｵｾｾＺ＠ Caruct(ríMicas histológicas.- !.• Que se dé 
en el hígado el doble proceso de degeneración y r e­
generación de la célula acinosa perilobulillar. 

2.' Que haya a su vez proliferación conjuntiva 
peri-¡::ortal. 

3.' Que haya ncoformación de capilares biliares. 
4.' Que el proc.so sea lento y que se produzca 

una fi l:;rosis intensa (sin fibrosis generalizada no 
hay ci t rosis). 

5." ｑｵｾ＠ el proceso sea generalizado y difuso. 
6.' Que si la lesión es primitivamente y absolu­

ｴ｡ｭ ｾｮｴ･＠ hepática, aunque después haya otras re­
percusiones, se hablará de cirrosis hepáticas órgano­
céntricas o cirrosis d2 tipo LAENNEC. 

7.' Que el hígado se afecte como otros órganos 
que tienen mesénquima activo en cantidad como 
ｰ｡ｲｴ ｾ＠ de todo un sistema y entonces hablaremos de 
cill osis sistr ｭ｡ｴｩｾ｡､｡＠ s. 

b) Caract•-rísticas clínicas.-Desde un punto de 
vista clínico, y siempre con un plan de visión muy 
gcn:ral, admitimos como cirrosis ＧＧ｡ｱｵ ｾ ｬｬ ｡ｳ＠ afecta­
ciones órganocéntricas de múltiple etiología, primi­
tivam!'nte hepáticas, o bien sistematizadas, con par­
ticipación hepática muy llamativa desde el comien­
zo, en las que se den endurecimiento del hígado y 
del bazo, circulación colaLral más o menos mani­
fiesta, ascitis inicial o tardía, con edemas casi siem­
pre anteriores a la ascitis, frecuente anasarca, pro­
teinopenia con algunas pruebas de la función he­
rática positivas, con bloqueo en muchas ocasio­
nes de la circulación porta, con un final casi siEm­
pre fatal (aunque se estén logrando compensaciones 
o bk n detención del proceso cirrótico gracias a los 
tratamientos actuales, que nos hacen ser más opti­
mistas ante estos enfermos en plena fase de des­
compensación)''. 

Bajo est e prisma admitimos nosotros al proceso 
cirrótico en la actualidad; concepto provisional sin 
la menor duda, hasta que nuevos hechos nos acla­
ren las incógnitas existentes en la actualidad y po­
damos formular una definición con una base realis­
ta y clara que no ofr zca dudas. 

Y la razón de ello ES que, como dice JIMÉNEZ 
DíAz, "no pod.:mos olvidar quz cuando el ojo clínico 
se para a examinar el grado de lesión anatomopa­
ｴ＿ｾ￳ｧ ｩ ｣｡＠ de la cirrosis hepática, la profunda ｲ ｾ ｡｣ﾭ
CJOn conjuntiva que afecta al parénquima invadien­
do su terreno, disociándole y desorganizándolo, se 
､ｾ＠ cuenta de que ha estado sobre una afección cró­
nica Y progresiva, seguramente realizada a través 
d: mucho tiempo de avance callado, y qu:! el clínico 
solo ha asistido al último período de ese proceso y 
que lo que los clínicos solemos calificar como ci­
:rosis, no son sino últimos períodos terminales -e 
Irreversibles de estas enfermedades". 
ｾ ･＠ ahí la importancia que damos nosotros al es­

tudiO, ｾ ･＠ la "cirrosis precox", al llamado período 
ｰｲ ･｣ ｬｾｮｴ｣ｯ＠ de la cirrosis, que PALLARDO ha expuesto 
ｾｭｰｨ｡ｭ･ｮｴ･Ｌ＠ y al cual nosotros, en otro lugar (ci-
ado en la bibliografía), también hemos dedicado 

mucho la atención. 

Nosotros creemos que el concepto que damos de 
cirrosis es el más justo y el que se debe admitir en 
la actualidad en su más amplio sentido. 

IV. CONCEPTO ACTUAL DE LAS CIRROSIS BILIARES. 

Desde que en 1876 CHARCOT y Gü:\iBAULT obtie­
nen cirrosis hepáticas ligando a los animales de ex­
perimentación el colédoco, se supuso que muchas 
cirrosis humanas podrían ser debidas a este origm. 

Por esta razón, CHARCOT en 1875 habló de cirro­
sis biliares, caracterizadas porque desde que se ini­
cian hasta el final van acompañadas de ict <:ricia 
como síntoma predominante. 

Como dijimos en el epígrafe primero, CHARCOT 
opone esta cirrosis biliar por trastornos inflamato­
rios de las vías biliares extra o intrahepáticas al de 
cirrosis venosa o de LAENNEC, producida por lesio­
n"s de las r amillas terminales de la porta. Por este 
tiempo- un poco antes-HANOT describe sus cirro­
sis hipertróficas con ictericia, con hígado y bazo 
voluminosos, con poca o ninguna ascitis, y conside­
raba a las vías biliares infectadas como origm de 
estas cirrosis. Pero como después, en 1890, HANOT 
y GILBERT describ=n otras cirrosis de tipo hirertró­
fico que evoh.:cionaban con ascitis como las de 
LAEKXEC, nos encontramos con dos clases de cirro­
sis llamadas biliar<s : una, de tipo CHARCOT-Go:-.r­
BAULT, a la que el mis mo CHARCOr llama a secas 
cirrosis biliar con ictericia permanente, y otra, la 
forma hipertrófica de Harwt-Gilbert, que es igual a 
la de LAENNEC, pero con hipzrtrofia dd hígado, con 
ascitis y circulación colateral como en las formas 
llamadas atróficas. 

Fué NAUNYN quien dijo, con un criterio unicista, 
que la €nfermedad que HANOT describió como cirro­
sis hipertrófica con ictericia crónica hepatógena 
Ha la misma entidad clínica que la c-irrosis alcohó­
lica venosa hipe?·trófica de Hanot-Gilbert, pero que 
evolucionaba de distinta man . ra y según en el mo­
mento en que se obs ;: rvaban. 

En 1920 EPPINGER niega la existencia de cirrosis 
biliar tal como CHARCOT la sistematizó, ya que j a­
más había observado (EPPINGER) que las obstruc­
ciones biliar€s produjesen cirrosis, sino n:crosis, y 
de esta guisa las denominó hepatitis crónica inters­
ticial. 

RossLE, en contra de EPPINGER, observa que se 
pueden producir cirrosis por infzcción o :¡:or estasis 
de las vías biliares, llamando a estas cirrosis cirro­
si.s colangiógenas, y a las que RosENTHAL denominó 
cológsnas. 

Después de estos estudios se dijo que sin infec­
ción no podría habzr cirrosis, es decir, que .el s im­
ple estasis no era capaz de producir lesiones difu­
sas como en las cirrosis típicas: cuando el factor 
infeccioso era dEmostrable se les denominó cirrosis 
colan gíticas. 

También se habla de cirrosis por simple obstruc­
ción o colostáticas y de cirrosis colangiolíticas (tipo 
HANOT), consideradas entre otros por SALA RoiG 
como la tase final de una entida d que no es una ci­
rrosis, sino de la que llaman no cirrosis dz HA.'\OT, 
sino enfermedad de HANOT, qus s _ría también, en el 
sentir de CASAS, una h epatitis crónica intersticial 
de tipo hipertrófico, con lesiones de tipo pericolan­
gítico reticulósico que cursa con hepato y espleno­
megalia, ictericia crónica no obstructiva, f i<:br e 
irregular, linfadenitis, artralgias, sin ascitis y casi 
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siempre se da en sujetos jóvenes. En este sentido, 
tal como se admite hoy la enfermedad de HANOT, 
es algo más amplio. más de un sistema que de un 
órgano, y no una cirrosis hepática '·sui genNis", al 
menos en el concepto minimalista. 

La cirrosis de ｈａｾ ｏｔＬ＠ la que HANOT describió 01 

su tiempo, no era producida-al menos HAXOT no 
lo dice-por una vulgar causa obslructiva d<' ord0n 
biliar, ya que HA};OT lo que SC' propuso fué llamar 
la atención sobre la 0xist2ncia de cuadros hepato­
páticos que no evolucionaban como los de Lu\EKXEC, 

sino con hígado volumjnoso y sin ascitis, pero quC' 
en sentido anatomopalológico eran cirrosis. Pero es 
que ,sta sintomatología, como dice muy bien JIMÉ­
ｾｅｚ＠ GÍAZ (o ｳｾ｡＠ ictericia, he pato y esplenomegalia). 
se da también en las formas tóxicas o hepatolíticas 
aparte de en las colcstáticas-colangíticas. 

Hoy sabemos que las cirrosis colostático-colan­
gíticas ti;onen una existencia real y también sabe­
mos existen las ictericias hemolíticas con bazo vo­
luminoso y que tiene una realidad la mal llamada 
enfermedad de Banti o esplenomegalias fibra-con­
gestivas, con repercusión tardía en el hígado y de 
otros procesos de reticulosis sistematizadas en lo!" 
que a la vez que se afectan bazo e hígado, y que 
cursan con tríada sintomatológica de hepato y es­
plenomegalü:. y de ictericia; luego tenemos que pen­
sar que lo que HANOT describió no era una entidad 
nosológica pura. sino algo distinto al Laennec y 
probablemente producido por diversos motivos aun­
que con síntomas similares. Por lo mismo creemos 
que dentro de lo que HANOT describió se encuen­
tran comprendidas las cirrosis hepatolíticas, las co­
lostático-colcmgíticas y las retotf-liales. 

A la vista de ello cabe preguntarnos: ¿Qué qu,da 

en pie hoy que se pueda calificar como cirrosis dt 
HANOT? Dice ｊｲｍｾ［ｎｆＺｺ＠ DÍAZ que partiendo de la 
idea de Rossu; sz puede llegar a formar un concep. 
to de lo que se debe entender hoy por cirrosis de 
HANOT, al menos en homenaje a este autor. Sostie­
ne RoSSLE la existencia de una cirrosis producida 
por una afectación no infectiva de los canales bi­
lial es más pequeños, a cuya afección llama colctngio. 
litis 1 rola¡¡yiolosis para JE\1ÉNEZ DÍAZ), que es un 
proceso engendrado por noxas que llegan a los ca­
nales biliates por vía hemática, que sería la locali. 
zación en El hígado de un proceso general. En est• 
sentido, la citrosis de HAXOT sería una cirrosis ic­
térica que afecta al ｳｩｳｴｾ＠ m a relículoendotelial y de 
un modo esp2cial al del bazo y del hígado, médula 
ósea, ganglios li nfáticos y articulaciones: sería una 
fibrorreticulosis. 

Por rso nosotros consideramos como cirrosis bi­
liares a todas aquellas que cursan desde el princi· 
pio hasta el fin con ictericia y dentro de las cuales 
incluimos: l. A las tóxicas o hepatolíticas. 2. A 
las colostático-colangiticas. 3." A las retotcliales. 
4. A la enfermedad dr Hanot, o cirrosis de Hanot, 
con arreglo al concepto que actualmente tenemos 
de ella; y 5." A las espl(' 110111 r ｧ｡ｬｩ｡ｾ＠ ｦｩ｢ｲｯＭ｣ｯｬｬｧｾｃＺｾｬｴ ﾭ

t'ClS que evolucionan con cirrosis J¡c,páiiC'a, conoci­
das antes con el nombre de Pnftrmedad dt> Banti y 
síndromes bantianos. 

Las formas de HA:-.'OT son ｈｉｓｴｾＮＺｭ｡ｴｬｺ｡､｡ｳＬ＠ as1 
como las retoteliales. ｾ＠ n tanto que las demás del 
gz upo no lo son; pero nosotros incluimos también 
en este grupo a las ｣ｳｰｬ･ ｮ ｯｭ･ｧ￡ｬｩ｣｡ｾＮ＠ con más títu­
los para ello que ninguna otra. 

En el cuadro adjunto rrsumimos Pstos datos aquí 
mencionados: 

' Cirrosis dp HA:-.OT. 

Sislemat izadas .. 
\ Cin·osis l'clotelial ->s prima1 ias. 

· · ... · · ·) Cirrosis retoteliales secundarias. 
f Esplenomegalias fibrocongestiva5 con 
\ HPpatolíticas (MARCIIAND-MALLORY ). 

cirrosis hepática. 
Cirtosis biliares 

No sis lpmalizadas ....... Colostático-colangílicas. 

V. HECHOS EN QUE SE APOYAN EL CONCEPTO Y EL 
TRATAMIENTO ACTUAL DE LAS CIR ROSIS HEPÁTICAS. 

Cuando echamos una ojeada a la bibliografía de 
no hace más de treinta años sobre la cirrosis hepá­
tica y la comparamos con la actual, nos damos 
cuenta del paso de gigantes que se ha dado en este 
sentido y no tenemos más r emedio que maravillar­
nos cuando de un modo claro y palpable observa­
mos cuán distinta es la suerte del cirrótico hepá­
tico de antaño y de la del que la padece actual­
mente. Ante un enfermo rle cirrosis hepática , ya no 
podemos ni debemos emplear una serie de r emedios 
más o menes empíricos, propinados sin una razón de 
causa eficiente, sino que disponemos de una gama 
variada de medicaciones que s i no resuelven todo 
el problema sí una parte del mismo. A estas solu­
ciones llenas de realismo-aunque provisionales­
hemos llegado por diversos mecanismos, por diver­
sos caminos, en los que casi nunca pensamos, pero 
que debemos recordar, porque en su conjunto, todos 
reunidos, son la base del actual conocimiento y del 

tratamien to que hoy hacemos de la cirrosis hepá· 
tica, y sobre todo ｰｯｲｱｵ ｾ＠ como dijimos en otro lu­
gar "nos proponemos sacar una conclusión que sir· 
va de ejemplo para los que, más jóvenes que nos· 
otros, se inician en estos estudios . Cuando éstos 
lean tantos y tan diversos problemas (aludimos al 
estudio conjunto de la cirrosis hepática) tendrán 
necesaria mente que meditar sobre el trabajo inten· 
s ivo e incansable que el estudioso ha tmido que 
desarrolla r ; que el experimentador ha tenido que 
pasar muchas horas de tensa labor para conoczr la 
intimidad de estos procesos, y sabrá apreciar asi· 
mismo cómo el clínico científico que percibe la in· 
quietud de saber el porqué de las cosas-todos-, 
han contribuído a poner al práctico en su mano 
para que le propine al enfe rmo el fruto de sus des· 
velos . A la vista de estos hechos tendrá que pensar 
en el valor que tiene la labor callada y perseveran­
te de los que t rabajan día tr as día sin más recom­
pensa que del deber cumplido, del deseo de saber Y 
del amor a la ciencia, para lograr un objetivo muY 
humano cual es conocer la enfermedad, conocer 
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órno se produce Y saber disponer de los recu1 sos 
e ue sirven para curarla, aliviarla o paliarla". 
q ¿Cómo y por qué caminos se ha llegado al bri­
Uant" co,zocimiozto actual de las ci7·rosis hepática.\ 
y de su actual tmtamirnto? 

De un lado, los maravillosos estudios clínicos ini­
ciados ya por LAgNNJ<;C, HANOT, DIEULAFOY, etc., y 
Jos realizados más posteriormente por diversas es­
cuelas; las discusiones entabladas sobre la mayor o 
menor participación de los elementos de la hepa­
tona en la génesis de la cirrosis; el mejor conoci­
miento de la anatom ía patológica microscópica y de 
las biopsias obtenidas por punción hepática, que si 
no siempre, muchas nos aclaran cómo caminan las 
funcion s hepáticas en sus diversos estadios de dis­
gregación y su comparación con la clínica y con los 
datos experimentales y con los diversos tratamien­
tos observando cómo mejora o empeora la €struc­
ｴｵｲｾ＠ de los elementos celulares del hígado; los es­
tudios sobre la cirrosis hepática experimental no 
ya sólo por el empleo de tóxicos diversos, sino de 
orden nutritivo, descollando los admirables traba­
jos de ｊｭ ｦＺｾｅｚ＠ DiAZ y sus cols., de tal magnitud 
que ya no se podrá hablar de cirrosis hepáticas sin 
tener que echar mano a la cita y a la enseñanza 
suministrada por los mismos; el ｭｾｪｯｲ＠ conocimien­
to de la etiología, admitiendo un polifacetismo 
causal con factores múltipl es que se imbrican para 
llegar a producir la cirrosis; los estudios de ÜLIVER 
PASCUAL y sus cols. sobre la etiología hepatoente­
ropática de las cirrosis, haciendo intervenir en es­
tudios hechos con ｓａｾｚ＠ IRA5íEz causas mixtas de 
orden bacteriano y viral; el descubrimiento de la 
actuación dP los procesos gastrointestinales (ulcus 
gastroduodenal y colitis ulcerosa sobre todo) como 
causas iniciales o concomitantes de las cirrosis he­
páticas (MORRISOX, VILARDEL y ｃｏｒａｃｈａｾＬ＠ SANZ 
ACÍN y GONZÁLEZ-PALgNCIA, GÓMEZ FERNÁNDEZ DE 
LA CRuz, ALB.\RRAcfx, etc.); el descubrimiento de 
factores endocrinos y constitucionales; los estudios 
sobre el período preclínico de la cirrosis o "cirrosis 
precox" y de las hepatopatías latentes, sobre lo que 
tanto ha insistido en nuestra nación PALLARDO y 
nosotros. 

De otro lado, el mejor conocimiento del funcio­
nalismo hepático y de una serie de pruebas de una 
finura txtraordinaria; el mejor estudio de la irri­
gación de la célula hepática y de la nutrición de la 
misma; el conocimiento de los estadios descompen­
sativos de la cirrosis en sus fases hidrópica, celular 
Y cardiovascular; los progresos de la cirugía, tanto 
･ｸｰｾｲｩｭ･ｮｴ｡ｬ＠ como humana, en su aplicación al tra­
tamiento de la cirrosis hepática; el conocimiento de 
l_os llamados cuerpos lipotrópicos y alipotrópicos 
Jtmto con el descubrimiento del lipocaic por DRAGS­
rEo; las aportaciones geniales de EPPINGER y Ross­
LE: sin olvidar la de toda la escuela española. r 
mas r.cientemente de la americana. Todo. s in duda. 
ha contribuido a qu(' m la actualidad tengamos un 
concepto más claro de la cirrosis hepática y sobre 
to?o a que dispongamos actualmente de un trata­
mH>nto muy eficaz de esta afección con la llamada 
ｾｵｲ｡＠ de protección hepática intensiva (V ARELi. 

UENTBS) en su más amplio sentido y sobre todo 
con los éxitos magníficos logrados por LABRY 
ｾｾＹＴＺＷＩ＠ Y por SCNOUTEN (1953) con extractos hepá-
Icos no purificados por vía endovenosa, con los que 

se consiguen curaciones maravillosas en las que 
otros tratamientos habían fallado, produciéndose 
compensaciones clarísimas (antes irreversibles) 

cuando la descompensación había hecho mella en el 
cirrótico hepático. Este tratamiento, así como los 
éxitos logrados por L ATNER en el tratamiento del 
coma hepático, nos hacen ser optimistas para pro­
longar la vida de enfer mos que antes morían a los 
pocos ｭ ･ｳｾ ｳ＠ de ser manifiesta su dolencia. Nosotros 
hemos logrado compensaciones muy interesantes en 
algunos casos nuestros; los éxitos logrados por JI­
i\IÉNBZ DÍAZ, ÜRTIZ DE L ANDÁZURI, PINÓS y V ARELA 
FUE!\TES, nos hacen sacar consecuencias muy hala­
gadoras para la actualidad y de muy segura positi­
vidad curativa para un porvenir no lejano. 
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LA RESPUESTA A LA HIPERCALCEMIA 
PROVOCADA EN EL METABOLISMO Ca/ P 

EN EL HIPOP ARA TIROIDISMO 

F. MORATA GARCÍA, J. NÚÑEZ CARRIL 
y E . 0RTIZ DE LAXDÁZURI. 

Clinica ..IédiCH t:nn·er:;rtat·ta. Seccrón del C. S. I. C. 
Granada. 

Profesor. E. ORTlZ Dt.: Ll-.;o,\zuni . 

Las numerosas publicaciones encaminadas al 
conocimiento de los mecanismos de regulación 
de los metabolismos del Ca/ P en nuestro or­
ganismo han centrado la cuestión en el juego 
hormona paratiroidea-túbulo renal 1

• De tal for­
ma que la actividad de las paratiroides favo­
recería la eliminación del fósforo por el túbu­
lo renal y de modo inverso su inhibición favo­
recería su reabsorción, como fué ya señalado 
por ALBRIGHT 2

• 

Nosotros hemos prestado a tencióu a este as­
pecto, tanto desde el punto de vista experimen­
tal ", provocando depleciones de calcio por la­
vados peritoneales con líquido de GROLLMAN 1 

sin calcio, como clínico ··, estudiando la explo­
ración de los procesos hipoparatiroideos. 

Sin embargo, sigue siendo un tema sometido 
a discusión la razón primera que actuaría so­
bre la glándula para tiroidea: en unos casos, po­
siblemente hormonal (influencia hipofisaria); 
en otros, incluso diencefálica, y por otro lado, 
estrictamente humoral. 

En este sentido ha sido de gran valor la ob­
servación de HOWARD, HOPKINS y CONNOR6- con­
siderada como la aportación más importante 
en estos últimos años en el estudio de la diná­
mica del metabolismo del calcio 7-estudiando 

el efecto sobre la act1v1dad del túbulo renal en 
la reabsorción del fósforo tras la administra· 
ción intravenosa de aproximadamente 15 mili· 
gramos de Ca por kilo de peso, que permite 
un estudio comparativo de la actividad pa1 ati-
1 o idea, ya que según los mencionados autores 
el aumento de la calcemia ongínaría una mhibi· 
ción de las paratiroides y, como consecuencia, 
una disminución en la eliminación del fósforo 
urinario por descenso de la hormona paratiroi­
dea circulante. 

Por otro lado, la oportunidad de tener en 
nuestro Servicio una enferma con un típico 
cuadro de hipoparatiroidismo genuino nos ha 
permitido hacer una comprobación del mencio­
nado trabajo, con algunas sugerencias que será 
motivo de la presente comunicación. 

METODICA. 

El estudio se ha hecho siguiendo las normas que fue­
ron establecidas por HOWARD y col s. '' en dos personas: 
una, normal, curiosamente con tendencia a la hipcrcal­
cemia (M. B. T. l !histérica), y otra, hipoparatiroidca 
(M. G. H. ), a las que se administraba una dicta unifor­
me durante los días de la observación, consistente rn: 
Desayuno: 160 g r. de leche y un bollo de pan de 60 
g ramos. Comida: 150 gr. de patatas, 25 g r . dr atroz, 90 
gramos de carne, 200 gT. de leche, un huevo y 90 gr. de 
pan. Cena: 10 gr. de fideos, 125 gr. de pescado, 25 gra· 
mos de arroz, 200 gr. de leche y 90 gr. de pan. Aceite. 
en cuantía de 20 gt. Sal necesaria para la condimenta­
ción y agua, "ad libitum". 

Durante los dos primeros días, llevando ya uno con 
la di.eta anteriormente señalada, se m edía la diuresis 
desde las 9 de la mañana cada 24 horas y se les admi· 
nistraba por vía oral, desde las 9 de la mañana hasta 
las 13 horas, J .500 c. c. de agua con 9 gt·. de CJNa con 
rl fin de mantener una diuresis lo más similar a la que 
corr espondería al dta de la pt ueba. El día tercero se 
realizaba la prueba, que consistía en: De 9 a 11 de la 
roafiana, ingería 500 c. r. dP agua !poniendo sonda ve· 
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