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JUNIDAD O DIVERSIDAD ENTRE ICTERI-
CIA CATARRAL (I. C.) Y HEPATITIS
EPIDEMICA (H. E.)?

J. GARcfA CONDE y A. DARDET
Jefe del Servicio de Fi- Jefe del Servicio de Me-
siologia General y Aéréa dicina Interna.

Instituto de Medicina Aerondutica de Sevilla,
Director: DR. F. JIMENEZ ONTIVEROS

Hace justamente un afio y en una comunica-
ci6n a la Academia de Sanidad del Aire, senalaba
uno de nosotros’ el interés médico castrense de
la H. E. Mis tarde y en otra comunicacion donde
se abordaba el problema desde ¢l punto de vista
epidemioldgico decia WITTS #. “La H. E. es una de
las tres enfermedades mas importantes en el teatro
de la guerra en el Mediterrineo y uno de los ma-
yores problemas médicos de esta guerra.” En este
sentido indicaba SPOONER : la grave situacién
planteada por la H. E. durante la campana de
El Alamein donde constituyd mas del 50 por 100
de los enfermos observados.

Constituye, pues, un acierto, a nuestro juicio,
de los organizadores de estas jornadas médicas de
Sevilla, plantear aqui este problema. Ya en un
trabajo anterior abordaba uno de nosotros el tema
con caracter monografico, y hoy queremos insistir
senalando especialmente la identidad entre la H. E.

wola .

A) EL PROBLEMA ETIOLOGICO. — Parece lo
mas probable que los mas variados agentes puedan
dar origen a lo que EPPINGER ¢ llama hepatitis in-
tersticial aguda con o sin ictericia. La presentacién
esporadica de estos cuadros corresponderia a la [. C.
y los brotes de caricter epidémico a la H. E.

Queremos revisar las diferentes aportaciones so-
bre la génesis de estos procesos por los mas varia-
dos agentes etiolégicos.

a) Etiologia virica. — Comentando los traba-
jos de la escuela de Viena, SIEDE y LUZS$ consi-
deran que la I. C. v la H. E. son desde el punto
de vista etiolégico fundamentalmente diferentes. La
primera es originada por la accién de toxinas in-
testinales que perturbando la permeabilidad capilar
en el higado provocan una inflamacién serosa y
subsiguientemente una perturbacién de la activi-
dad de la célula hepitica, en tanto que la H. E. es
una infeccién generada por un virus cuyo aisla-
miento del jugo duodenal han conseguido realizar
los citados investigadores, cultivindolo en la at-
lantoides del embrion de pollo, siguiendo la técnica
de WOODRUFF y BUDDINGH. Se trata de un virus
no identificable con el del enfriamiento febril e
influenza, que mata entre tres y nueve dias al
embrién de pollo pudiendo conservar su virulencia
hasta seis y ocho pases, y no siendo utilizable el
material que ha sufrido temperaturas superiores
a 20° lo que demuestra que se trata de un virus

(*) Comunicacién a las IV Jornadas Médicas de Sevilla.
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termolabil. KRAMER y REWERTS ¢ estudiandg [y
etiologia y transmisibilidad de la H. E. no encuep.
tran ni en la bilis ni en la sangre ninglin ageng
al que imputar ¢l origen de esta afeccion, decidién-
dose a la vista de estos resultados negativos por
vna etiologia virica.

Abona esta hipotesis de trabajo la publicacigy
de RUZYCKA 7 que observé en un brote de H. E,
infantil la presencia en la sangre de los corpisculog
clementales (Elemental korpernzellen) caracters
ticos de las cirropatias, pero exclusivamente ante
de aparecer la ictericia, esto es, en el periodo du-
rante el cual y con caracter exclusivo es contagiosa
esta afeccion.

Todas las investigaciones orientadas en el senti-
do de una etiologia virica no ofrecen resultados
uniformes. KLIGER ¢ no ha podido conseguir pro-
vocar en monos, cobayas, ratas y perros la H. E
con material procedente de enfermos de H. E. No
obstante en el cobayo se presenté una leucopenia
con necrosis hepatica e infiltracion periportal de
células redondas, cosa que no se observe nunc
en los animales empleados como control. Por otra
parte durante una epidemia observada en Palestina,
CAMERON? y COVILLE, no consiguieron transmi-
tir la enfermedad a siete soldados que se habian
prestado a la experiencia inoculando por via in-
tramuscular, 2 c. c. de sangre de sujetos afectos
de H. E.

b) Etiologia bactlar. SCHEURER ¢ observé
en una epidemia en el frente alemdn del Este, que
los sujetos que padecian H. E., habian presentado,
con anterioridad, diarreas hemorragicas, pudiendo
aislar en sus deposiciones los bacilos disentéricos
de Flexner y Shiga.

En 1942, durante la ocupacién de Crimea por
las tropas rumanas, observé SONEA ", un brote
de H. E., presentandé los enfermos aglutinacion
positiva a la salmonela Eberth y paratifus B,
salmonelas que seglin las investigaciones bacterio-
l6gicas del Instituto Cantacucene, de Bucarest, ten-
drian una estructura antigénica distinta a las que
provocan las correspondientes infecciones tifus-pa-
ratificas.

DAVIDSON 2 ha sefialado muy recientemente I2
presencia en la sangre de medula esternal de los
smjetos afectos de H. E. de una “listerella” a la que,
segin ¢l, debe atribuirse el origen del proceso.

¢) Esfuerzos fisicos y alcohol. — MANCKE ¥
SIEDE 2 atribuyen una extraordinaria importanci
etiolégica a los esfuerzos fisicos y emociones. En
fa epidemia del frente ruso, a que mas arriba hac®
mos referencia, se observé que en tanto los soldados
alemanes, sometidos a los esfuerzos y penalidades
propias de la guerra se afectaban en gran namero:
los rusos no enfermaban, claro es que también &
posible atribuir esto a una inmunidad de los ha-
bitantes de las zonas donde habitualmente se ob-
serva el proceso.

Interesante es la influencia del alcohol. Ya los
viejos maestros de la clinica francesa del siglo XIX
nos ensefiaron que las graves neumonias ictéricas ©
biliosas asentaban de preferencia en los sujetos al-
cohdlicos, y BEIGLBOCK “* ha observado en los
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pebedores que el proceso adquiere mas gravedad y
una mayor frecuencia de presentacion.

d) Epidemiologia. — Mientras SONEA cree que
s trata de una epidemia hidrica, otros autores han
sostenido el mecanismo de transmision gutular o
bien la vehiculacion del supuesto germen por los
alimentos o por parasitos vectores. En este sentido,
CAMERON y sus colaboradores, han podido negar
la intervencion de la chinche como vector del des-
conocido agente de la H. E. Después de aplicar
durante 12 horas sobre el hipocondrio derecho de
enfermos de H. E. al citado animal, lo colocé en
idénticas formas sobre sujetos que se prestaron vo-
Juntariamente a la experiencia, no logrando pro-
ducir la infeccion én ningian caso.

Vemos, pues coincidiendo con la hipOtesis, de
GUTZEIT 5, que el cuadro clinico de la H. E. y
la I. C., puede ser originado indistintamente por
las causas ‘mas variadas, siendo la alteracion de la
ctlula hepatica y la presentacion de ictericia, su
consecuencia,

B) EL PROBLEMA ANATOMOPATOLOGICO. —
Recientemente ha demostrado SIEGMUND 4, que las
alteraciones anatomopatolégicas observadas en la
H. E., consisten en lesiones conectivo-parenquima-
tosas de base vascular, inicialmente funcionales en
el sentido descrito por RICKER,

La escuela de Breslau, ha publicado unos tra-
bajos muy interesantes a este respecto. Mediando
la biopsia por aspiracién hepatica introducida por
IVERSEN y ROHOLM, realizé WOEGT 77 sus inves-
tigaciones, demostrando que la alteracién hepitica
se extiende, en efecto, a los elementos morfologi-
cos, epiteliales y mesenquimatosos, y por ello cree
lo mas correcto hablar de Hepatopatia aguda, si-
guiendo la nomenclatura de BERGMANN, sin men-
cdonar hepatitis ni hepatosis.

Las células parenquimatosas del higado ofrecen
en sus citoplasmas, numerosas granulaciones y finas
particulas de bilis, exhibiendo formaciones lacu-
nares, que van desde la clarificacién de los epitelios,
hasta lIa formacion de vacuolas, siendo tanto mas
acentuadas las lesiones cuanto mas proxima se
halla 1a célula hepatica de la vena central del lo-
bulillo.

En cuanto al mesénquima, destaca la alteracién
de los capilares sanguineos que aparecen obstruidos
en extensos territorios, existiendo, ademds, una
reaccién inflamatoria en el tejido interlobulillar
¥ colagenizacién e hiperplasia del reticulo fibrilar.

Destaca el hecho de que las lesiones iniciales,
tomo pudo observar en un caso con 48 horas de
evolucién clinica, aparecen en los capilares, estando
¢l parénquima hasta entonces completamente in-
demne,

Lo mas interesante del estudio de todos estos
€asos es que ni una sola vez se han observado, en
¢l higado, las alteraciones caracteristicas de la in-
flamacién serosa.

Para los autores antes citados no seria posible
distinguir 1. C. y H. E. por sus lesiones histopa-
tolégicas. Sin embargo BEIGLBOCK *, que admite
la afectacién inicial del conectivo en la H. E. con
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proliferacién del reticulo y subsiguiente obstruc-
c16n capilar, no cree que en la I. C. las alteraciones
anatomopatologicas sean semejantes. En seis casos
de intoxicaciéon alimenticia con subsiguiente 1. C.
demostré por aspiracién hepatica manifestaciones
de inflamacion serosa.

Contando con estos hechos no podemos senalar
una fundamental diversidad entre H. E. ¢ 1. C.
ROSSLE # acaba de sefialar en cuanto hace referen-
cia a la inflamacién serosa, que en sentido mas am-
plio no debe abandonarse ¢l nombre de inflamacion
y que lo fundamental de aquélla es una perturba-
cién capilar, afectandose secundariamente la fun-
ciéon del parénquima noble por accién combinada
mecanicofermentativa.,

Nos encontramos por tanto en uno y otro caso
ante lesiones del conectivo inicialmente reticulares
o capilares.

Confirma nuestra opinién el trabajo de DIBLE,
MICHAEL y SEERLOK % que en 126 casos estudia-
dos por aspiracién hepatica no han podido diferen-
ciar anatémicamente la H. E. de la I. C., de la icte-
ricia salvarsanica o de la ictericia sérica, senalando
que en todos estos procesos existe una hepatitis
mas o menos difusa que puede en todos ellos evo-
lucionar hacia la cirrosis o hacia la necrosis del hi-
gado o bien regresar favorablemente.

A nuestro juicio la lesidn conectiva es funda-
mental y previa en todos los procesos que como de-
ciamos anteriormente, pueden etiquetarse siguien-
do la denominacién de EPPINGER de hepatitis in-
tersticial aguda. La presencia de ictericia, que puede
faltar tanto en I. C. como en H. E., depende de
que la perturbacién del tejido conectivo llegue a
asfixiar la célula noble del higado, al igual que
acontece en los conejitos estudiados por PICHOT-
KA %2 en la C. B. P., alterando el parénquima pre-
ferentemente el situado en la parte central del lobu-
lillo, ya que en condiciones fisiolégicas es aqui me-
nor la difusién del oxigeno. Confirma esta hipote-
sis de trabajo la reciente publicacion de RIESSEL
y SCHALRER # demostrando en los trocitos de hi-
gado de paciente con I. C. una perturbacién de la
respiracion histica, cosa que ha podido revelarse con
toda precision en la camara de WARBURG.

C) EL PROBLEMA CLINICO. — Ha sido BEIGL-
BOCK # en estos ultimos tiempos uno de los mas
decididos partidarios de la diversidad entre 1. C.
y. H. E., estableciendo esta diferencia de un modo
rigido que resumimos en el cuadro de la siguiente
pagina.

Nuestras observaciones personales se refieren a
cuarenta y tres casos de enfermos con hepatitis agu-
da, ictérica que han pasado por el Servicio de Me-
dicina Interna en este Instituto, durante los ulti-
mos cuatro anos. Coincidimos con EPPINGER en
que la ictericia es un signo muy frecuente, pero no
constante de la hepatitis aguda y que en modo al-
guno pueden considerarse los casos anictéricos como
exclusivos de la hepatitis epidémica, sino que es-
tos casos aparecen también en la llamada I. C. y
han sido descritos por el mismo EPPINGER con el
nombre de hepatitis serosa anictérica,
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HEPATITIS EPIDEMICA

(Afectacién conectiva)

HEPATITIS O I. C.

( Afectacién parenquimatosa)

1.” Adenopatias, 1.° No adenopatias
2.° Esplenomegalia. 2.° No esplenomegalia,
3.° Desviacion hacia la 1z- 3.° Ausencia de modificacio-

quierda de la serie blan- | nes leucocitarias,

ca con monocitosis

4.° No hipereritropoyesis. 4.° Hipereritropoyesis.

5.° Aumento de la V. de S. 5.° Retraso de la V. de S.
6.” Hepatomegalia, 6.° No hepatomegalia,

7.% Takata positivo y galac- 7." Takata y galactosa po-

tosa. Sitivo.

8.° Discreta retencién acuosa. | 8.° Intensa retencidén acuosa,
9.® Discreta hipotonia, 9.° Intensa hipotonia.

10. Taguicardia. 10. Bradicardia.

Nuestra casuistica no ofrece en ningin caso un
caricter de brote epidémico; s6lo dos enfermos en
una ocasién y otros dos anteriormente nos llega-
ron en pocos dias procedentes de una misma Uni-
dad Militar, Por la edad de los enfermos, de 20 a
25 afios, y por la patocronia, pese a ir precedida
la ictericia de fiebre en unos casos y en otros no,
los datos arrojados por la exploracion clinica y he-
matologica nos permiten establecer una serie ho-
mogénea,

a) Manifestaciones clinicas, — En el 22 %
de nuestros casos la fiebre precedid a la ictericia sin
coincidir con hepatomegalia o esplenomegalia, que
s6lo observamos, respectivamente, en el 22 % y
el 5,7 % de los casos sin exacta correspondencia
con Ja elevacion térmica.

En los 20 por 100 y 5.7 por 100 de los casos
encontramos respectivamente diarreas y estrefii-
miento sin observar alteraciones del transito in-
testinal en los restantes enfermos.

El 65 % de los sujetos afectos de hepatitis agu-
da ofrecia bradipsiquia y anorexia. En cuanto hace
referencia a la primera es clasica la interpretacion
que atribuye su presencia a la intoxicacién por los
acidos biliares. Ahora bien, los modernos estudios
de PEUPFCHEW ## senalan que al igual que el hi-
gado elabora una substancia que interviene en la
hemodindmica por su accién sobre el metabolis-
mo de la fibra muscular cardiaca, crea otra activa-
dora de los fenémenos respiratorios de células ner-
viosas, constituyendo la bradipsiquia a nuestro jui-
cio un sistema muy expresivo de la hipoxidosis ce-
rebral en las hepatopatias.

b) Manifestaciones hemdticas. — EIl hemogra-
ma de Schilling se ha practicado en estos casos ob-
teniendo, de acuerdo con STRAUB # y GIERTMUH-
LEN #, una linfocitosis en el 64,7 % de los casos,
y en enfermos con las caracteristicas clinicas de I. C.
La cifra limite ha.sido del 43 %, inferior al 60 %
sefialada por el altimo de los citados autores., No
puede por tanto valorarse la linfocitosis como sig-
no diferencial entre las pretendidas entidades mor-
folégicas I. C. y H. E.

No hemos observado nunca monocitosis de acuer-
do con GIERTMUHLEN frente al criterio de BEIGL-
BOCK y STRAUB.

La neutropenia es muy constante, 82,2 %, ob-
servandose eosinofilia discreta en tres casos.
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La mayoria de los autores repetidamente citadog
senala en la hepatitis aguda, empleando esa expre-
sion en su sentido mas amplio, hipereritropoyesis
Nosotros hemos observado en el 100 % de los ¢a-
sos anemia que s6lo es posible atribuir a que los en.
fermos, ingresados en nuestro servicio algunos dis
después de iniciarse su afeccion, se encuentran ey
la fase de anemia secundaria ya sefalada por Ep.
PINGER. Debe tenerse también en cuenta que esta
hipereritropoyesis por espesamiento de la sangre, ¢
caracteristica de la inflamacion serosa y como he-
mos visto es discutible que ésta constituya la base
histopatologica de la afeccidn que venimos esty-
diando,

En cuanto hace referencia a la V. de S. practica-
da por el procedimiento de WESTERGREEN, encon-
tramos normalidad o retardo en el 91,6 % de los
casos, coincidiendo con la tesis de GIRMUHLEN y
STRAUB que no puede servir en modo alguno para
el diagnostico diferencial entre 1. C. y H. E
BEIGLBOCK atribuye las bajas cifras de la V. de S.
a la presencia de proteinas extranas subsiguientes
a la perturbaciéon del parénquima hepatico.

c) Manifestaciones en la tensién . arierial. —
En el 57,8 % de los casos encontramos hipoten-
si6n arterial y normalidad, excepto en uno, en to-
dos los demas observados. Para BEIGLBOCK esta
hipotensién es imputable a la coafectaciéon supra-
rrenal. Por nuestra parte creemos que la defectuosa
elaboracién del esteroide hepatico que REIN y SCHU-
MANN #7 consideran interviene en el metabolismo y
en la integridad funcional cardiaca, no debe ser
ajena a la constelacién etiolégica que dirige la hi-
potension de los hepaticos.

d) Reacciones coloidales. — En 5 casos hemos
estudiado con resultados positivos la reaccion de
WELTMANN, coincidiendo siempre con enfermos
apiréticos durante todo el curso de la afeccién. Nos
parece poco probable que las reacciones coloidales
tengan el valor diferencial que BEIGLBOCK ha pre-
tendido darles.

A la vista de estos resultados que sometemos a
vuestra consideracién, nos parece imposible estable-
cer rasgos diferenciales anatomopatolégicos y clini-
cos entre ambos procesos y proponemos la desig-
nacién de hepatitis aguda de acuerdo con STRAUB,
o hepatitis intersticial aguda de EPPINGER.

Examen de orina. — La existencia de pigmen-
tos y sales fué comprobada y confirmé la ictericia
o subictericia, que aprecidbamos clinicamente. Ade-
mis de ello se demostrd en todos los casos la exis-
tencia de urobilina, lo cual constituye a nuestro
juicio el indice més valioso de la lesién en la célula
hepética.

D) EL PROBLEMA TERAPEUTICO. — Puede
decirse que no es posible por hoy llenar una indi-
cacién etioldgica y que ambas entidades nosologi-
cas son justiciables de un tratamiento similar en el
orden fisiopatolégico.

En nuestros casos hemos procurado atender @
dos problemas fundamentales: ;

a) Proteger la célula hepitica con una dietd
preferentemente hidrocarbonada en los primeros




Toxe XIX
NOMERO ©

dias, administrando suero glucosado por via pa-
renteral y en dosis de 150 a 400 c. c. sin insulina,
con muy escasas U. I., dos o tres, para evitar la
puesta en marcha de los mecanismos contrarregula-
dores, seiialados por FALTA y KATSCH.

La suplementacion proteica senalada en estos
gltimos tiempos por PATEK y POST %, la hemos
empleado transcurridos 4 6 5 dias después de ini-
ciar el tratamiento anterior.

p) Administrar con arreglo a las indicaciones
de BEIGLBOCK y BERTSCHINGER # vitamina C,
que ejerce su accién sobre el tejido conectivo del
higado produciendo una proliferacion fibroblastica
que se opone a la necrosis del parénquima noble,
al englobar las substancias téxicas o bacterianas en
¢l higado. Con arreglo al criterio de los citados
autores tenemos en ensayo el acido nicotinico, des-
provisto de accién vascular, que ejerceria su accion
terapéutica estimulando la actividad regenerativa
del parénquima hepatico.

En resumen: La hepatitis aguda es la consecuen-
cia de la accion sobre el higado de los agentes mds
variados, pudiendo aparecer con cardcter esporddico
o presentarse en forma de brote epidémico, depen-
diente de una disminucion colectiva del trofismo
hepdtico, de origen hasta ahora impreciso (alcohol,
emociones, defectuosa alimentacion, etc.).

Encontramos abierto el camino a una clasifica-
ién etioldgica de la hepatitis aguda intersticial y
a la disolucién del concepto de I. C., entidad no-
solégica que VIRCHOW creé en 1888 sobre un fal-
so supuesto histopatolégico, y que con toda im-
presion ha flotado desde entonces en la nosologia
hepatica.
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SUMMARY

The authors believe that acute hepatitis is the
result of the action of very distinct agents upon
the liver, and that it can appear with a sporadic
character or in the form of an epidemic outbreak,
depending on a collective lowering of the hepatic
trophism of which the origin is at present uncer-
tain (alcohol, excitement, defective diet, etc.).

ZUSAMMENFASSUNG

Die Autoren glauben, dass die akute Hepatitis
durch die verschiedensten Faktoren hervorgerufen
werden kann: sie kann sporadisch oder in Form
von epidemischen Anfillen auftreten. Sie ist abhan-
gig von einer kollektiven Abnahme des Lebertro-
phismus, dessen Ursache bis jetzt noch nicht ein-
wandfrei festliegt (Alkohol, Aufregungen, schlech-
te Ernihrung, usw.).

RESUME

Les auteurs estiment que 1'hépatite aigiie est la
conséquence de l'action sur le foie d'agents les plus
variés, pouvant apparaitre avec caractere sporadi-
que ou se présenter sous forme de bourgeon épide-
mique dépendant d'une diminution collective du
trophisme hépatique, d'origine imprécise jusqu’a
maintenant (alcool, émotions, alimentation défec-
tueuse, ect.).

NOTAS CLINICAS

ESPASMO DE TORSION

J. M.* LINAZASORO CALVO

(Clinica Médica del Hospital Provincial. Madrid.~
Director: PROF. C. JIMENEZ DIAZ)

,B_ﬂjo el titulo Una forma peculiar de espasmo
tonico con sintomas histéricos expuso SCHWALBE
1 1908 tres casos, una hermana y dos hermanos,

con movimientos involuntarios de tipo progresivo.
Dos afios mas tarde, ZIEHEN aporta dos ¢asos mas,
que presentaban ademds sintomas coreicos y ateto-
sicos asociados; en el mismo afo OPPENHEIM des-
cribe varios casos familiares utilizando los nom-
bres de “disbasia lorddtica progresiva” y “distonia
musculorum deformans™.

En un principio se pensd que este sindrome re-
presentaba una entidad morbosa, petro estos estados
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