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I. INTRODUCCION,

Traemos a las paginas de Revista CLiNica Es-
PANOLA un resum:n de algunos de los epigrafes de
un trabajo sobre cirrosis hepatica que, aunque mo-
desto como obra nuestra, por el hecho de haber
sido galardonado en un concurso hemos creido 16-
g_ico publicarlo en esta Rzvista, como hom:naje sen-
tido al profesor JiMENEZ Disz y a sus colaborado-
res, que tanto se han ocupado d¢ estos asuntos y
cuyas ideas, metdédica y experiencias fueron para
nosotros fuent= viva de inspiracién y guia mientras
realizamos la redaccién de aqusl trabajo, del cual
tomamos hoy muchos de aquellos conceptos, am-
Pliados, por otros més recientes.

II. EvoLuci6N HISTORICA DEL CONCEPTO Y DE LA PA-
TOGENTA DE LAS CIRROSIS HEPATICAS,

La,PaIabra cirrosis aplicada a las enfermedades
del higado asi denominadas tiene una doble acep-
tlon etimologica, que hasta cicrto punto sus<len
toincidir en muchos casos, pero que no siempre res-

Ponden a la realidad. LAENNEC y BOUILLAUD desig-
___“_-_‘—————_

tr(;,;] Corresponden estas cuartillas a algunos epigrafes del
la.af)ljn que fué galardonado con el Premio de Medicina por
elegacién Nacional de Sanidad del Movimiento en el

toncurso de 1952,

rojizas de tamafio variable entrs un grano d: mijo
y un cafiamén que observaron en higadcs afesctos d=
cirrosis. El otro significado alude (escléros = duro)
a que cirroticos son los 6rganos endurecidos, escle-
rosados, con gran desarrollo de tejido conjuntivo,
que crujen como el cuero al ser incindidos por el
escalpelo por un neto predominio de formaciones fi-
brocenjuntivas.

La primera nocion que se tiene sobre las cirrosis
hepaticas es el dibujo de un higado de esta natuw
raleza aparecido en la obra de JOHN BROWNE en
1685 y que PAYNE lo reprodujo en 1889, creyendo
BROWNE que la ascitis que padceia €l sujeto en
cuestion era debida a un ¢Xceso de ingestion de
agua durante la vida del enfermo. D:spués d=
BrOWNE fué BAILLIE, en 1793, quien deseribe la eci-
rrosis tumoral, hablando de su frecu:zncia en lcs
sujetos que habitualments consumian mucho al-
cohol,

Pero donde se entrcvé con cierta claridad las pri-
meras nociones sobre las cirrosis hepaticas ¢s en
las descripciones de BESAL y MORGAGNI en autop-
siados que en vida fucrcon inveterados consumido-
res de alcohol. En la ecarta trigésimooctava de MoR-
GAGNI sz describe la cirrosis hepatica de un sena-
dor d= Venecia con atisbos clinicos maravillosos,
observando la oleada ascitica, que describe ni con
menos ni con mas precisas palabras. De la autopsia
da los siguientes detalles: “E] higado estaba duro
y complstamente formado por fuera y por dentro
de tubérculos, ¢s decir, de glébulos granulares muy
aparentes y muy netamente distintos; sin embargo,
no era mas grueso que 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, mis
precisa descripeién de un higado afecto de cirrosis,
revélando una observacién genial muy interesante.

Mas tarde, LAENNEC describe, desde un doble pun-
to de vista anatomopatolégico y clinico, la cirrosis
hepatica. Esta descripeion la hace por primera vez
no en su libro de “Traité de l'auscultation media-
te", como equivocadamente algunos han ereido, sino
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en el capitulo IT de un libro suyo anterior titulado
“Tratado de Anatomia Patolégica”. En el mismo
podemos leer lo que sigue: “El higado, reducido al
tercio de su volumen ordinario, se encontraba, por
decirlo asi, escondido en la regién que ocupa; su
superficie externa, ligeramente mamelonada, arru-
gada, ofrecia un tinte gris amarillento; incindido,
parecia completamente compuesto de una multitud
de granos pequefios en forma redonda u ovoidea,
cuyo grosor variaba entre un grano de mijo y un
canamon, Estos granos, faciles de separar los unos
de los otros, no dejaban entre si casi ninglin inter-
valo en ¢l que se pueda distinguir algin resto de
tejido propio del higado: su color era leonado o de
un amarillo rojo, con un veteado verdoso; su tejido
bastante humedo, opaco, resultaba al tacto flacido
méas bien que blando, y oprimiendo los granos en-
tre los dedos sélo una pequefia parte se aplastaba:
el resto ofrecia al tacto la sensacion de un trozo de
cuero blando.”

Erréneamente, supuso LAENNEC que esos granos
eran granulaciones tumorales, que por si mismas
eran la causa del endurecimiento de los tejidos he-
paticos que daban lugar a que el higado ss retra-
jera, a las dificultades subsiguientes en la circula-
cién y a todo ese cortejo sintomatico que tan ma-
ravillosamente describe,

En 1827, BrigHT habla del alcohol como causa de
la cirrosis del higado y senala como causante de la
ascitis a la obstruccion portal.

Fué BouiLLAUD quien en 1836 desecha la idea
erronea de LAENNEC de que fuera neoplasico 2] te-
jido de granulacion, observando con muy genial in-
tuicion que son formaciones de tejido glandular he-
patico parenquimatoso aprisionado por exuberante
desarrollo del tejido fibroso.

Llega un momento en que se discute por qué el
higado aparece voluminoso en algunas ecirrosis y en
otras pequeno v empequenecido. Este hecho, produc-
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to de finas observaciones clinicas, no pasa inadvep.
tido al juicio de LAENNEC, el cual, en uno de log cg
sos que describe, dice textualmente “que el higag,
era un poco mas grande”. FREDERICH (1861) y By
BERGER (1864) afirmaban que el higado cirrético epy
grande cuando se observaba al comienzo del procesy
¥ que se achicaba en la fase segunda o de rtrtruccién:
describiendo cirrosis que comenzaban con higag,
voluminoso y que después se achicaban y retrajap,
no dando explicacion de por qué en otros casos que
se iniciaban con higado grande seguia hepatome.
galico hasta el final de su proeeso.

REQUIN (1884), Toop (1856), Jaccoun (1867) y
OLLIVIER (de Rouen) (1871), entrevén y sefalan Jy
frecuencia de hepatomegalias en las cirrosis opues-
tas a las atroficas. HAYEM (1874) las menciona tam.
bién y CORNIL (1874) describe asimismo estas for.
mas hepatomegalicas con dilatacién de los condue.
tillos biliares y formacién de una red biliar intra y
extralobulillar. Pero fué HaxNotr (1876) quien des-
cribe con todo lujo de detalles las cirrosis hepato-
megalicas, por cuya razon hasta ahora llevan gy
nombre, HANOT las creia producidas por inflama-
cion de los conductillos biliares, que eran hepato y
esplenomegalicas, que evolucionaban sin ascitis
pero si con ictericia, y las denominé eirrosis hiper-
traficas biliares.

A estas alturas nos encontramos con dos proce
sos distintos y aun opuestos en su origen y que,
pese a ello, tienen el mismo nombre. Surge e] ge-
nio de CHARCOT y establece en las cirrosis del hi-
gado dos grupos anatomoclinicos distintos que sir-
ven de patréon durante mucho tiempo y que de un
modo rutinario se ha seguido hasta el dia por mu-
chos autores.

Habla CHARCOT de dos grupos de cirrosis: uno,
cirrosis de LAENNEC, y otro, cirrosis de HaANoOT, s¢-
nalandoles las caracteristicas que de un modo muy
sintético damos en este cuadro que sigue:

s Tipo LAENNEC ....

Grupos de CHARCOT......

( IO BRANOT: oo tusvdcnsing

( Origen kivenoso, extralobulillares. Multilobulillares. Hi-

gado pequefio y granuloso. Ascitis, Circulacién com-
plementaria bilateral. Hemorragias frecuentes. Sin
ictericia. Duran de un afio a dieciocho meses.

Origen biliar, monolobular, intralobulillar y extralobu-
lillar, Higado grande y liso. Con ictericia. Espleno-
megalia. Sin ascitis. Sin hemorragias. Duran de tres
a seis afios.

Pese a que CHARCOT intenté una labor unifica-
dora crea dos grupos distintos, no ya sélo en su
clinica, sino también en su evolucién, no obstante
lo cual tanto éste como otros clinicos franceses,
ante la realidad, 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 higado voluminoso, evolucionan
con ascitis y sin ictericia con un curso clinico simi-
lar a las atrdficas de LAENNEC acompafadas de es-
plenomegalia: a este grupo se le llamé cirrosis de
Hanot-Gilbert,

En 1897, €l gran DIEULAFOY dijo: “Entre las ci-
rrosis atréficas bivenosas y las hipertréficas bilia-
res hay formas intermedias.” También habla DIEU-
LAFOY de cirrosis con higado grande y duro, que
evolucionan como las atréficas, y de formas atro-

ficas con higado mas blando y esponjoso. El mis-
mo HANoOT las denominé a estas formas atréficas
de “cirrosis de LAENNEC".

Vemos, pues, como al final del siglo pasado se
habla de dos formas de cirrosis opuestas en su ori-
gen y en su sintomatologia., También observamos
c6mo s6lo se le da importancia a los procesos flo-
gisticos conjuntivales, causantes de las lesiones ci-
rroticas, sin sefalar para nada el papel de los <le-
mentos epiteliales acinosos., Asimismo se opinaba
que en las cirrosis el higado era voluminoso si la
observibamos en su comienzo (en el “estadio hiper-
productivo” de ROKITANSKY), y que la cirrosis se-
ria de higado pequefio si estd en la fase final de
dureza y de retraceion.

Hasta este momento las células acinosas juegan
un papel puramente pasivo, pues sus lesiones seran
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debidas a la destruccion y desorlgan_iza,cién de las
mismas por los elementos conjuntivos hipertro-
fiados. . ;

Mas tarde se conocen otras cirresis hepatome-
galicas, lo cual contribuye a embrollar mas este
asunto, Se deseribe una forma grave, muy aguda,
seguida de muerte rapida con hepatargia. Al ser
autopsiados estos enfermos se observa en el higado
degeneracion grasa: eran li_lS cirrosis grasas, Tam-
bién ApDISON y GUD describen también otras for-
mas hipertroficas con depésit9s de lipidos en bazo,
higado y otros organos: son éstas las cirrosis xan-
tomatosas,

Entrevistas por HANOT y CHAUFFARD, y descritas
por Tromssier (1871) en Francia y por RECKLIN-
GHAUSEN (1866) en Alemania, se habla de un nuevo
grupo de cirrosis, el de las llamadas cirrosis pigmen-
tarias, que son hepatomegalicas, glucosturicas y con
una evolueién elinica similar a la de LAENNEC, Tam-
bién se describen otras cirrosis hipertréficas nodu-
lares, a las que GILBERT llamé adenocdncer con ci-
rrosis.

Sefiala CASTAIGNE, y también LAuTH (1889), un
tipo de cirrosis de evolueidon aguda, muy grave, quse
se da en los tuberculosos, a la que denominaron ci-
rrosis maligna con hepatomegalia, que se hace ds
un modo rapido, con fuerte ictericia y circulacién
venosa colateral, Son las cirrosis de tipo Hutinel-
Subowrin, describiéndose en la autopsia de estos en-
fermos esclerosis y degeneracién grasa del higado.
Se da en tuberculosos alcohélicos, por lo que FIEs-
SINGER supuso que el alcohol produeciria la cirrosis
y las toxinas tuberculosas la degencsracion grasa.

Como vemos, el problema se complica ante la
realidad de estas nuevas formas de cirrosis con he-
patomegalia, que eveolucionan de un modo rapido
hacia la muerte, y sin embargo con una sintoma-
tologia similar a las de LAENNEC,

Como si todo ello no fuere bastante, nusvos he-
chos vienen a embrollar el maremagnum del con-
cepto de cirrosis. De un lado, se llegan a conocer
las ictericias hemoliticas, descritas por HAYEM y
GILBERT, ¥ estudiadas a fondo por MINKOWSKY y
CHAUFFARD, revelando que habia ictericia con poli-
colia y esplenomegalia, que sin llegar a ser cirrosis
hepaticas si tienen con ellas muchos caracteres si-
milares,

“Por otro lado, en 1889 BANTI, al] descubrir la afec-
cion que se denomina “enfermedad de Banti”, con
anemia y esplenomegalia inicial, que al final puede
terminar con cirrosis hepitica, hace aumentar la
confusién, porque se observé que la esplenomegalia
no era siempre secundaria al proceso hepatico ni a
la hipertensién portal, sino que habia esplenomega-
lias precirréticas, y aun se llegd a decir que el bazo
Produciria noxas cirrégenas, hecho este ultimo que
actualmente no se admite. He aqui una cirrosis que
con esplenomegalia y ascitis evoluciona igual que
las de tipo LAENNEC y en las que sélo habia subic-
tericia (s6lo muy rara vez ictericia), y eso en las fa-
ses finales,

Hay un momento en que se inicia la discusion
sobre dénde comienzan las lesiones hepaticas, si en
las células acinosas o en las conjuntivales, vy si los
elementos epiteliales o los conjuntives tenian un
Papel preponderante—unos u otros—en la produc-
cion de la cirrosis.

] lo cierto que desde que se conocen las cirro-
818 comienzan las elucubraciones sobre este asunto
¥ que en nuestros dias no han terminado todavia.
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Cuando HALLMAN (1830) y CARAWELL (1838) des-
criben la estructura normal del higado sano y del
higado afecto de cirrosis, sostienen que es la pro-
liferacién del tejido conjuntivo perilobulillar la que
aprisiona y aisla a los lobulillos hepéticos, Tam-
bién KIERNAN (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 hepéatica.

En 1842, ROKITANSKY cree que un proceso flo-
gistico crénico determina un hiperdesarrollo del te-
jido conjuntivo, que disgrega al epitelial en granu-
laciones pequefias, y otras més grandes, con des-
trucciéon de los vasitos y de los conductillos bilia-
res. También FRERICHS (1861) y BAMBERGEN (1864)
sefialan que la cirrosis hepatica evoluciona en dos
periodos: uno—el primero—, de flogosis y neofor-
macién conjuntiva, y otro—el segundo—, de retrac-
cién de la noviformacién conjuntiva que ahoga al
parénquima,

BarvuLT (1885), DE GRANDMAISON (1892) y LETU-
LLE (1893) opinan que las noxas cirrégenas atacan
a la vez al epitelio, a las estructuras conjuntivales
v a los vasos, siendo preciso confesar que estas
ideas ultimas quedaron desoidas y poco consolida-
das y que siguié dandosele inicamente importancia
al tejido conjuntivo como el primer atacado por los
agentes cirrégenos y como causa esencial y prime-
ra de la cirrosis, hasta que en 1896 VAN HEKELON
sostiene claramente que en las eirrosis hepaticas
no solo hay “lesiones esclerégenas”, sino también
“degeneracion 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 pasivamente
eran victimas del ahogo y disgregaecion de la hiper-
produccién mesenquimal,

De momento, este criterio de HEUKELON cae por
tierra, y asi como en un principio se dié toda la
importancia a las estructuras conjuntivas, los ana-
tomopatélogos ACKERMANN (1889) y KRreTz (1904)
afirman que la cirrosis hepatica es un proeeso pri-
mitivamente acinoso y que las afectaciones conjun-
tivas son secundarias. Para éstos, cualquier noxa
cirrégena produciria en el higado una necrosis pri-
mitiva de los acinis, y secundariamente una hiper-
plasia conjuntival, sosteniendo de camino que si el
higado disminuye de tamafio es porque los acinis,
lesionados de muerte, tienden a desaparecer ¥ no
porque las exuberancias conjuntivas ahoguen al epi-
telio.

FIESSINGER por un lado, y los norteamericanos
McCaLLuM, McINDOE y McCNEE por otro, se unen
a la opinién de ACKERMAN y KRETZ, pero los ame-
ricanos dan toda la importancia (que a nuestro
modo de ver tiene) a la conservacion de la circula-
cién normal del higado, sin la cual la regeneracion
no es posible en el doble proceso—degenerativo y
regenerativo—que definen al mecanismo de la eci-
rrosis.

Como WAKIN y MANN observasen la rapidez y la
intensidad con que aparecian lesiones en las cirro-
sis experimentales con vasoconstriceién inicial, asi
como también que las zonas regeneradas eran esen-
cialmente irrigadas por la circulacién arterial, se
dedujo que habria una pérdida de las normales re-
laciones entre la circulacién de la arteria hepatica
y de la vena porta. Como la capacidad regenera-
dora del higado se entorpece notablemente si a es-
tos tejidos noviformados no llega la sangre portal,

TEe
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se deduce que la resistencia de los mismos para re-
cibir nuevos ataques es muchisimo menor, y €n mu-
chas ocasiones, por falta de aporte sanguineo total,
dicha resistencia es nula,

MALLORY y ecols. aceptan también este punto de
vista, pero en términos quizd exagerados, tanto que
se salen de los limites en que sus connacionalcs
han orientado este problema,

Desde luego que ¢s légico pensar que en casos
avanzados la Unica sangre que llega al higado pro-
cede de la arteria hepéatieca; los materiales nutri-
cios de la porta van directamente por las colatera-
les a la cava, es decir, a la circulacion general, por
ecuya razon, cuando llegan al higado, van muy dilui-
dos en la sangre que le lleva la arteria hepatica.

Vemos, pusts, cémo unos creen que lo esencial y
primero en el comienzo de la eirrosis son las lesio-
nes acinosas: que para otros serian las mesenqui-
males, y para otros, en fin, las de tipo vascular,
dejando en olvido las ideas unitarias de HEUKELON
a cuya opinién en 1922 se unen KAUFFMANN y en
1929 ROSSLE, habiendo sido sin duda alguna las
aportaciones de ests Gltimo del mayor intcrés,

Aplica R6sSLE al higado los conceptos de VoL-
HARD y FAHR sobre nefrosis, nefritis y esclercsis
renal, creando los términos de hepatosis y de he-
patitis, concepto muy dificil de separar en el higa-
do, como es facil suponer, recordando el esgu:ma
de la hepatona, donde les elementos epiteliales y
conjuntivos sz encuentran tan intimamente unidos.
Por ello, RossLE senala quz aun en las formas més
puras de hepatitis hay hepatosis, y que 2n las for-
mas mas netas de degeneracién acinosa hay l:sio-
nes mesenguimales., Afirma asimismo ROSSLE que
cuando la hepatitis es ligera, aunque las l:ssiones
degenerativas sean muy ostcnsibles, posiblemente
todavia habra regeneracion hepatica, pero que
cuando la hepatitis es violenta no habra posibili-
dad de una =ficaz regeneracion, Compara las lesio-
nes hepaticas cirrdticas estabilizadas con la escle-
rosis renal incurable.

En opinién de ROSSLE, para que haya cirrosis
tiene que habcr a la vez lesiones hepiticas epitelia-
les y mesenquimatosas, Afirma que los factores que
han de actuar sobre el higado para producir cirro-
sis han de ser miultiplss, ¥ que si es uno solo tiene
que actuar de un modo persistente, siendo la cirro-
sis el resultado final de una serie de influencias no-
civas gue actfian unas veces sobre el centro de] lo-
bulillo, otras sobre la periferia del mismo y otras
sobre los espacios periportales.

Habla R6SSLE de cirrosis desmoliticas e histoliti-
cas, Las histoliticas serian las de tipo LLAENNEC con
degeneracion y regeneracion a la vez del parénquima
con proliferacion de las formacion¢s conjuntivas y
ruptura de las relaciones celulares e histicas. En las
desmoliticas habrid predominio de lesiones mesen-
quimales, con poca reaccion cicatrizal, dominando
el curso la hiperplasia conjuntiva y con una msjor
conservacion de la arquitectura hepatica normal,

Con los estudios de EPPINGER, el concepto de ci-
rrosis toma otro camino. Hasta EPPINGER, sélo se
hablé del higado como centro tnico de la cirrosis
hepatica, opindndose que todo lo que ocurriria en
el bazo, peritoneo, etc., era secundario a los distur-
bios h:paticos y a los trastornos vasculares consi-
gu'entes al ser ocluidos o estrechados las vasos del
gistema portal en su normal ecirculacién. Como ya
antes de HANOT (y sobre todo de un modo mas es-
pecifico éste cuando di6 a conocer su famosa te-
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sis) se habian observado cirrosis f‘splenomegé.liea,s
bazos voluminosos, que en un principio se ereyergy
debidos a una congestion por ingurgitacion seeyp.
daria a la hipertensién portal pasiva, se pensé pop
otros si esas esplenomegalias se deberian a un pre.
ceso activo del mismo bazo, que sufriria a la vy
que el higado el ataque de las noxas cirrégenas, y
que por lo mismo el bazo haria de un modo activg
“su eirrosis”,

En la llamada enfermedad de Banti lo primerg
que se observd fué la esplenomegalia seguida de
trastornos hematicos, siendo muy posterior la sip.
tomatologia hepatica, se vislumbré que el procesg
llamado cirrosis hepatica fuera algo méas amplig
donde lejos de estar afecto s6lo el higado pudiers
estarlo todo un sistema. Cuando se meditaba sobre
estos hechos, ASCHOFF describe el sistema reticulo-
endotelial v su importancia en la formacion de hi
lirrubina, su papel defensivo antiinfeccioso y sus
propiedades fagocitarias y granulopéxicas. E] he-
cho de que haciendo esplenectomias en algunas ei-
rrosis, incluso eon mucha ictericia, curaban y de
que habia anemias hemoliticas que evolucionaban
como el Hanot (con esplenomegalia), hicieron pen-
sar a EPPINGER que en el proceso intimo de la ci-
rrosis habria algo mas general, mas amplio, que un
simple trastorno localizado en el higado, y que st-
gun é] abarcaria también al bazo, peritoneo y pan-
ercas, creando un sindrom= al que llamé “sindrome
hepato-lienal”,

Partiendo EPPINGER de las ideas de ROGSSLE so-
bre la inflamacion serosa, da una importancia esen-
cial a la lesion de los capilarcs, y al paso de] plas-
ma, al tejido conjuntive intersticial, Segin la doc-
trina eppingeriana, cualquier noxa puede permeéa-
bilizar a ¢sos capilares, determinando e¢] paso del
plasma a los espacios de Disse, que quedan reple-
tos del mismo. Mientras sélo hay edema en esos
espacios, no se producira en la hepatona nada irre-
parable; pero si las células acinosas se distienden,
se separan o se disocian, aunque ello es grave, si
en €se momento los agentes cirrégenos dejan de
actuar, puede habsr recuperacion y por ende rege-
neracion; mas si la accién nociva es persistente o
si nuevas noxas hacen su aparicién, el proceso de
disgregacion de los componentes de la hepatona si-
gue adelante y llega un momento en que las células
epiteliales nadan entre los capilares; cuando los es-
pacios de Disse y los capilares se han unido, por
haber desaparecido la pared que los separaba, apa-
rece la imagen de los lagos sanguineos; al dejar de
actuar las causas productoras de estos disturbios,
el tejido conjuntivo reacciona, hiperplasiandose; en
las células acinosas se da un doble proceso de de-
generacién y regeneracion, aumentindose el poder
regenerativo si hay una irrigaciéon portal buena.
Si en esta fase evolutiva nuevos ataques de la mis-
ma noxa, o de otra similar o de indole distinta, lle-
gan al higado, ese doble proceso degenerativo ¥
constructivo se hace permanente y de dicho con-
flicto surge la cirrosis,

Como en opinién de EPPINGER la inflamacion se-
rosa no sélo se da en el higado, sino también en
bazo, pancreas y peritoneo, es decir, en todo el sis-
tema portal, dié ello lugar a que los autores ingle-
ses, llevados de esta idea, hablasen de “policirro-
sis”, ¥ que €l mismo EPPINGER introdujese la idea
de “hepatolienosis” con lesiones de fibroadenia en
todo el sistema portal.

Para EPPINGER la ascitis no se deberia a la hi-
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rtension portal, sino a una exudacién serosa del
pe!‘itoneo o a extravasacion plasmatica ¢n la cavi-

dad abdominal, escapando al liquido ascitico la se-
roalblimina, quedanfio en la sangre f:lfras altas de
seroglobulinas y bajas de albuminemia.

Estas ideas de EPPINGER no han sido admitidas
en todos sus aspectos y aun se discutzn; pero he-
mos de reconocer que han abierto paso decisivo ¢n
la investigacion y clinica de las cirrosis y que no
pay un solo capitulo sobre cirrosis donde el nom-
pre 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 fibrorreticulosis, ca-
racterizada ésta por un desarrollo exagerade y es-
pesamiento de las fibrillas reticulares y de su trans-
formacién en colagena. CAZAL se apoya en los con-
ceptos de ROsSLE, afirmando que el parénquima y
mesénquima hepético se pueden afectar de tres mo-
dos o formas:

1* Las lesiones se inician en el parénquima de
orden degenerativo y éstas van seguidas de lesion
mesenquimatosa local sccundaria: seria la hepato-
sis primitiva con reticulitis secundaria, Son las ci-
rrosis tipo LAENNEC, .

2* Se afectaria primeramente el mesénguima
con lesiones degenerativas seguidas de lesiones pa-
renquimatosas secundarias: seria la réticulosis pri-
mitiva con hepatitis secundaria. Corresponderia
esto a los sindromes hepatolicnales de EPPINGER o
a lag mal llamadas esplenomegalias cirrégenas por
ABRAMI y FREMUSAN,

3" Lesiones simultaneas de ambos sistemas: las
hepatorreticulitis, Corresponderian a las formas de
esclerosis localizadas de MARCHAND-MALLORY,

En el segundo grupo de su clasificacion incluye
CazaL al Banti y a las cirrosis de tipo Hanot, que
se distinguirian, seglin MEssIMY, porque la €sclero-
sis del Banti es periarterial y perivenosa la del Ha-
not, Porque en ¢l Banti no hay ictericia y €n el
Hanot si, siendo en el Banti la esplenomegalia muy
anterior. Dice CAZAL que el Banti €s una fibrorre-
ticulosis anictérica y el Hanot una fibrorreticulosis
ictérica,

Mas tarde CazaL (1949), fundado en los datos lo-
grados por puncién biépsica hepatica, afirma que
tanto las cirrosis mesenquimatosas puras como las
difusas y mixtas son por lo general enfermedades
de evoluci6én lenta, observando que tanto al comien-
zo como a] final, como en el curso de las mismas,
se producen alteraciones hepéticas flogésicas loca-
lizadas en la periferia del lobulillo.

Por este medio de la biopsia observa CAZAL en
las formas de tipo mesenquimal pocas meodificacio-
nes del parénquima, hasta el punto de que en sus
fases iniciales la vena centrolobulillar estd intacta,
no dislocada ni aun siquicra taponada. La esclero-
SIS €s muy periférica y poco penetrante: como que
s6lo se afecta la delgadisima capa de células muy
periféricas en contacto con las bandas que contor-
Nean a la hepatona. Ya en casos muy avanzados
hay degeneracién grasa y granulosa.

En las formas difusas y mixtas la degeneracion
€8 muy rdpida y las bandas esclerosas invaden el
barenquima insinuandose entre las células acinosas.

HIMsworTH (1947) sostiene que el primer factor
de la cirrosis hepatica es la nccrosis de las células
Fuengulmatosas producida por un gran edema de
48 mismas, cuyo edema determina operculaciéon o

c-ierre 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 tipica.

MoscHowITZ (1948) afirma que el primer grado
de la cirrosis es una infiltracion grasa de las célu-
las acinosas del higado, quz si no cura con medios
apropiados da lugar a que aparezca una inflama-
cién periportal, o mejor dicho, a una infiltracion
periportal de tipo inflamatorio, Después se produce
una segunda fase productiva dez tipo fibrobiastico
y mas tarde un hiperdesarrollo de capilares en la
zona periportal, neocapilares éstos, que se colap-
san, dando lugar a que todo ello produzea la cirro-
sis; otros capilares se conservan bien y nutren al
tejido noviformado. Vemos, pu:s, cémo para MOs-
cHOWITZ, aunque el efecto primario sea la degene-
racién grasa acinosa, la causa esencial radica .n la
infiltracién conjuntiva de los ¢spacics de KIERNAN
(infiltracion inflamatoria périportal),

Segln ABRAHAM y WILENSKY, en las formas de
cirrosis tipo LAENNEC tipicas habria una linfangitis
interlobular seguida de una fas: de cicatrizacion
fibrosa, quedando intacto el sistema reticuloendote-
lial. En las formas de HaNoT, habria una reticulo-
endoteliosis de un grupo de érganos que scn el bazo,
higado y ganglios regionales. S:ria una hepatosis
con hepatitis y las de LAENNEC una hepatitis ero-
nica con localizacién casi exclusivamente en el me-
sénquima perilobulillar.

KeLTY, BAGGENTOSS y BUTT (1950) opinan que es
la hiperplasia del tejido de nueva formacion la cau-
sa esencial de la cirrosis., Como realmente no hay
relacion entre la cantidad de tejido esclerosado del
perilobulillo y los trastornos de la porta, creen que
todo se relaciona con la mayor o menor cantidad
de tejidos hepaticos neoformados. El erzecimiento
rapido de los neolobulillos es el responsable de los
trastornos circulatorios y de la cirrosis, ya que con
escasa fibrosis perilobulillar puede haber mucha
circulacién complementaria y cirrosis.

Seglin PINOg (1951), serian los fenomenos flogd-
sicos perilobulillares los que decstruirian la hepa-
tona. Para PINOs la cirrosis es una enf:rmedad gra-
ve, de curso progresivo, que no guarda relacién con
la cantidad de cicatriz perilobulillar, sino con los
fenémenos d2 flogosis de la perihepatona y las al-
teraciones subsiguientes de tipo mesenquimal. Dice
textualmente asi: “No €s el conjunto de haces co-
lagenos periféricos ¢l causante dz la cirrosis, ni és-
tos por compresion los que ahogarian el tejido no-
ble hepativo y de aqui, como resultado, su degene-
racion, sino que antes de que esa fase cicatrizal se
presente y mucho antcs de que aparezca el anillo
fibroso de cicatriz adulta perilobulillar por los ca-
nales de los capilares sinusoides de] perihcpaton,
a vecss extraordinariamente ensanchados, existen
abundantes infiltrados de células redondas que al-
teran morfolégica y funcionalm:nte la pcriferia de
los cordones glandulares. En esta fase no se obser-
va destruceién de la arquitectura glandular ni mar-
ginizacién de la vena central dzl lobulillo. Estas al-
teraciones son, pues, muy posteriores.

Las modificaciones patolégicas producidas por in-
filtracién, compresion y trastornos nutritivos de la
periferia de las columnas glandulares son causa de
que las células parenquimatosas disminuyan de vo-
lumen y de poliédricas se transformen en cubicas y
las columnas glandulares de cordones en conducti-
llos. Edlo no priva de que en el centro de la masa
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esclerosa puedan encontrarse a veces gran numero
de canaliculos biliares neoformados.

El tnico fenémeno comin a todas las distintas
manifestaciones encontradas en los higados cirréti-
cos €s la infiltracién periférica a base de células re-
dondas, que es una alteracion que nunca falta en la
evolucién del proceso cirrdtico. A nuestro sentir
—dice PINGs—, éste es el verdadero camino segui-
do por la cirrosis de tipo LAENNEC, en la cual la le-
sidén es esencialmente hepatica.”

Para SarLa Rolc (1951) la cirrosis seria ¢l perio-
do cicatrizal de un proceso hepatico crénico y di-
fuso, a la vez intersticial y parenquimatoso dege-
nerativo, Lo esencial en la cirrosis es que el parén-
quima y los elementos vasculoconjuntivos sean
afectados a la vez por una noxa que actie intermi-
tentemente. La simple lesion epitelial no produce ci-
catriz si a la vez no se afecta el mesénquima, es
decir, que a la lesion epitelial se ha de unir la ls-
si6bn conjuntiva intersticial, de los capilares y del
reticulo-endotelio, y aunque afectados todos, pue-
den predominar unas sobre otras, que seran en la
clinica la respuesta a las clases de <lementos hepa-
ticos més o menos afectados. Partiendo de las ideas
de ROsSLE, afirma gue en las cirrosis histoliticas
las lesiones hepaticas son las que predominan, vy
que como €stas son especificamente hepdticas, las
lesiones son drganocéntricas y dominan el cuadro
clinico de la lesion hepética. Pero como quiera quz
el mesénquima hepético no es especifico y las no-
xas desmotropicas atacan al higado y a otros orga-
nos y ya son afeccionss de un sistema y no de un
organo, por esta razon tiemen otros sintomas me-
nos salientes de orden hepatico y si por el contrario
mas dependientes de los demas érganos afectos: és-
tas serian las cirrosis sistematizadas de que nos ha-
bla SaLa RoIG.

El profesor Casas, siguiendo a R0OsSLE, sostiene:
“Que lo primitivo en la cirrosis clasica es la lesiéon
degenerativa parenquimatosa con irritacién mesen-
quimal, evolucionando de una manera soslayada o
por brotes, y constituyendo un estimulo permanen-
te o recurrente para la ncoformacién conjuntiva
junto a la incompleta regeneracion epitelial.”

Para CAsas, la gran mayoria de las cirrosis, en
lo que atafie a la intervencién del sistema conjun-
tivo perilobulillar, son secundarias; pero asevera
asimismo también que se puede dar la inversa, que
haya infiltraciéon conjuntiva y neoformacion del
mismo tipo con alteracién epitelial entre los islotes
conectivos. Tanto unas como las otras tienen de sz-
mejante la imagen terminal comun, o sea la dege-
neracion y regeneracion epitelial y la hipertrofia
conjuntiva; pero en su patogenia, evoluciéon y en
no pocos sintomas son diferentes; pero—insisti-
mos—con un final anatomopatolégico comin y mu-
chas veces clinico también, tanto en la fase des-
compensada como en la compensada, La cirrosis de
HaNoT seria, segiin CASAs, una hepatitis intersticial
cronica con fibrosis, entendiéndose por fibrosis la
participacion preponderante del conjuntivo,

Para TuMEeN, las células hepaticas se destruyen
por accién 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 6rgano, hay recuperacién; pero si el
dafio causado es amplio, las células se hiperplasian
y se forma nuevo tejido conjuntivo y asi sucesiva-
mente hasta alterar el lobulillo hepatico. TUMEN da
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mucha importancia a los trastornos vasculareg, Que
determinando una falta de aporte sanguineo, Puedsy
ser causa de una falta de regeneracion.

Aunque en el epigrafe siguiente ampliaremog 08
tos conceptos, ello no es obsticulo para que g tra.
vés de cuanto llevamos dicho observemos cémg el
personalismo—mal pcrmanente en nuestra cieneiy
médica—intenta sostener conceptos univocos ggp
arreglo a su criterio personal, y asi vemos qye
mientras para unos el todo e¢n las cirrosis estarjy
en el tejido conjuntivo como fase inicial y predom;.
nante en la cirrosis en todas sus fases evolutivag
para otros todo lo seria el tejido epitzlial, y cuandg
HEUKELON—con acierto feliz en nuestra opinitn-
dijo que a la vez que habria lesiones conjuntivales
las habria también acinosas y no se le hizo casg
caen por tierra las predominancias conjuntivag
para tomar un auge insospechado las ideas ds
KRrETZ, para el cual el todo en la cirresis son log
procesos degencrativos focales erdnicos rocidivan
tes del parénquima hepatico alternando con otres
de indole regenerativa,

Nosotros no estamos ni podemos estar de acuer-
do con opiniones tan dispares ni tan opuestas, Ya
con ROSSLE se¢ habla de accion simultanza mesen-
quimal y parenquimatosa para que se pueda produ-
cir la cirrosis. Con EPPINGER s¢ da toda la impor-
tancia que realmente tienen a las lesiones capilares,

po de ¢studio a la investigacién y a la clinica.

En nuestra opinion, para que haya cirrosis tiene
que haber a la vez lesion epitelial y conjuntiva j
también capilar—esto tsencial—, pues sin haber le-
sion del pequefio vasito no se concibe pueda haber-
la en los otros elementos de la hepatona, tan inti
mamente unidos, y sin su presencia intacta no s
puede concebir tampoco una buena regencracion,
que es incompatible con un mal riego sanguineo.
La cirrosis es un proceso lento, con fases inints-
rrumpidas, que llega casi siempre a nuestras ma-
nos en fases descompensadas, que es un proceso
difuso, porque si no serian esclerosis o fibrosis lo-
calizadas, pero no cirrosis; mantenemos asimismo
el criterio que, con excepcion a las de tipo LAEN-
NEC, casi todas las otras formas son sistematiza-
das, o sea que hay una afectaciéon del reticuloen-
dotelio con repercusion del sistema reticuloendote-
lial hepatico, También creemos tiencn mucha impor-
tancia los procesos flogdsicos perilobulillares en
fase de activaciéon antes—mucho antes—de Ilegar al
periodo cicatrizal final, que es comin en las fases
finales de todas las cirrosis.

Lo que el anatomopatologo nos describe es la fase
terminal y cicatrizal comtn de la cirrosis, por todo
lo cual debemos dar, como lo hace PinGs, toda la
importancia que tiene el proceso activo, funcional,
flogésico intenso, que se da en la hepatona en las
fases de activacién, en los estadios hiperproducti-
vos, cuando el lobulillo no se ha llegado todavia a
desorganizar, es decir, que todavia no hemos llega-
do a la fase de formacién de los neulobulillos,
cuando atn no se ha producido lo que los alemanes
llaman “ein Umbau”, equivalente a la destruccion
total de la normal y regular arquitectura del lobu-
lillo y de las hepatonas que lo forman,

A la vista de todos estos hechos, jqué conceplo
hemos de tener en la actualidad sobre las eirrosis
hepdticas? De €llo nos vamos a ocupar en el pro-
ximo epigrafe de este articulo.
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i CONC-'EPTO ACTUAL DE LAS CIRROSIS HEPATICAS.

No todos los autores estan de acuerdo sobre qué
cuadros se deben ad{mtlr como cirrosis, y si _13, ci-
rrosis hepética es s6lo una afectacién del higado,
o de éste y otros organos tambxep, ya que no hay
en la actualidad una unidad de criterio.

Desde el criterio amplio de EPPINGER, de JIMENEZ
Diaz, SaLA ROIG, PALLARDO, E'tc.,.hasta ‘el de PINOs,
que solo considera como ’cirroms hepaticas a las
que Se realizan dentro y sélo en el higado, conside-
rando a las esplenomegalias como una afectacion
secundaria del higado, hay toda una serie de diver-
gas ideas intermedias sobre el particular. Pero es
que hay alin mas, y es que los alemanes y los ame-
ricanos, con TUMEN, no mencionan siquiera a las
de tipo HANOT, que en opinién de algunos como Ca-
gAs seria “‘una hepatitis eronica intersticial con fi-
progis”. Otros tampoco admiten las colostiticas.

También se discute atn si la cirrosis es solo una
entidad nosoldgica o son varias, de si es una enfer-
medad o ¢s un sindrome, si todas ellas obedecen a
una manera de ser comin aungque producidas por
causas distintas, y si todo el proceso evolutivo en
su causa intima es uno so6lo o son varios.

Fué FIESSINGER (aunque cambié de opinion) quien
sostuvo que solo habia una cirrosis, asegurando que
no se podia definir una cirrosis clinicamente sepa-
randola de las demés de un modo total. Decia asi:
“Se trata de una sola enfermedad con formas clini-
cas distintas: unas veces con tendencia a la icteri-
cia—cirrosis icterogenas—y otras con tendencia a
la hipertension portal y ascitis—cirrosis ascito-
genas,”

JOSSELIN DE JONG, que se unio a e¢sta opinién,
dijo: “Solo hay una cirrosis con multiples variacio-
nes clinicas y anatomopatologicas. Estas dependen
de la etiologia, de la naturaleza y de la actividad
del agente causal y de su puerta de entrada, de la
duracién 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 ¢l concepto fiessingeriano de cirrosis: con-
cepto unitario, clinico y anatomopatolégico.

Aunque FIESSINGER ha cambiado de criterio des-
pués, el mismo PINOs y PALLARDO lo admiten en el
fondo por ser un concepto simplista derivado del
desconocimiento que atn tenemos de la etiologia y
de la iniciacién de la cirrosis en sus primeros esta-
dios. Dice SAaLA RoIG que a favor de FIESSINGER esta
el hecho de que los cuadros anatomicos cualitativos
Son 1guales, ya que el proceso cirrético terminal es
el mismo, claro est4 que sin olvidar que la mayor o
menor degeneracion parenquimatosa y la mayor o
menor hiperplasia conjuntival den lugar a cuadros
clinicos distintos,

Se sorprende, y con muy justa razén, JIMENEZ
Diaz de la facilidad con que fué aceptada la idea
de FIESSINGER de que “no hay mis que una cirro-
818, no pareciéndole absurdo que los anatomopato-
lf’go‘s lo aceptasen asi, pero no los clinicos, porque
Si bien en todas las cirrosis hay detalles similares,
Son éstos diferentes ¢n el aspecto clinico y evolu-
tw?, ¥ afinando tampoco se puede admitir en el cri-
terio anatomopatolégico,

. Hemos de confesar que nosotros aceptamos las
ideas de FIESSINGER, pero hoy estamos convencidos
que ese criterio es inadmisible en ningin terreno.

Para McCaLLum, las cirrosis “son una gran cica-

trizacion difusa del higado, consecutiva a una con-
siderable destruccién de la sustancia hepéatica; por
lo general va acompafiada de una extensa regene-
racion de la sustancia funcional del higado”.

Opina MaALLoRY “que para el clinico cirrosis sig-
nifica una lesiéon destructiva y progresiva cronica
del higado, con actividad reparadora y retraccién
del tejido conjuntive. La retraccion ésta puede dar
lugar a la obstruceién de los conductillos biliares,
produciendo una ictericia méas o menos intensa, y
dificultaria la corriente sanguinea a través de los
capilares dando lugar a congestion portal y ascitis.
Los anatomopat6logos emplean el término cirrosis
en sentido mas amplio: lo aplican a todos los esta-
dos esclerosos del higado tanto si son de tipo pro-
gresivo como si no, en que la destruccién de las
células hepiticas estd asociada a un aumento real o
aparente del tejido conjuntivo”.

Para TUMEN la cirrosis seria “una destruccion
progresiva de las células hepaticas con intentos de
regeneracién y neoformacién real o aparente dzl te-
jido conjuntive”, Es una definicién pobre, con mu-
chas lagunas, y no responde a la realidad.

Segtin SALA RoIG, la cirrosis “‘constituye el perio-
do cicatrizal de un proceso cronico y difuso, a la
vez intersticial y parenquimatoso degenerativo, que
dzsorganiza la estructura del higado. Clinicamente
se puede manifestar por endurecimiento del higado
y del bazo, ascitis, circulacién complementaria pa-
rieto-abdominal y positividad de las pruebas de in-
suficiencia hepatica. El caracter difuso de las lesio-
nes las distingue de lag inflamaciones circunscritas
del higado (fimia, lGes, ete.). La indole inflamato-
ria las diferencia de las esclerosis sin neoformacion
inflamatoria y por tanto sin verdadero proceso cica-
trizal. El cardcter cronico de las cirrosis las separa
de ciertas imagenes de infiltracion intersticial y las
lesiones parenquimatosas observadas en las hepati-
tis agudas, pero con tendencia a normalizarse al ce-
sar la aceidén causal nociva'.

Para JOSSELIN DE JONG serian cirréticos “aque-
llos enfermos en los que se diera en su higado es-
tos tres tipos de alteracién: 1.° Proliferacion con-
juntiva. 2.° Degeneracién y muerte de las células
hepaticas; y 3." Regeneracion de las mismas”.

Para RGOSSLE, los tres hechos caracteristicos de
las cirrosis hepaticas son: 1.” La destruccion del pa-
rénquima hepatico. 2.” La formacion de nuevo tejido
conectivo; y 3.” La hiperplasia o regeneracién com-
pensadora de la célula hepatica.

Segiin MAYENBURG, la cirrosis seria “un proceso
activo y difuso de evolucion progresiva, con dege-
neraciéon creciente del parénquima hepatico, con au-
mento de la estructura conjuntiva, diandose en el
proceso simultineamente fenomenos de degenera~
ciébn y regeneraciéon del parénguima y mesénquima
con neoformacion celular hepatica y de los capila-
res biliares, que dan lugar a un cambio completo
de la estructura del higado".

VIvaNco considera caracterizada a la cirrosis “por
una degeneracién de las células hepaticas con va-
cuolizacion y a la vez con infiltracion grasa globu-
lar de comienzo perilobulillar seguida de regene-
racién de otras zonas con abundantes mitosis acom-
panada simultanea y fundamentalmente de una pro-
liferacion conjuntiva de los espacios porta, progre-
siva y creciente, con neoformacién de conductillos
biliares periportales, a euyas expensas se regeneran
nuevos cordones de células parenquimatosas. Este
doble mecanismo de regeneracion conjuntiva peri-
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portal y degeneracion de la célula hepatica perilo-
bulillar es lo que caracteriza las cirrosis hepati-
cas”, Confesamos que desde un punto dz vista his-
tolégico jamas hemos leido una mas fina y deta-
llada definicién de las cirrosis hepéticas, ya que no
escapa al menor detalle.

Oigamos a Jiménez Diaz, Se pregunta el mencio-
nado profesor: “;Qué es una cirrosis? Cuando se
hace este diagnéstico en realidad se alude a un
grupo de enf:rmedades no totalmente uniformes ¢n
el criterio de los diferentes autores, aunque en unos
puntos esenciales todo el mundo esta conforme para
definir esta enfermedad. Para que una enfermedad
de higado sea una cirrosis ticne que estar caracte-
rizada por tres Ordenes de lesiones: por un cierto
grado dz degeneracion ds la célula hepética, por un
proceso de regeneracion simultinca de la misma y
por una reaccién del tejido conjuntivo del higado.
Ahora bien, han de coincidir estas tres lesiones y
ad:méas la condicion de que la lesién sea difusa, es
decir, la cirrosis hepatica es una enfermedad de hi-
gado que se caractcriza por degeneracidén con rege-
neracion de la célula hepatica y una proliferacion
del tejido conjuntivo mesenquimal del higado, todo
ello afectando a la glandula difusamente. Por con-
siguiente, no todcs los proccsos de endurecimi:znto
y formacion conjuntiva cicatrizal en e] higado son
cirrosis; el higado puede experimentar un proceso
de esclirosis como lo pueden experimentar todos los
organos, pero la esclerosis es un proceso en focos
¥ 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-
cién y otras de mayor degeneracién.”

Al plantear este problema dice PINOS: “Quisiéra-
mos que con el nombrs de cirrosis se entendiera la
enfermedad inflamatoria del mesénquima hepético,
separando de la misma todas las fibrosis que son
resultado de la agresion toxica y bactcriana del me-
sénquima hegatico, ya por lesionts puramente loca-
lizadas en el higado, ya por lesiones situadas fue-
ra de él,

Clinicamente, la cirrosis hepatica es una enfer-
medad en la cual el psso de la sintomatologia cli-
nica recae en los trastornos que se producen en el
higado, y aun mejor en su funcién endocrina, es-
tando poco alterada su funcién exocrina. Lo qu2
caracteriza a la cirrosis es e] bloqueo dez la circu-
lacién portal, con intento del organismo de recupe-
rarla por circulacién colateral, la anasarca, por me-
tabolismo acuoso deficiente, la proteinopenia, la as-
tenia, la postracion, la adinamia y frecuentemente
€l fallo hepatico simulando la atrofia aguda. Con-
Junto de sintomas que indican el fallo de la funcién
endoerina, porque la exocrina estid casi totalmente
conscrvada, ya que los canaliculos de nusva forma-
cién dz la periferia, y que consideramos las mas de
las veces como canaliculos de mayor resistencia,
son los que cumplen la misién del desagiie biliar a
través de los capilares.

Quisiéramos que con el nombre de cirrosis se en-
tendiera una enfermedad hepatica. La fibrosis se-
ria una repercusién h<patica, por una alteracioén in-
tra o extrahepatica, de clinica completamente dis-
tinta." (PINGS).

De un modo intencionado hemos expuesto incluso
textualmente las diversas opiniones sobre ¢l concep-
to de la cirrosis hepatica scgin los diversos auto-
res para que no se pueda ignorar el confusionismo
que reina sobre este asunto, En todas las definicio-
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nes observamos como su base es netamente anaty.
mopatolégica sin hacer mucho caso de la clinicg.
Pcro también hemos visto como algunos, entre ellog
de un modo especial PINOS, solo consideran comg ¢l
rrosis a las pura y netamente hepaticas, mientrgg
que otros consideran como tales a ciertas formyg
de cirrosis que se dan a la vez en otros Oivganeg, y
de esta guisa el Banti y otras cirrosis esplengme.
galicas son consideradas como tales,

iQué concipto tensmos nosotros de las cirrog
hepaticas? Nuestro criterio ¢s mucho mas amplio y
esta formado al calor de las opiniones de Jiugyg;
Diaz y de SALA Roig, Pensamos que cuando se afee.
ta de un modo especial el epitelio hepatico, que ¢
especifico del higado, aunque haya lesionts intersti.
ciales tal:s lesion:s serian drganocéntricas, dominap.
do el cuadro eclinico las manifestaciones hepiticas
que serian’las mas ostensibles, las mas predominan.
tes y las mas llamativas, pero que ¢n otras ocasio
nes se afecta el mesénquima activo, el reticuloen.
dotelio, el cual ya no es especifico de] higado, ya ng
es un sdlo érgano ¢] afectado, sino todo un sistema:
el higado se afecta también, piro no de un modg
unico y absoluto, sino a la viz que los otros orga-
nos afectados, aunque por ¢l nimero y la categori
de las funciones que tiene encomendada su papel
sobresalga sobre el ds los demas. En este caso la

cirrosis hepdtica seria la afectacidén zonal, lecalizs.
da, de un dérgano gue pertinece, como otros tantos,
a ese sistema, a ese complejo general en que se

afecta el sistema hepatoliinal ¢n su totalidad, del
cual el reticuloendotelio hepitico seria una parte
mas del sistema,

No creemos en las cirrosis esplendogenas; nosotros
opinamos que al afectarsz el bazo, si su sintomato-
logia sobresale en las fases finales, no es porque
“solo él esté afcctado, haciendo su cirrosis”, y de
camino sea €] la causa de las cirrosis hepaticas,
sino que la noxa cirrégena ataca por igual a am-
bos, y sélo cuando al final de esas esplenomegalias
tenidas por cirrdgenas se observa también una ci-
rrosis hepatica, o cuando evolucionan a la v:z la
cirrosis sera de todo el sistema: hay muchas ssple
nomegalias de tipo fibrocongestivo—lo que antes
llamabamos Banti—que no llagan a producir jamés
cirrosis del higado.

Admitimos la cirrosis de MARCHAND-MALLORY 010
cuando llega a producir una verdadera cirrosis con
hiperplasia d:l tejido conjuntivo,

Cuando se habla de que la cirrosis es un proceso
inflamatorio cronico progresivo que afecta a todo
el epitelio hepatico tanto como al mesénquima, de

emos admitirlo con ciertas reservas, No se pue
de hablar de inflamacion:s de los epitelios porque
como dice RIBBERT, “los epitelics no se inflaman,
sino que degeneran”. La inflamacion serosa €3
siempre oligocelular, con estasis y coagulacion dgl
exudado, con engrosamiento de las fibras de rE[l'
culina y colagenizaciéon de la mismas, neoformacion
de fibras y formacion de tejido denso. Se debz ha
blar, pues, de un proc€so inflamatorio eéspecial, por
que aunqgue la inflamacioén serosa, repudiada 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 68
la adiposis y la necrosis, creemos que ésta es und
fase de la inflamacién serosa, precisamente en aquel
estadio donde comienza la degentracion adiposa ¥
necrética de las células acinosas, Porque hemos d¢
confesar que, incluso aquelles que més la repudian,
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siempre que €8 prec_iso ecpan mano _de ella para ex-
plicar hechos que sin su mteyvenclon no se pueden
fundamentar y que en olras épocas eran ignorados,

[n nuestro conccp.tu', habra cirrosis en todos
aquellos procesos hepaticos puros, o hepaticos con
afectacion paralela de otlros organos también, por
lesion de rcticulovndme%lob, que tengan las carac-
teristicas anatomopatologicas y eclinicas que si-
guin: _ ]

a) Caracteristicas histolégicas.—1." Que se dé
en €l higado el doble proceso de degeneracién y re-
generacion de la célula acinosa perilobulillar.

9% Qus haya a su vez proliferacién conjuntiva
peri—lzortal. ) o

3" Que haya neoformacion de capilares biliares,

4" Que el prociso sea lento y que se produzca
una fibrosis intensa (sin fibrosis generalizada no
hay cirrosis).

5 Que el proceso sea generalizado y difuso.

6, Que si la lesion es primitivamente y absolu-
tamsnte hepatica, aunque después haya otras re-
percusiones, se hablara de cirrosis hepaticas érgano-
eéniricas o cirrosis de tipo LAENNEC,

7." Que el higado se afecte como otros érganos
qus tienen mesénguima activo en cantidad como
parte de todo un sistema y entonces hablaremos de
cirrosis sistematizadas,

b) Caracteristicas clinicas.—Desde un punto de
vista clinico, y siempre con un plan de visidon muy
general, admitimos como cirrosis “aquellas afecta-
ciones 6rganocéntricas de multiple etiologia, primi-
tivamente hepaticas, o bien sistematizadas, con par-
ticipacion hepatica muy llamativa desde el comien-
zo0, £n las que se den endurecimiento de] higado y
del bazo, circulacién ecolat:ral mas o menos mani-
fiesta, ascitis inicial o tardia, con edemas casi siem-
pre anteriores a la ascitis, frecuente anasarca, pro-
teinopenia con algunas pruebas de la funcién he-
patica positivas, con blogueo en muchas oecasio-
nes de la circulacion porta, con un final casi sicm-
pre fatal (aunque se estén logrando compensaciones
0 bien detencion del proceso cirrdtico gracias a los
tratamientos actuales, que nos hacen ser mas opti-
mistas ante estos enfermos en plena fase de des-
compensacion)”.

Bajo este prisma admitimos nosotros al proceso
cirrético en la actualidad; concepto provisional sin
la menor duda, hasta que nuevos hechos nos acla-
ren las incognitas existentes en la actualidad y po-
damos formular una definicion con una base realis-
ta y clara que no ofrezea dudas.

Y la razon ds ello es que, como dice JIMENEZ
DiAz, “no podemos olvidar que cuando el ojo clinico
Sé para a examinar el grado de lesion anatomopa-
t?Eﬂgiua de la cirrosis hepatica, la profunda rcac-
Cion conjuntiva que afecta al parénquima invadien-
do su terreno, disociandole y desorganizéndolo, se
d'gl cuenta de que ha estado sobre una afeccion cré-
hica y progresiva, seguramente realizada a través
dt; mucho tiempo de avance callado, y quz el clinico
s6lo ha asistido al Giltimo periodo de ese proceso y
Que lo que los clinicos solemos calificar como ci-
ITosis, no son sino tltimos periodos terminales ¢
irreversibles de estas enfermedades”.

De ahi la importancia que damos nosotros al es-
tudio da la “cirrosis precox”, al llamado periodo
Preclinico de la cirrosis, que PALLARDO ha expuesto
ampliamente, v al cual nosotros, en otro lugar (ci-
tado en la bibliografia), también hemos dedicado
Mucho la atencién.

LAS CIRROSIS HEPATICAS il

'Nosotroa creemos que €l concepto que damos de
cirrosis es el mis justo y el que se debe admitir en
la actualidad en su méis amplio sentido.

IV. CONCEPTO ACTUAL DE LAS CIRROSIS BILIARES,

Desde que en 1876 CHARCOT y GOMBAULT obtie-
nen cirresis hepaticas ligando a los animales de ex-
perimentacién el colédoco, se supuso que muchas
cirrosis humanas podrian ser debidas a este origzn.

Por esta razén, CHARCOT en 1875 hablé de ecirro-
sis biliarcs, caracterizadas porque desde que se ini-
cian hasta el final van acompafiadas de ictericia
como sintoma predominante,

Como dijimos en e] epigrafe primero, CHARCOT
ocpone esta cirrosis biliar por trastornos inflamato-
rios de las vias biliares extra o intrahepaticas al de
cirrosis venosa o de LAENNEC, producida por lesio-
nes de las ramillas terminales de la porta. Por este
tiempo—un poco antes—HANOT describe sus cirro-
sis hipertréficas con ictericia, con higado y bazo
voluminosos, con poca o ninguna ascitis, y conside-
raba a las vias biliares infectadas como origin de
estas cirrosis. Pero como después, en 1890, HavoT
y GILBERT describen otras cirrosis de tipo hipertré-
fico que evolucionaban con asecitis como las de
LAENNEC, nos encontramos con dos clases de cirro-
sis llamadas biliarcs: una, de tipo CHARcCOT-GOM-
BAULT, a la que el mismo CHARCOT llama a secas
cirrosis biliar con ictericia permanente, y otra, la
forma hipertréfica de Hanot-Gilbert, que es ignal a
la de LAENNEC, pero con hipertrofia del higado, con
ascitis y circulacion colatera] como en las formas
llamadas atroficas.

Fué NAUNYN guien dijo, con un criterio unicista,
que la enfermedad que HANOT describié como ecirro-
sis hipertrdofica con ictericia erdnica hepatégena
¢ra la misma entidad cliniea que la cirrosis alcoho-
lica venosa hipertrofica de Hanot-Gilbert, pero que
evolucionaba de distinta manzra y segiin en el mo-
mento en que se obscrvaban, :

En 1920 EPPINGER niega la existencia de cirrosis
biliar tal como CHARCOT la sistematizd, ya que ja-
més habia observado (EPPINGER) que las chstruc-
ciones biliares produjesen cirrosis, sino necrosis, y
de esta guisa las denomind hepatitis cronica inters-
ticial.

ROSSLE, en contra de EPPINGER, observa que se
pueden producir cirrosis por infeecidén o por estasis
de las vias biliarss, llamando a estas cirrosis cirro-
sis colangidgenas, y a las que ROSENTHAL denominé
colégenas.

Después de estos estudios se dijo que sin infec-
cién no podria haber cirrosis, es deecir, que <1 sim-
ple estasis no era capaz de producir lesiones difu-
sas como ¢n las cirrosis tipicas: cuando el factor
infeccioso era demostrable se les denomind ecirrosis
colangiticas,

También se habla de cirrosis por simple obstrue-
cion o colostdticas y de cirrosis colangioliticas (tipo
Haxor), consideradas entre otros por SaLa Roig
como la fase final de una entidad que no es una ei-
rrosis, sino de la que llaman no cirrosis dz: HaNoT,
sino enfermedad de HANOT, que scria también; en el
sentir de Casas, una hepatitis crénica intersticial
de tipo hipertréfico, con lesiones de tipo pericolan-
gitico reticulésico que cursa con hepato y espleno-
megalia, ictericia cromica no obstructiva, ficbre
irregular, linfadenitis, artralgias, sin ascitis y casi
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siempre se da en sujetos jovenes. En este sentido,
tal como se admite hoy la enfermedad de HaANOT,
es algo mas amplio, mas de un sistema que de un
érgano, y no una cirrosis hepética “sui generis”, al
menos en e] concepto minimalista.

La cirrosis de HaNoT, la que HaNoT describio <n
su tiempo, no era producida—al menos HANOT no
lo dice—por una vulgar causa obstructiva de orden
biliar, ya que HanoT lo que se propuso fué llamar
la atenecion sobre la existzneia de cuadros hepato-
paticos que no evolucionaban como los de LAENNEC,
sino con higado voluminoso y sin ascitis, pero que
en sentido anatomopatolégico eran cirrosis. Pero es
que csta sintomatologia, como dice muy bien JIME-
NEZ Diaz (o sea ietericia, hepato y esplenomegalia),
se da también en las formas toxicas o hepatoliticas
aparte de en las colestaticas-colangiticas,

Hoy sabemos que las cirrosis colostatico-colan-
giticas ticnen una existencia real y también sabe-
mos existen las ictericias hemoliticas con bazo vo-
luminoso y que tiene una realidad la mal llamada
enfermedad de Banti o esplenomegalias fibro-con-
gestivas, con repercusion tardia en el higado y de
otros procesos de reticulosis sistematizadas en los
que a la vez que se afectan bazo e higado, y que
cursan con triada sintomatologica de hepato y es-
plenomegalia y de ictericia; luego tenemos que pen-
sar que lo que HANOT describié no era una entidad
nosolégica pura, sino algo distinto al Laennec v
probablemente producido por diversos motivos aun-
gue con sintomas similares. Por lo mismo creemos
gue dentro de lo que HaNoT describié se encuen-
tran comprendidas las cirrosis hepatoliticas, las co-
lostatico-colangiticas y las retoteliales,

A la vista de ello cabe preguntarnos: ;Qué qu:zda
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en pie hoy que se pueda calificar como cirrosig
HaNoT? Dice JimiENeEz Disaz que partiendo de la
idea de RGSSLE sz puede llegar a formar un congg
to de lo que se debe entender hoy por cirrosis g,
Haxor, al menos en homenaje a este autor. Sostje.
ne ROssLE la existencia de una cirrosis producigy
por una afectacion no infectiva de los canales b;.
liares mas pequenos, a cuya afeccion llama colangio.
litis (colangiolosis para JIMENEZ DIAZ), que es yy
proceso engendrado por noxas que llegan a los cg.
nales biliaves por via hematica, que seria la locali.
zacion en ¢] higado de un proceso general, En egts
sentido, la cirrosis de HANOT seria una cirrosis jp-
térica que afecta al sistema reticuloendotelial y de
un modo especial al del bazo y del higado, médula
osea, ganglios linfaticos y articulaciones: seria ung
fibrorreticulosis,

Por eso nosotros consideramos como cirrosis b
liares a todas aquellas que cursan desde el prinei
pio hasta el fin con ictericia y dentro de las cuales
incluimos: 1.” A las toxicas o hepatoliticas, 2° A
las colostatico-colangiticas, 3." A las rctoteliales,
4. A la enfermedad de Hanot, o cirrosis de Hanot,
con arreglo al concepto que actualmente tenemos
de ella; y 5. A las esplenomegalias fibro-congesti-
vas que €volucionan con ecirrogis hé€patica, conog-
das antes con el nombre de enfermedad de Bantiy
sindromes bantianos,

Las formas de HanoTr son sistematizadas, asi
como las retoteliales, en tanto que las demdas del
grupo no lo son; pero nosotros incluimos también
en este grupo a las esplenomegalicas, con mas titu-
los para ello que ninguna otra.

En el cuadro adjunto resumimos estos datos aqui
mencionados :

a) Sistematizadas .........

Cirrosis biliares

( b) No sistematizadas

" Cirrosis de HANOT.

Cirrosis retoteliales primarias.

Cirrosis retoteliales secundarias.

Esplenomegalias fibrocongestivas con cirrosis hepética.
| Hepatoliticas (MARCHAND-MALLORY ),

Colostatico-colangiticas.

V. HECHOS EN QUE SE APOYAN EL CONCEPTO Y EL
TRATAMIENTO ACTUAL DE LAS CIRROSIS HEPATICAS.

Cuando echamos una ojeada a la bibliografia de
no hace mas de treinta anos sobre la cirrosis hepa-
tica y la comparamos con la actual, nos damos
cuenta del paso de gigantes que se ha dado en este
sentido y no tenemos mas remedio que maravillar-
nos cuando de un modo claro y palpable observa-
mos cuan distinta es la suerte del cirrético hepa-
tico de antano y de la del que la padece actual-
mente. Ante un enfermo de cirrosis hepatica, ya no
podemos ni debemos emplear una serie de remedios
mas o mencs empiricos, propinados sin una razon de
causa eficiente, sino que disponemos de una gama
variada de medicaciones que si no resuelven todo
el problema si 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 actua! conocimiento y del

tratamiento que hoy hacemos de la cirrosis hepé-
tica, y sobre todo porqusz como dijimos ¢n otro lu-
gar “nos proponemos sacar una conclusiéon que sir-
va de ejemplo para los que, mas jovenes que nos-
otros, se inician en estos estudios. Cuando éstos
lean tantos y tan diversos problemas (aludimos al
estudio conjunto de la cirrosis hepatica) tendrdn
necesariamente que meditar sobre el trabajo inten-
sivo e incansable que el estudioso ha tznido que
desarrollar; que el experimentador ha tenido que
pasar muchas horas de tensa labor para conocer la
intimidad de estos procesos, y sabra apreciar asi-
mismo cémo el elinico cientifico que percibe la in-
quietud de saber e] porqué de las cosas—todos—
han contribuido a poner al practico en su mano
para que le propine al enfermo el fruto de sus des
velos. A la vista de estos hechos tendria que pensar
en el valor que tiene la labor callada y perseveran-
te de los que trabajan dia tras dia sin méas recom-
pensa que del deber cumplido, del deseo de saber ¥
del amor a la ciencia, para lograr un objetivo muy
humano cual es conocer la enfermedad, conocer
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como se produce y saber disponer de los recursos
que sirven para curarla, aliviarla o paliarla”,

;C6mo y por qué caminos se ha llegado al bri-
llante conocimicnto actual de las cirrosis hepdticas
de su actual tratamicnto?

De un lado, los maravillosos estudios clinicos ini-
ciados ya por LAENNEC, HANOT, DIEULAFOY, etc., y
log realizados més posteriormente por diversas es-
cuelas; las discusiones entabladas sobre la mayor o
menor participacion de los elementos de la hepa-
tona en la génesis de la cirrosis; el mejor conoci-
miento de la anatomia patolégica microscépica y de
las biopsias obtenidas por puncion hepatica, que si
no siempre, muchas nos aclaran cémo caminan las
funciones hepaticas en sus diversos estadios de dis-
gregacion y su comparacion con la clinica y con los
datos experimentales y con los diversos tratamien-
tos, observando como mejora o empeora la estruc-
tura de los elementos celulares del higado; los es-
tudios sobre la cirrosis hepatica expsrimental no
ya sélo por el empleo de toxicos diversos, sino de
orden nutritivo, descollando los admirables traba-
jos de JIMENEZ DiAz y sus cols., de tal magnitud
que ya no se podra hablar de cirrosis hepaticas sin
tener que echar mano a la cita y a la ensenanza
suministrada por los mismos; el m2jor conocimien-
to de la etiologia, admitiendo un polifacetismo
causal con factores miltiples que se imbrican para
llegar a producir la cirrosis; los estudios de OLIVER
PASCUAL y sus cols. sobre la etiologia hepatoente-
ropatica de las cirrosis, haciendo intervenir en es-
tudios hechos con SaANz IBANEZ causas mixtas de
orden bacteriano v viral; el descubrimiento de Ia
actuacion de los procesos gastrointestinales (ulcus
gastroduodenal y colitis uleerosa sobre todo) como
causas iniciales o concomitantes de las cirrosis he-
paticas (MORRISON, VILARDEL y CORACHAN, SANZ
ACIN y GONZALEZ-PALENCIA, GOMEZ FERNANDEZ DE
LA CRUZ, ALBARRACIN, ete.); el descubrimiento de
factores endocrinos y constitucionales; los estudios
sobre el periodo preclinico ds la cirrosis o “cirrosis
precox” y de las hepatopatias latentes, sobre lo que
tanto ha insistido en nuestra nacién PALLARDO y
nosotros,

De otro lado, el mejor conocimiento del funcio-
n.alismo hepatico y de una serie de prusbas de una
fmqra extraordinaria; el mejor estudio de la irri-
gacion de la célula hepatica y de la nutricién de la
misma; el conocimiento de los estadios descompen-
sativos de la cirrosis en sus fases hidrépica, celular
Y cardiovascular; los progresos de la cirugia, tanto
experimental como humana, en su aplicacién a] tra-
tamiento de la cirrosis hepatica; el conocimiento de
1_05 llamados cuerpos lipotrépicos y alipotrépicos
Junto con el descubrimiento del lipocaic por DRAGS-
TED; las aportaciones geniales de EPPINGER y ROss-
LE, sin olvidar la de toda la escuela espafiola, y
mas récientemente de la americana. Todo, sin duda,
ha contribuido a que en la actualidad tengamos un
toncepto mas claro de la cirrosis hepatica y sobre
todo a que dispongames actualmente de un trata-
Miento muy eficaz de esta afeccién con la llamada
tura de proteccién hepatica intensiva (VARELA
FUENTES) en su mas amplio sentido y sobre todo
ton los éxitos magnificos logrados por LABRY
(1947) y por ScwouTEN (1953) con extractos hepé-
ticos no purificados por via endovenosa, con los que
z‘:r °°nﬂiguen.curaciones: maravillosas en las que

08 tratamientos habian fallado, produciéndose

“Ompensaciones clarisimas (antes irreversibles)

cuando la descompensacion habia hecho mella en el
cirrético hepético. Este tratamiento, asi como los
éxitos logrados por LATNER en el tratamiento del
coma hepatico, nos hacen ser optimistas para pro-
longar la vida de enfermos que antes morian a los
pocos meses de ser manifiesta su dolencia. Nosotros
hemos logrado compensaciones muy interesantes en
algunos casos nuestros; los éxitos logrados por Ji-
MENEZ DiAz, ORTIZ DE LANDAZURI, PINGS vy VARELA
FUENTES, 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 HIPOPARATIROIDISMO

F. MorATA GARCiA, J. NUNEZ CARRIL
y E. ORTIZ DE LANDAZURI.

Clinica Médica Universitaria, Seccidn del C. S, 1. C.
Granada,
Profesor: I, ORTIZ DE LANDAZUR]

Las numerosas publicaciones encaminadas al
conocimiento de los mecanismos de regulacién
de los metabolismos del Ca/P en nuestro or-
ganismo han centrado la cuestion en el juego
hormona paratiroidea-tibulo renal '. De tal for-
ma que la actividad de las paratiroides favo-
receria la eliminacion del fosforo por el tibu-
lo renal y de modo inverso su inhibicion favo-
receria su reabsorcion, como fué ya senalado
por ALBRIGHT °,

Nosotros hemos prestado atencion a este as-
pecto, tanto desde el punto de vista experimen-
tal *, provocando depleciones de calcio por la-
vados peritoneales con liquido de GROLLMAN '
sin calcio, como clinico °, estudiando la explo-
racién de los procesos hipoparatiroideos.

Sin embargo, sigue siendo un tema sometido
a discusion la razoén primera que actuaria so-
bre la glandula paratiroidea: en unos casos, po-
siblemente hormonal (influencia hipofisaria) ;
en otros, incluso diencefalica, y por otro lado,
estrictamente humoral.

En este sentido ha sido de gran valor la ob-
servacion de HowArp, HOPKINS y CONNOR*—c¢on-
siderada como la aportacidon méas importante
en estos Ultimos anos en el estudio de la dina-
mica del metabolismo del calcio "—estudiando

el efecto sobre la actividad del tibulo renal en
la reabsorcion del fésforo tras la administra-
cion intravenosa de aproximadamente 15 mili-
gramos de Ca por kilo de peso, que permite
un estudio comparativo de la actividad parati.
roidea, ya que segiun los mencionados autores
el aumento de la calcemia originaria una inhibi-
cion de las paratiroides y, como consecuencia,
una disminuecién en la eliminacion del fosforo
urinario por descenso de la hormona paratiroi-
dea circulante.

Por otro lado, la oportunidad de tener en
nuestro Servicio una enferma con un tipico
cuadro de hipoparatiroidismo genuino nos ha
permitido hacer una comprobacién del mencio-
nado trabajo, con algunas sugerencias que sera
motivo de la presente comunicacion.

METODICA.

El estudio se ha hecho siguiendo las normas gue fue-
ron establecidas por HOWARD y cols.” en dos personas:
una, normal, curiosamente con tendencia a la hipercal-
cemia (M, B. T.) (histérica), y otra, hipoparatiroidea
(M. G. H.), a las que¢ se administraba una dieta unifor-
me durante los dias de la observacion, consistente en:
Desayuno: 160 gr, de leche y un bollo de pan de 60
gramos. Comida: 150 gr, de patatas, 25 gr. de arroz, 9
gramos de carne, 200 gr. 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 cuantia de 20 gr. Sal necesaria para la condimenta
cion y agua, “ad libitum”.

Durante los dos primeros dias, llevando ya uno ¢on
la dieta anteriormente sehalada, se media la diuresis
desde las 9 de la mafana cada 24 horas y se les admi-
nistraba por via oral, desde las 9 de la mafiana hasts
las 13 horas, 1.500 ¢, ¢, de agua con 9 gr. de CINa con
el fin de mantener una diuresis lo mas similar a la que
corresponderia al dia de la prueba., E]l dia tercero 5€
realizaba la prueba, que consistia en: De 9 a 11 de 12
mafiana, ingeria 500 c. c. de agua (poniendo sonda V&
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