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CONSIDERACIONBS GE!\'EHI'.LES. 

A partir d-e la guerra de Liberación estamos asis­
t iendo en nuestro país a un enorme incremento en 
la incidencia de la tan llamada ictericia catarral be­
nigna. Sin embargo, aún más importante que este 
aumento de presentación es el hecho de que tal ca­
lificativo de benignidad no es en la actualidad justo, 
porque si bien es verdad que una gran mayoría de 
casos evolucionan favorablemente, no es menos cier­
to que en otros un final desastroso angustia al clí­
nico, para quien un desenlace fatal no tuvo cabida 
en su mente. 

Muy distintas denominaciones ha tenido esta (;r.­
fermedad en el lranscurso de los años. A la primera, 
que diese VIRCHOW, de ictericia catarral con la idea 
de una inflamación y catarro de las vías biliares, 
han sucedido las de ictericia catarral epidénuca, ic­
tericia hepática infecciosa común, hepatitis epidémi­
ca aguda, ictericia infecciosa no espiroquetósica y 
hepatitis infecciosa. Esta última ha sido la más co­
rrientemente utilizada en estos últimos tiempos por 
parte de los diferentes autores que se han ocupado 
del problema e.n sus distintos aspectos (NEEFE, STO­
RES, ÜLIPHANT, SODEMAN, etc.); pero lal vez esta 
designación no sea la más correcta; infecciones ge­
nerales, incluyendo la sífilis, paludismo, mononu­
cleosis infecciosa, infecciones neumocócicas y loca­
les, como la hepatitis amebiana, pueden condicionar 
la presentación de una ictericia de indudable cau­
sa infecciosa. No obstante, el clínico, cuando ha­
bla de hepatitis infecciosa, no se refi-ere precisa­
mente a las formas antes anunciadas. Por ello debía 
tener una gran acogida el nombre propuesto recien­
temente por el propio NEEFE de ·"hepatitis por vi­
rus", y es así como nosotros encabezamos este ar­
tículo. 

A su conocimiento actual se ha llegado principal-

mente a través de dos direcciones. La primera, lá 
aparición de epidemias más o menos extensas en lu­
gares concurridos por gran número de personas, 
como instituciones sociales, campamentos, cuarteles1 

etcétera, y cuyos brotes han presentado un serio pro­
blema para las autoridades sanitarias de los ejércitus 
beligerantes durante la pasada guerra mundial. 

La segunda, ha nacido a raíz de la observación de 
que gran número de personas con hepa:titis recibie­
r<m algunas semanas antes la administración de plas­
ma total fraccionado o sangre, :> bien suero con que 
se prepararon los medios de vacunación contra la 
fiebre amarilla. Intimamente coligada a este tipo de 
ictericia postransfusional se encuentra la hepatitis 
que ocurre en individuos sujetos a t ratamiento sal­
varsánico, y que durante mucho tiempo se ha con­
siderado como producida ·por la acción tóxica del 
salvarsán. 

Para la primera forma se ha reservado el nombr€ 
de hepatitis infecciosa epidémica o esporádica, y 
para la segunda, el de ktericia por suero homólogo 
de una forma genérica, en un intento a marcar un 
deslinde entre ellas, que si bien clínicamente es in­
aceptable, desde un punto de vista etiológico tiene 
muchos visos de verosimilitud. 

Epidemiológicamente habría lugar, por tanto, a 
distinguir cuatro tipos de hepatitis: hepatitis epi­
démica, forma esporádica, ictericia por suero homó­
logo, ictericia salvarsánica. Sin embargo, como des­
pués veremos, tal diferenciación no puede hacerse no 
solamente en la clínica, sino tampoco en la autop­
sia. Un especial interés tiene la hepatitis que se des­
arrolla después de la administración de plasma. 

La entidad ictericia por suero homólogo fué des­
crita por primera vez por LÜRMAN en 1885, cuando 
comwricó una epidemia de ictericia entre trabaja­
dores del puerto de Bremen, que habían sido vacu­
nados con una vacuna que contenía linfa humana. 
De un total de 1.289 personas enfermaron con hepa­
titis 191, en. un plazo variable de uno a siete meses 
después de la vacunación; 800 trabajadores del mis­
mo puerto que vacunaron con un lote de linfa dife­
rente permanecieron libres de la enfermedad. Des­
pués no se hizo ninguna comunicación hasta que 
FINDLAY y MAC CALLUN observaron el mismo fenó-
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meno en un ciErrto número de ｰｐｲＺＺｯｮ｡ ｾ＠ varios me:*s 
después de ser vacunados contra la flebra amanlla 
cuyo medio de va{!unación contenía suero humano. 
Poco d(spués MAc NALT descubrió casos similares en 
niños a los que se adm:ñistró inyECcione,s de suero 
de convalecientes con sarampión como medida pro­
filáctica. Se conoció que el agente icterógeno residia 
en el suE:ro humano que se utilizaba en este último 
caso ccmo plasma total, y en el primero para la pre­
paración de la vacuna, cuando TuRNEH, SNAVELY, 
GROSI11AN, BUCHANAN y FOSTER observaron qu-e cuan. 
do la vacuna para la fiebre amarilla. se preparó Sl!l 
suero humano desapareció la presentación de casos 
de hepatit:s. 

La aparición de ictericia después de la adminis­
tración de plasma especialmente, y en menor grado 
de sangre total, ha tomado tal ｣ｵｾｲｰｯＬ＠ que una. gran 
can.tidad de investigadores se han ocupado de este 
problema, que tanto valor resta a una medida te­
rapéutica de tan gran eficacia y predicamento como 
la plasmoterapia. 

ｾｐｕｒｌｉｎｇＬ＠ :::iHONE y V AUGHAN han observado la 
presentación de h€pati tis después de la administra­
ción de plasma con una frecuencia tan elevada como 
el 8,6 por 100 entre 1.054 casos que fueron seguidos 
､ｵｲ｡ｮ ｾＺＮ･＠ cinco m'-ses después de recibir p.asma con­
servado o suero; uno de sus casos tuvo una evolu­
Clon grave y dos fallec.ercn. SCHEINBERG, KINNEY y 
ｊｾｅ｜ｶａｙ＠ observaron 11 casos de hepatitis entre 
2.443 ｴｲ｡ｮｳｦｵｳｩｯｮ ﾷｾ ｳ＠ de Eangre o plasma en el Pe.WI' 
Bent Brighan Hospital, lo que hace que un caso de 
cada :¿uu sujetos que reci1.>1eron plasma o sangre 
desarrollaron la ennrmEdad. l:'or otra parte, t.sta 
compjcacióu es mucho m:mos frecuente después de 
la t.ranstw3lón. de sangre que cuando se admmistra 
pl.al.ma ccnservado, y así, <:n los protocolos de SPUR­
LLNG, :::iliON E y V AUUt!AN puede ob:>ervarse, como des­
pués de la transtusión da sangre en 891 casos no se 
pres.::ntó h .. pautis, en tanto t:n los 1.054 pa.cien.tes 
que recibieron p.asma o suero se presentó 1a enfer­
m¿da:d con una mc..dencia del 8,t:i por 100, como ｡ｮｬｾﾭ
riormente hemos dicho. 

GRO::>SMAN y :::iAWAHD, entre 501 casos de transfu­
sión de plasma cons..;rvado, observó 8 ca::os de ictJ­
ricia; ¡><..11' tanto, el procento de frecuencia en este 
estu<lio <.s de un ｾ＠ por lOU. BI:IGIITMAN y KoRNS han 
estudiado el prob.ema s.guimdo una ser1e de pacien. 
tes durante se1s o más meses después de la acuninis­
tradón. de p1asma y haciendo una investlgacion so­
bre personas íaUecidas por hepatitis ac<.rca de si 
habían 1\.Clbldo con anterioridad y en un p_azo de­
lermmado p.asma, suero o sangre total; entr-e 649 
pac.i.oott.s que recib.·ltron tran.:sruEtión pudi<-il'On de­
mostrar una prcs ... ntacion de hepatitis en 4,5 por 100, 
con u:n.a mayor grav .... dad de la afecCión ;;.·n los pa­
cientes con más de cincuenta años de edaJ, y sin 
relación a lguna a la cantidad de plasma admuustra­
do; de les t>l casos fallecidos por hepaüt1s aguda, 
15 de ellos habían rec1bido transfuswn en los seis 
ｰｲｾｭ･ｲｯｳ＠ meses con antErioridad a la fecha de su 
muerte, y Ｑｾ＠ de elles sólo recibieron plasma. 

'l'eniendo en cuenta que de :m7 dona<i.:>res estudia­
dos por ｾａｗｙｅｒＬ＠ MEYER, I.<;A'l'ON, BAUER, l:'U'l'NAM Y 
SCHWI!:NKER, :¿3 de ellos t ... nían una historia de ha­
ber padecüdo ictericia, se comprende la magnitud del 
problema, sugiriendo los mt:ncionados autOres que 
una proporc10n tan alta, como el 6 por 100 de la po­
biac1on total, contiene en su sangre el virus de la 
hepatitis. Aunque l<' ox, MANSO, PENNA y PARA creen 
que ex:ste un segundo factor etiológico en el meca­
nismo causal de la ictericia por suero homólo¡¡o, 

representado por la desnutrición que irroga la en. 
fermedad primera del paciente Y que lleva a que se 
le administre plasma, el p.apel principal queda reser. 
vado para el agEillte icterógeno, un virus cuya trans­
misión experimental no es tan fá cil de lograr como 
el de la hepatit:s epidémica (PATJL, HAVENS, SABIN y 
PHILIPP). Aunque la enfermedad se presente con 
más frecuencia en personas de edad, lo cual ha ser­
vido para hacer hincapié en la diferencia existEnte 
entre esta forma de ictericia y la de aparición ep1dé· 
mica, conviene, sin embargo, recalcar que la icteri· 
cía por suero homólogo no ES privativa de las per. 
sanas adultas. BREUYN ｨｾＭ comunicado recientemen. 
te las observaciones clínicas y patológica..<; de un niño 
que murió de hepatitis por suero homólogo cuando 
tenía quince semanas de Edad; se::enta a cien días 
antes del comienzo de la enfermedad el niño recibió 
una tra:n.sfusión de sangre sin que e!l los ､ｯｮ｡､ｯｲｾｳ＠
de ésta existiese antecedentes de hepatitis. 

Frente a la ictericia por smro homólogo, y proba­
blemente por un mecamsmo muy anál ... go, puede des. 
arrollarse una icteticia durante el tratamiento sal· 
ｶ｡ｲｾ￡ｲｵ｣ｯＬ＠ y que ha dado Jugar a epidemias en Cen­
tros dermatologicos. Duran,e mucho tiempo se h'l 
tenido esta ictericia como la manifestac:ón de la le­
sión hepática por la acción tóxica del salvar:;án, 
otros ta consideraron como expresión de una sífi.is 
activa del h1gado. Sin embargo, actua.menta ｰ｡ｲ･･ｾＺ＠
demostrado ｱｵｾ＠ dLha hepauus no es dt.bida a la ac· 
ción del salvarsán ni a la manifestación s.ifilíuca del 
hígado, Eino similar en su etiología a la ictenCia por 
suero homólogo. Lo más prvbabte es que se-a ongma· 
da por la transmisión del m.smo virus de 1a h-opalit:s 
infecciosa en la sangre, que se pasa de un paciente 
a otro durante las myeccwnLs mtravenosas; ｨｾｰ｡ﾷ＠
titis transmitidas por j eringuillas pu-eden ocurnr en 
cuatquier clínica en las que se pongan muchas in.yec. 
clones, y, por lo tanto, la estEriuzación no sea del 
todo aduuada. LAIRD ha probado cómo sometiendo 
las jeringu:llas a una cuidadosa Esterilización puede 
eli.mmarse la presenc1a de hepatitis. 

ETIOPATOGENIA. 

La tesis de EPPINGER, según el cual la acción tóxi· 
ca de ciertos productos formados en el intestino ｳｾﾭ
rían los causarutes de la inflamación serosa caracte­
rística de la hepatitis infecciosa, no encontró eco 
entre aquellos que pudieron as:.stir y ob.5€rvar bro-

. tes epidémicos de la enfermedad, que argumentaron 
lo anterior en pro de un agente infecc10so, proba­
blemente un virus, como El mecanismo causal de la 
ictericia catarral, tanto en la forma ･ｳｰｯｲ￡､Ａｩ｣ＺｾＮ＠ como 
en. la epidémica. No obstante este a!*:rto etiológico, 
no comenzó a tener confirmación hasta que VoGT, 
por vez primera, cons:guió transmitir experimental­
mente la enfermedad a voluntarios con la adminis­
tra.ción de jugo duodenal y orina de enfermos con 
hepatitis. Posteriormente HAVENS consiguió resulLa­
dos similares. NEEFE y STOKES, durante una epide­
mia acaecida en un campamento de jóvenes en Pen­
silvania, consigu:eron transmitir la enfermedad a 
voluntarios tra.s la ingestión de heces de pacientes 
ictéricos, en tanto la administración de orina de 28 

· pacientes o el liquido del lavado nasal de otros 38 no 
fué capaz de producir la enfermedad; así llegaron a 
la conclusión de oue el modo de transmisión de la 
ep:demia fué a través del agua infectada por el agen­
te icterógeno. FLNDLAY y WIWOX ｣ｯｮｳｾｧｵｩ･ｲｯｮ＠ pro­
ducir la enfermedad experimentalmente, después de 
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la ingestión de heces y oritna ｾ･＠ dcasos ･ｦｾｬｰｴ＠ orásdi?Os 
que habían sido pasados a ra ｶｾｳ＠ e un 1. ｾｯ＠ e1tz. 
Ya anteriormente FRASER, e.nd ｌｾＱＬ､｣ｯｭｨｵｭ｣ｴ＿＠ •. un es­
tudi cuidadoso de una ep1 em1a e epa h:s que 
ｯ｣ｵｲｾ￳＠ en una institución ｬ［ｊ ･ ｮ￩ｦｩｾ｡［＠ el mencionado 
autor creyó que el br?te fue ocasiOnado por .Ia ｓｾﾭ
monella Schottmüllen, pero las pruebas epidemiO­
lógicas hacen creer que el medio transmisor fué el 
agua. 

Recientemente, HARRISON ha hecho un estudio de 
un brote de hepatitis en un campamento militar, lle­
gando a la conclusión de que la epidemia se- exten­
dió por e1 agua. BARKER ha llamado igualmente la 
atención acerca de este hecho. 

La ingestión de leche ha sido también incrimina­
da como un modo de transmisión de la enfermedad 
(MURPHY, PETRIE, WORK), lo que, unido a las ante­
riores experiencias, abonan fuertemente en favor de 
la vía oral como mEdio de contagio. Sin embargo, 
no solamente se ha conseguido producir la afección 
experimental utilizando esta vía, ya que MAC CALLU:\1 
y BRATLEY, mediante la pulverización nasal a volun­
tarios del producto del lavado faríngeo de casos de 
hepatitis epidémica, ha logrado originar la ictericia, 
siempre que el líquido del lavado faríngeo se obtu­
viese durante la fase preictericia o en las primeras 
veinticuatro horas del período iclérico. FINDLAY y 
MARTIN, utilizando 8 mismo método, han consegui­
do la transmisión de la enfermedad; ei período de 
incubación estuvo comprendido entre treinta y cin­
cuenta días. Estas experiencias apoyan, por el con­
trario, la idea de que la hepatitis infecciosa. epidt:­
mica sea una infección que se transmite por gotitas 
de Pflügge. En contra de ello existe el hecho, apar­
te de las razones anteriormente aducidas, de que 
ANDERSON, en. el estudio que ha hecho de los bro­
tes de ictericia catarral acaecidos en Is.andia duran­
te los últimos veinte años, pudo demostrar que el 
procento de personas afectas fué mucho mayor en 
las zonas rurales que en las pequeñas poblaciones, io 
que habla en contra de una infección aérEa, ya que 
si tal fuese, la enfermedad ocurriría mucho más fre­
cuentemente en las poblaciones donde el contacto en. 
ｾ･＠ las parscnas y las posibi.idades de contagio son 
Igualmente mayores. Sobre estas bases par<:ce muy 
verosímil que el agente icterógeno se transmita a 
través del agua polucionada por las heces de pacien­
tes ictéricos, al igual que se ha demostrado para 
otra.S infecciones por virus, como la poliomielitis. 

A pesar del avance que en los conocimientus acer­
ca de esta enfermedad ha supuesto la transmisión 
experimental de la misma a voluntarios, actualmen­
te se conoce poco del agente etiológico; la falta de 
susceptibilidad de los arumales de laboratorw y d 
no hab<:rse obtenido el cultivo del virus en la cerio­
alantoides del huevo, düicultan en gran manera el 
problema. VAN RoO YEN y GoRDON utilizaron dife· 
rentes roedores, así como monos y chimpances, para 
la tran:sm1sión de la enfermedad, con ｲ･ｳｵｾｴ｡､ｯｳ＠ ne­
gativos. Más recientemente, MAc CALLUM y MILES 
han descrito la transmisión a ratas de un agente ic­
terógeno filtrable, que se obtuvo de pacientes con 
hepatitis infecciosa, pero estos resultados no puede.n 
pe5arse definitivamente, ya que NICOLAUS, PO!UICALA 
Y MorvE han descrito la aparición de hepatitis pro­
ducidas por un agente iiltrable rn ｣ｯｬｭｾ｡ｳ＠ de rato­
nes sanos. Ess&"l y LEMBKE han comunicado no hac¿ 
mucho que el virus de la hepatitis infecciosa es un 
cuerpo poliédrico con un d1ametro aproxunado de 
180 millffilcras cuando se observa con el microsco­
pio electrónico. Ni este agente, ni el que produce la 

hepatitis en los roedores, se ha descrito que produz­
can la infección en voluntarios humanos, por lo que 
deben ｭｩｾ＠ con ciertas dudas. 

También la sangre de pacientes con hepatitis epi­
démica, cuando se obtiene durante los dos primeros 
días de la enfermedad, se muestra eficaz oomo me­
dio transmisor (HAVENS, PAUL y VAN RooYEN). Con 
este último problema está íntimamente relacionada 
la ictericia por suero homólogo, o sea, les casos de 
hepatitis que ocurren después de la administración 
de plasma o sangre, de vacunas contra la fiebre ama­
rilla que se preparan con suero humano en los Dis­
pensarios dermatológ:cos por la esterilización defi­
ciente de las jeringuillas, o después de administrar 
suero de convalecientes para el tratamiento del sa­
rampión, como ya hemos dicho. 

El que la enfermedad, tanto en el caso de la. hepa­
titis infecciosa epidémica o esporádica, oomo en la 
ictericia por suero homó:ogo, o la transmitida por 
jeringuillas, se ｰｲ･ ｳ ･ｮｴｾ＠ con similar cuadro clínico, 
hasta el punto de no poder hacerse una sep:u-ación 
sistemática entre ellas, obligaría a considerar que 
no es sino una misma afección. Sin embargo, varios 
hechos que a continuación aduciremos, llevan en .13 
actualidad a la crEencia de que se trata de una afee· 
ción que puede SZT originada por virus, diferiendo 
por lo menos en sus propiedades antigénícas. Clíni­
camente, la mayoría de los casos de hepatitis epidé­
mica ocurren en individuos jóvenes; por el contrario, 
el mayor número de personas afectas de ictericia 
por suero homólogo cae en el grupo por encima de 
la cuarta década de la vida. El índice de letalida.d en 
la ictericia por suero homólogo es mucho más eleva­
do que en la hepatitis epidémica; Woon, entre 32 ca­
sos de ictericia ｰｲｯ｢｡｢ｬ ｾ ｭ･ｮｴ･＠ del tipo por suero ho­
mólogo, comunicó 6 casos de muerte, o sea, un pro­
cento de letalidad del 19 por 100, en franco contras­
te a los resuttados de LUCKE, que encontró una le.ta­
lidad de un 0,13 a 0,44 por 100. No obstante esta 
evolución habitualmente más benigna de la hepati­
tis epidémica cuan:lo se la compara con la ictericia 
por suero homólogo, no siempre se mantiene, y pr<l­
cisamente en estos últimos tiempos se va insistiendo 
acerca del gran número de fallecimientos por hepa­
titis epidémlCa o esporádica. Así en el estudio que ha 
hecho ALSTED de 1&6 casos, la mitad de ellos tuvo 
una evolución maligna. MüLLER comunicó una mor­
talidad de un 50 por 100 en los enfermos oon icte­
ricia catarral estudiados durante el año 1946 en un 
Hospital de Basi!Ea. J.ERSILT ha insistido igualmente 
acerca de la gran malignidad que a partir del 
año 1944 se viene observando en los individuos afec­
tos de ictericia en Dinamarca, llegando a ser la mor­
talidad en algunas ocasiones de 61 por 100. Vemos 
así, pues, que esta pretendida ､ｩｦｾｲ･ｮ｣ｩ｡＠ de evolu­
ción entre la hepatitis epidémica y la ictericia por 
suero homólogo no tiene una base real. Pero es que 
no es únicamente ciertas diferencias clínicas lo que 
inclina a considerar como diferentes a los agentes ic­
terógenos, en el caso de la hepatitis infecciosa y en 
el de la ictericia po.r suero homólogo, sino muy fun­
damentalmente sus propiedades inmunobiológicas. 

HAVENS observó cómo pacientes que habían pade­
cido con anterioridad hEpatitis infecciosa de forma 
epidémica o esporádica, y cuya refractariedad para 
padecer nuevos brotes de hepatitis de forma simllar, 
han puesto de manüiesto NEEFE, MILLER y CHORNOCI<, 
desarrollaban ictericia por suero homólogo después 
de ser vacunados contra la fiebre amarilla un año 
después. NEEFE, STOKES y GELLIS demostraron cómo 
voluntarios que habían curado de ictericia por sue-
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ro homólogo y luego fueron inoculados con material 
que contenía el agente icterógeno de la hepatitis epi­
démica, desarrollaron hepatitis, en tanto aquellos a 
los que se hacía la reincculación con el agente ictc­
rógeno de la ictericia por suero homólogo no pre­
sentaban la enfermedad. La experiencia de HAVENS 
demostrando cómo el haber producido hepatitis in­
fecciosa no hace al individuo refractario pal'3 pade­
cer ictericia por suero homólogo, han sido confirma­
das pO!r RARMADY y HARDWICI{, ÜLIPHANT, NEEFE, 
M!LLER y CHORNOCK, así COmo NEEFE, STOKES, 
REINHOLD y LUKENS. 

El modo de transmisión es también enteramente 
diferente para ambas claszs de virus; el de la icte­
ricia por suero homólogo se transmite a través del 
plasma conservado o suero y en menor grado por 
la sangre total transfundida o jeringuillas deficien­
temente esterilizadas, en tanto en la hepatitis infe::-­
ciosa el contagio se hace por medio de gotitas expul­
sadas al hablar o toser o más probablemente por la 
vía oral debido al agua infectada, y en menor escala 
por alimentos contaminados por las heces del por­
tador. Así se explica que, GROSSMAX y SWARD hayan 
observado una ausencia de casos secundarios en las 
familias de pacientes con ictericia por suero ho­
mólogo. En comparación con lo anterior, un análi­
sis de las familias de 77 pacientes con hepatitis m­
fecciosa probó la existencia en 13, o sea, 17 por 100 
de los miembros, de antecedentes de haber padecido 
hepatitis con anterioridad. 

Independientemente de estqs hechos, lo más sor­
prendente es el distinto período de incubación en 
ambasformas de hepatitis por virus. NEEFE, STOKES, 
REINHOLD y LUKENS, en sus experiencias ､Ｎｾ＠ trans­
misión experimental a voluntarios del virus ､ｾ＠ la 
ictericia por suero homólogo, observaron un período 
de incubación variable entre 73 a 110 días, aunque 7 
sujetos inoculados manifestaron síntomas de hepa­
titis, ya en un periodo de doce a cincuenta días. El 
período de incubación en los casos de ictencia por 
suero homólogo estudiados por BRIGIITMAN y KoRNS 
osciló entre un mínimo de cuarenta y tres días y 
un máximo de ciento sesenta y cuatro. En las series 
de SciiEINBEWG y colaboradores, entre treinta y ocho 
y ciento cinco días. . 

Así se ha considerado como necesario para que se 
manifieste la ictericia por suero homólogo un perío­
do de incubación alrededor de tres a siete meses. 

Por el contrario, el período de in,cubación en la 
hepatitjs infecciosa es mucho más corto: ZIMMER­
M:AN, LoWRY, UYEYAMA y REIXER, en el estudio de 
sus 295 pacientes con hepatitis infecciosa, el pe­
ríodo de incubación osciló entre tres a seis s=manas. 
Un gran número de estos enfermos ccmenzaron a 
beber agua a la que aún no se había añadido cloro 
por haber ocupado recientemente las tropas la nueva 
zona. A los pocos días comenzaron a padecer dia­
rrea algunos de ellos, y a las tres semanas apareció 
el primer caso de ictericia. DUNCAN, CRISTIAN, STO­
KES, REXAR, NICHOLSON y EDGAR consideran el pe­
ríodo de incubación de la hepatitis infecciosa com­
prendido entre dos y cinco semanas. 

Existen, por lo tanto, una serie de caracterzs en 
parte clínicos y fundamentalmente inmunológicos, 
que permiten presumir exista una diferencia por lo 
menos antigénica entre ambas clases de virus. El no 
poderse conseguir una inmunidad cruzada entre una 
cepa de virus de hepatitis infe·cciosa y otra de icte­
ricia por suero homólogo (NEEFE, STOI<ES y GELLIS), 
y el distinto período de incubación, son las bases in­
m.unológicas. El afectar la hepatitis infecciosa a 

personas jóvenes, con una evolución más benigna y 
el manifestarse la ictericia por suero homólogo ge­
neralmente en sujetos por encima de cuarenta años 
con una mayor malignidad, es el apoyo clínico. 

Mas en cualquiera de los dos casos, tanto las le· 
siones anatómicas a nivel del hígado, como las ma· 
nifestaciones clínicas, son t otalmente indiferencia. 
bles. · 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. 

Es bien conocido que las lesiones principales se 
encuentran en el hígado, aunque se han descrito 
también alteraciones en otros órganos, ･ｳｾ｣ｩ｡ｬｭ･ｮ ﾭ

te el bazo y ganglios linfáticos. La descripción de las 
lesiones hepáticas, esplénicas y de los ganghos se 
ha limitado casi uniformemente a casos en que la en. 
fermedad se manifestó de una forma subaguda, por 
lo que las lesiones principales ha ｱｵ･､ｾ､ｯ＠ en su ma­
yor parte reducidas a las observaciones de biopsia. 
En 1939, ROHOL!\1 e YVERSE::-.l introdujeron en la clí­
nica la técnica de biopsia hepática por aspiración, 
que posteriormente fué ampliada por AXBNFED y 
BRASS y en Inglaterra por DIBLE, MAC MICHAEL y 
SHERLOCI<, lo cual permitió hacer un estudio siste­
mático de la hepatitis en sus fases precoces. Se pudo 
llegar así a la conclusión de que en el estudio histo­
lógico de las piezas de biopsia no existe ninguna di· 
ferencia entre las formas epidemiológicas de las 
hepatitis, o sea, entre la hepatitis epidémica, espo· 
rádica, ictericia por suero homólogo e ictericia sal­
varsánica. LUCKE y MALLORY han demostrado en 
sus observaciones de necrop.s1as este mismo hecho, 
haciendo una separación en dos tipos de los casos 
que evolucionan fatalmente; una f01ma subaguda y 
otra fulminante que correspondería en gran parte a 
individuos heridos a los que se administró plasma. 

Para ello las lesiones patológicas más evidentes en 
los estudios de biopsia consisten en la ､･ｧ･ｮｾＺＺ｡｣ｩ￳ｮ＠
acidófila y necrosis hialina de células individuales 
que pueden tene•r una predilección por las zonas 
｣･ｮｴｲｯｬｯｾｵｬｩｬｬ｡ｲ･ｳＬ＠ o bien distribuirse uniformemen· 
te. Esta necrosis parece ser la responsable de la des­
organización de las trabéculas hepáticas, que es un 
hecho tan evidente en los estadios siguientes. Pero 
ésta no es la lesión histológica de los casos que evo­
lucionan fatalmente y que pueden estudiarse en la 
:!utopsia, ya que entonces lo que se encuentra inva­
riablemente es una necrosis de tipo central afectando 
a los hepatocitos, pero sin alterar las sinuosidades ni 
la malla retict.tlar, ocurriendo muy rápidamente la 
autolisis de las células hepáticas lesionadas. Debido 
a la distribución irregular de las lesiones, grandes 
zonas de parenquima pueden aparecer destruída.s, 
en tanto en las porciones vecinas no existe destruc­
ción o ésta -es incompleta. Se considera como muy 
caracteríatico de la hepatitis por virus la limitación 
del proceso destructivo a los hepatocitos, quedando 
preservada la estructura lobular, lo cual es debido a 
la falta de destrucción de los sinusoides y malla reti­
cular. En el estudio tan detallado que hizo LucKF. 
sobre 125 casos existía en una gran may<Yria CLe ellos 
en la fase más precoz infiltración del estroma. he­
pático por células inflamatorias, especialmente lin­
focitos, fagocitos, mononucleares y leucocitos en 
proporción variable, sin que a pesar de ello se obser­
varan fenómenos de retracción cicatricial. 

Generalmente el proceso destructivo afecta a las 
células hepáticas situadas alrededor de la vena cen­
tral del 1obulillo, aunque en fases posteriores puede 
afectar a cualquier parte del mismo, y extenderse 
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como ha sido la observación cons­
uniformeml ente, s estudiados por MALLORY. La vena 
tante en os caso f . d d fl 

1 dEl lobulillo ｭｵ･ｳｾｲ｡＠ enomenos .e en o e-
ｾｾｴｲ｡＠ c:e hace más evidente en los pr1meros e:;­
］ｾｳ＠ ｱｾＡ＠ la enfermedad, Y nunca se ｾ｡ｮ＠ observado 

d inclusión" como se ha pod1do demostrar 
"cuerpos . e . ' r virus. 
en otras mfeccwnes ｾ＠ . . 

Las lesiones ｨｩｳｴｯＡ￳ｾｉ｣｡ｳ＠ ｾ･＠ .las ｨ･ｰ｡｢ｴｬｾ＠ !atalc('< 
t Un Cuadro m1croscop1co que no difiere cr. 

mues ra.n " t f' ·u d " 
nada del descrito en la a rto la afman da dagu taa ', ｾ＠
esta relación entre una y o ra en erme a es nca 

Para considerarse actualmente como dos,extre-
como s· b t r de una misma cadena. m em argo, es e con.a-
ｾｾ･ｮｴｯ＠ no es reciente, ya que en 1890 FLINDT d e-
ｾｭ＠ f . 
mostró que la ictericia catarral, tanto de orma ep_l· 
dérnica como esporádica, puede termii_1ar en ｡ｾｲｯｦｩ｡＠
aguda amarilla. En_ 1912 ｃｯ｣ｩ＼ａＮｾＧｎｅＬ＠ ｭ､ｾｰ･ｮ､Ｎｩ･ｮｴ･ﾭ
mente llegó a la miSma concluswn, y mas tarde se 
tuvo ｾｮ｡＠ rotunda confirmación a partir de los tra­
bajos de LINSTEDT, EHRTROl\1 y WALLGREN, en los 
países ･ｳ｣｡ｮ､ｩｮ￡ｶＡ｣ｯｾＬ＠ ｱｵｾ＠ apuntaron_ s_obre el para­
lelismo entre la 1nc1denc1a de hepatitis y muertes 
por atrofia aguda amarilla. ｾｩ＿＠ ･ｭ｢ｾｲｧｯＬ＠ ｨ｡ｳｾ｡＠ ql:le 
en 1930 BERGSTRAND comumco su celebre €pldezrua 
de atrofia amarilla aguda, la opinión médica gene­
ral no prestó la debida atención a esta relación de 
he.patitis y atrofia aguda. En aquellos casos en que 
la evolución no ha sido fatal, pero la enfermedad se 
ha presentado con un cuadro grave o bien cuando el 
exilus letal se alcanza de una forma subaguda, se 
observan fenómenos de regeneración por hiperplasia 
de las células hepáticas residuales, localizadas peri­
féricamente y posiblemente de los conductillos bi­
liares peri-lobulares. Aun así, la restitución del p'an 
lobulillar no es nunca perfecta del todo aun en les 
casos que ofrecen una evolución benigna. Los detri­
tus originados par la autolisis de las células hepá­
ticas desaparecen l!'ápidamente, y aunque el meca­
nismo exaoto de la desaparición de estos detritus no 
es bien conocido, piensa LUCKE está producido por 
un proceso enzimático a causa de su rapidez; en las 
observaciones de WooD este fenómeno ya se pudo 
sorprender aJ séptimo día de comenzada Ja hepatitie. 

Los intentos de regeneración de los hepatocitos, 
unido a la distribución zoHal de !as lesiones, da ｾｮ＠
estos casos que evolucionan fatalmente de ｵｾ｡Ｎ＠ for­
ma subaguda un aspecto rugoso a la superficie he­
pática, así como al corte del tejido hepático, que tie­
ne un color amarillo rojizo, sobre cuyo fondo sobre­
salen pequeños granos que a primera vista pueden 
confundir con el hígado granular de la cirrosis. ｳｾ＠
ha considerado como muy típico de estas formas 
subagudas las mencionadas alteracioms, que no son 
sino la represenlación de la presencia coexistente 
de los fenómenos de reg·eneración y las zonas de ne­
crosis hepalocelular con un aum€nto del estroma ¡:or 
condensación. 

Pero el virus no afecta exclusivnmente al hígado, 
sino que, como dijimos al principio, son también le­
sionados otros órganos, muy especialmente el bazo y 
los ganglios linfáticos. El bazo suele estar agr::mda­
do, con aumento evidente de peso y disminución de 
su consistencia, mostrándose blando cuando el curso 
clínico ha sido corto, y duro y firme cuando ¡a evo­
lución se ha mantenido más tiempo. El estudio his­
tológico demuestra en los estadios precoces de la en­
fermedad una esplenitis bien definida, caracterizada 
por la apM"ición ocasional de neerosis focales afec­
tando la porción central de los cuerpos de Malpigio, 
que están grandes e hiperplásticos; al mismo tiempo 

existe una infiltración linfocitaria del retículo de la 
pulpa y área de edema en el ｾｳｴｲｯｭ｡＠ ｢ｾＧｓｩ｣ｯＮ＠ . 

Estas alteraciones son variables de mtensidad, y 

ocurren ún.icame-nte en el estadio precoz de la enfer­
medad; más tarde los cuerpos de Malpigio se hacen 
pequeños y compactos. 

La cápsula del bazo se muestra tenue y friable ｴＺｬｾ＠
un principio, pudiendo ocurrir la ruptura de la mis­
ma con hemoperitoneo fatal. Como las lesiones de es­
plmitis son más marcadas en los estadios precoces, 
antes de que se observe el proceso de necros!s celu­
lar en el hígado, parece lo más probable que la le­
sión esplénica sea debida a la acción directa ;fel agen­
te icterógeno, que es responsable de las leson:s _del 
resto de los órganos afectos, en contra de la hlpote­
sis mantenida por LUCKF. de que "la hiperplasia ｰｲ ｾ ﾭ

coz linfoide es probablemente una reacción a los pro­
ductos de autolisis hepálica". -El aumento de: tama­
ño del bazo en los estadios más avan.zadc•s Y d.es­
'pués que el agrandamiento esplénico de un principio 
ha regresado, es lo más seguro debido a. la co-ngestión 
e hiperplasia de la pulpa. · 

Junto a estas alteracio·nes esplénicas se suelen ob­
servar con gran frecuencia fenómenos de linfadenitis 
aguda regional. Estos cambios están caracterizados 
no solamente por edema, hiperplasia ｬｩｮｦｯｩ､ｾ＠ e ｩｮｾｅﾭ
tración de linfocitos y fagocitos mononucleares, smo 
también, ocasionalmente, por áreas locales de necro­
sis. Estas áreas afE·ctan principalmente a loE centros 
germinativos de los folículos ｬｩｮｾｯｩ､･ｳＬ＠ y se parecen 
extraordinariamente a la necros1s del centro de los 
cuerpos de Malpigio del bazo. , 

La suspensión de los procesos de espermatogene­
sis se obs·crvan en una gran mayoría de casos, lo 
cual se puede explicar por una serie de factores ｾｯ ﾭ
ligados que actúan conjuntamente, tale? como la m­
facción, la fiebre, debilitación y espec!almente po-r 
la altEración en la utilización de los estrógenos con­
comitantes con la afectación hepática. Sin embargo, 
el hecho de que algunos de estos casos, como en los 
observados por WooD, se presentan ｶ ･ｲ ､｡､ｾｲ｡ｳ＠ or­
quitis, hace que este factor haya de ser evaluado 
para ciertas alteraciones químicas, que más ta<de ｲｾﾭ
señaremos. 

No se suelen observar alteraciones neurológicas en 
el estudio microscópico, lo que hace pensar que los 
trastornos neurológicos de la clínica tengan un ori­
gen metabólico por la alteración ｰｯｳｩ｢ｬ･ｭ･ｮｴｾ＠ de al­
gún sistema enzimático relacionado con los hidratos 
de carbono. 

CLÍNICA. 

Al igual ｱｵｾ＠ para las lesiones causad..'l.s por el vi­
rus de la hepatitis epidémica y la icteric'a por suero 
homólogo, la sintomatología, in.del?endientem;:nte ｾ･＠
que se pueda establecer con :;;egundad el I?e.rwdo ae 
incubación (cuatro semanas para la hepatitis aguda 
y cuatro meses para la ictericia por suero homólo­
go), es común a las dos formas de ｨｾｰ｡ｴｩｴｩｳ＠ por vi­
rus, tanto en su oom;·enzo como en los .::stadios po:>­
teriores. 

Por otra parte, la pr€sencia de estos síntomas no 
es constante en todos los casos. La icter1cia, qu:) es 
el más importante en cuanto al diagnóstico se refie­
re, puede no existir e incluso se han encontrado ca­
sos sin síntomas, pero con suficientes pruebas que 
indicaban la presencia de una hepatitis silente, como 
(''ll los casos de HALLGREN. P0I.LOCK ha comunicado 
casos en niños pequeños, que él cree l:'on ataqut:s 
asinlomátioos de hepatitis infecciosa. De 295 casos, 

t 
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estudiados por Zil\miERMAN, LownY, ｬＡｾｅｙａｍａ＠ y RAt; 
SER, 35 de ellos no manifestaron ictEncla, en tan.to c. 
resto del cuadro clínico era similar al de los casos 
con ictericia; o sea, un 10 por 100 de l?s enfer.mos 
con hepatitis por virus, pueden no mamfestar ICte­
ricia, y esto es de primordial importancia el rete­
nerlo. 

En el 83 por 100 de los casos de BARRER, ｃｾｐ ｓ＠

y ALLEN y en los de HAVENS, antes de que apareciese 
la ictericla existían diversas manifestaciones, de las 
cuales la más importante, y en la mayoría de los 
casos, la primera es la anorexia. Al mismo tiempo, 
los enfermos comienzan aquejar de una d ebilidad 
extrema, se cansan al más mínimo esfuerzo, acom­
pañados de una sensación mol'Esta en epigastrio, que 
puede variar desde simplemente inflazón hasta ｾｲﾭ
dadero dolor, que en algunos casos ｾ･＠ hace tan in­
bmso y se localiza en el reborde subcostal derecho, 
oomo para hacer pensar en una afecr.:ón de las vías 
biliares; este dolor en forma de cólico hepático es 
más intenso y frecuente en estos primeros estadios, 
y su presentación puede hacer sospechar al clínico, 
cuando se ha hecho un diagnóstico de h epatitis por 
virus, en una posible evolución maligna, ya que de 
los 136 casos de ALSTED este dolor más o m€'Ilos in­
tenso se manifestó solamente en el 23 por 100 de Jos 
casos que tuvieron una evo1uc:ón benigna, en franco 
contraste al 67 por 100 de los casos de hepatitis ma­
ligna. Náuseas y vómitos, así como emisión de ori­
nas oscuras, suelen hacer su aparición también en 
este período. La presentación de orinas oscuras es 
tan importante como para formar, junto con la ano­
rexia, laxitud y molestias epigástricas, la tetrada sin­
tomática del periodo preictérico. 

En 2/3 de los casos de Zil\IMERMAN y colaborado· 
res, y en 13 de 54 ca:::os estudiados por BERCOVICZ y 
KNocH, los pacientes manifestaron síntomas estre­
chamente parecidos a la grip·e o infecciones del trac­
to respiratorio, tales como cefaleas. dolores articu­
lares y musculares, calambres, tos e irritación d :l lu 
mucosa buco-faríngea, etc. La cefalea es tan cons­
tante como para alcanzar la cifra de un 70 por 100 
en algunas estadísticas, gzneralmente de localización 
fronto-orbital, notando algunos paciente·s un incre­
mento de su intensidad con los movimientos ocu­
lares. 

En aquellos casos en que domina en el cuadro al 
principio el dolor abdominal y la anorexia, se puede 
hacer un diagnóstico erróneo de apendicitis o cóLco 
hepático o renal. Errores han sido cometidos, y no 
dudamos que seguirán cometiéndose. 

Otra'S veces el comienzo de la afección no f;€' ma · 
nifiesta hasta que el enfermo comienza a teñirse de 
color amarillo, primero en las escleróticas y l'J:ego en 
toda la piel. Por el contrario, e'Sisten casos de co­
mienzo violento, como los comunicados por YENI­
KONSHIAN y DENNS, de los cuales el 70 por 100 co­
menzó con escalofríos y fiebre de altura moderada. 
En estos casos la temperatura suele descender vein­
ticu!rtro o cuarenta y ocho horas antes de que el pa­
ciente comience a teñirse. SoMF.RYILLE y CLARK co­
municaron una serie de pacientes en los cuales casi la 
mitad comenzó también de una forma aguda con fie­
bre, anorexia y dolor abdominal. 

A continuación transcribimos el tipo de co­
mienzo de los casos de ZIIVJJ\1ERMAN, LOWRY, UYF.YAM-\ 
y REIXER, por considerar de interés esta polimorfia 
clínica precoz, que puede llevar a los mayores 
errores. 

Tipos de comienzo de la h epatitis en 295 casos: 

1.• Gripal. (Comienzo ｡ｧｵｾ • ＺＺ＾Ｌ＠ escalofrios o 
sensación de ESCalofríos, dolores gez:e­
ralizad0-9, fiebre, cefalea, con o sin sin-
tomas respiratorios) ....................... . 

2.• Sintomas de t ipo gripal con signot. y 
sintcmas simultáneos de afectación he­
pática (fiebre, dolores generalizado_,, 
cefalea anorexia náuseas, dolor abdo-
minal y orinas ¿scuras) ... .. ..... ....... . 99 83,8 % 

3.• Comic-r. zo insidioso (malestar, laxitud, 
anorexia, nátWeas, óolor abdominal, ori-
nas oscuras) ................ ...... .... .......... 86 29 % 

4.• Dolor abdominal simulando un abdo-
men agudo . . .. . . .. .. .. .. .. .. . .. . .. .. . .. .. .. .. .. 15 5,1 'lo 

Con estas manifestaciO'I1es de comienzo, cuya du­
ración suele ｯｾ｣ｩｾ｡ｲ＠ cuando se presentan alrededor 
de unos cinco días, la enfermedad suele pasar al es­
tadio llamado ictérico, y en el cual la aparición de la 
ictericia facilita en gran manera el diagnóstico. Du­
rante el período preictérico los juicios clínicos pue­
den ser variados, mas cuando tras ellos el paciente 
com:enza a teñirse, aun para el clínico menos aveza­
do el diagnóstico se acaba rápidamente. Sin embar­
go, no ｣ｯｮｶｩ･ｮｾ＠ olvidar que un 10 por 100 de he· 
patitis por virus no manifiestan ictericia durante su 
evolución, y que, por otra parte, no todos 'os casos 
presentan un período preictérico rico en sir.tomato· 
logía. 

Una vez que ha aparecido la ictericia, los síntomas 
que ｨ｡ＡＧｾ＠ hecho apar ición en la fase preictérica se in­
crementan en intensidad, y de esta manera la ｡ｮｯｲｾ ﾭ

xia se hace pertinaz e invencible y las náuseas y vó­
mitos muy reiterados. Las molestias dolorosas en el 
hipocondrio derecho persisten con igual carácter o 
se aumentan, tomando un evidente carácter cólico, y 
cuyo parecido a una. enfermedad abdominal aguda. 
pu-ede ser tan extraordina:rio CJ.Ue lleve al ánimo del 
médico la idea de una intervención quirúrgica bajo 
el diagnóstico, por ejemplo, de co:ecistitis. Tanto 
más si a la anterior se suma una nueva elevación 
febril, que nunca suele alcanzar la altura del pe:ríodo 
preictérico. En muchos pacientes el d<>lor n.o Es loca­
lizado en hipocondrio derecho o en epigastrio, sino 
que es de t ipo generalizado, difuso, con sensibilidad 
aumentada a la presión. La profundidad de la icte­
ricia varía mucho; puede ser ligera e intensa, y la du­
ración media es de tres a cuatro semanas, aunque se 
han descrito casos en que ha persistido el tinte ama­
rillo duran.te setenta y cin co días, y nosotros obser­
vamos un caso en el cual la ictericia sólo duró cua­
tro días. La ictericia alcanza gen-eralmente su mayor 
intensidad hacia el décimo día, y luego suele ir de­
creciendo. En cuanto a la presentación de prurito, si 
bien es cierto que sólo se presenta en el 20 por 100 
de los casos, también lo €'5 que cuando hace su apa­
rición sume al enfermo en una continua intranquili­
dad, impidiéndole el sueño, con crisis de rasca­
miento, que van seguidas de postración para Juego r e• 
novarse aún con mayor intensidad. Aproximada­
mente, una mitad de los enfermos suele aquejar du­
rante este pzríodo alteraciones de la función intes­
tinal en forma de diarrea o más frecuentemente de 
€tStreñimiento. Las orinas son oscuras, de color cae· 
ba, y las heces algo decoloradas, pero las típicas he­
ces de color creta son poco fre-cuentes. 

En la exploración, en el 90 por 100 de los casos se 
en-cuentra ictericia, y aproximadamente en 2/3 de 
los mismos e l hígado está aumentado de tamaño al­
rededor de tres traveses de dedo por debajo del re· 
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rd stal aunque ｺｭｵＮｉｅｒｾＱａｎ＠ y colaboradores ob-
bo e co ' 1 h' d t b servaron un caso en el que e 1ga o es a a ･ｮｯｾ･Ｍ

t agrandado llegando a la altura del ombhgo. 
men e • . 1- d h' Los caractEres palpatorws sue t n ser los e un .. 1gado 

nde de borde liso y doloroso a la preswn. Es 
ｦＧＺｵ･ｾｴ･＠ el no poder ｾ｡ｬｰ｡ｲ＠ el hígado ｾｵｭ･ｮｴ｡､ｯ＠ de 
tamaño en hipocondriO ?erech_o y Sl encontrarlo 
agrandado a nivel del ep1gastno en forma de len-
güeta. 

Sólo en un 10 a 25 por 100 de los casos r-:e puede 
palpar €1 bazo aumentado de tamaño, aunque en el 
brote de hepatitis infecciosa descrito por YEl\tKOM­
SHIAN' v DENNIS se palpó el bazo en un tercio de lo3 
casos. im bazo suele ser duro y no es sensible a la 
palpacián. E 1 hecho de palpar el bazo en un, pacien­
te con hepatitis por virus debe hacer pc: nsar al clí­
nico en una probable evolución maligna de la enfer­
medad. 

La participación ganglionar, que es tan evidente 
en el estudio histológico, no lo es menos en el clínico. 
La frecuencia de ad{>nopatías puede ser tan alta 
como un 81 por 100 (PAUL), y su presencia en estos 
casos de invasión masiva del sistema linfático puede 
dar a la enfermedad caracteres peculiares. En la rna. 
yoría de los casos, sin embargo, las adenopatías sue­
len aparecer con una distribución regional, goneral­
mente cervicales, habi·:ndo considerado BARRER, 
como ayuda en el d'agnóstico, la aparición de una 
gruesa adenopatía detrás del esternocleidomasto!deo 
drrecho o izquierdo. No obstante este aserto de BAR· 
KER, no se ha confirmado en la experiencia. de otros 
autores. En un princinio las adenopatías suelen sc:r 
pequeñas, blandas, rodaderas y poco sensibles · rná:; 
tarde se transforman en duras y se reducen ar mis­
mo tiempo de tamaño, tornando una consistencia de 
perdigón (FINSRS y BLUMBERG). 

Menos de la mitad de los pacientes con la hepa­
titis por virus manifiestan bradicardia. de moderada 
intensidad. A veces se presenta un eritema macular 
en la cara o pecho, y en otros casos se pueden ob­
ｳｾｾ｡ｲ＠ ｰ￡ｰｵｾ｡ｳ＠ de urticaria, petequias y áreas pur­
puncas. 

La presencia de manchas de MORTON, con su típico 
color rojo violáceo, brillantes, haci·mdo relieve sobre 
la piel y de tamaño variable entre puntiformfs y un 
grano de mijo, así como las arañas vasculares, tie­
nen su as'ento en aquellos casos de curso prolongado. 

Después de un período variable entre dos y cuatro 
semanas, todas las molestias regresan paulatL'l."lmen­
te; en los casos favorables la ictericia disminuye de 
intensidad, el hígado de tamaño y los vómitos de fre­
cuencia; el malestar epigástrico desaparece, y la 
sensación de bi¿nestar vuelve de nuevo. Sin embar­
ｧｾＬ＠ pu:::de el Enfermo no aqu ejar ninguna mole.:;tia 
mientras se mantiene en reposo y sí manifestarla des. 
pués de verificar ejercicio, por moderado que éste 
sea. Por ello se ha propuesto por BARRER, CAPPS y 
ALLEN la práctica d E·! ejercicio físico, como una prue. 
b_a 9-ue permita al clínico ｡ｳ･ｧｵｲ｡ｲＮｾ＠ de un restable­
cmuento adecuado, ya que no hay que olvidar que la 
enfermedad dzspués de haber regresado en sus sín· 
tomas y signos más groseros puede continuar de una 
forma larvada durante un período largo. 

Pero la hepatitis por virus no siempre regresa; en 
muchas ｯ ｾ｡ｳ ｩｯｮ･ｳ＠ el cuadro clínico, lejos de desapa­
ｾ｣･ｲＬ＠ se incrementa en severidad y aparecen nuevos 
smtomas, que injican una evolución fatal, hab:ándo­
se entonces de hepatitis maligna. Sucede a veces, y 
esto es de una gran importancia, que el paciente co­
meta alguna indiscreción, muy fundamentalmente no 
guardar el reposo en cama, y cuando ya parecía ha-

ber comanzado a ｲｲｧｲ ･ｾ ｡ｲ＠ la enfermedad, todas las 
molestias vuelven de nuevo, aún con mavor intensi­
daj; la icteZO:cia se ｨ｡｣ｾ＠ mayor, la insuficiench he­
pática se incrementa, aparecm sírtomas nerviol:os 
en forma de somnolencia o ｣ｯｭｾＮ＠ alternando con in­
quietud, excitación, delirio, debi!idad muscu·ar y 
exaltación de los reflejos. Cuando !;e presenta este 
cuadro suele ocurrir entre los diez y veinte días de 
enfermedad. 

Junto a estas alteraciones nerviosas, que llevan rá. 
pidamente a ｵｮｾ＠ term;nación fatal, apal'Ccen otros 
síntomas que pueden existir a un mismo tiempo o 
independientemente; así puede observarse ascitis, el 
hígado se hace aún más duro y grande, el bazo se 
aumenta y el cuadro clínico puede tomar un aspecto 
indistinguible de la cirro-sis verdadera; aparecen ｬ｡ｾ＠
típicas manchas hepáticas e incluso telangkctas'as 
vasculares; !a ictericia pu ｾ､･＠ persistir o por el con­
trario desaparecer , tomando el paciente un aspecto 
pálido y emaciado. Cuanjo tal ocurre, la 'evolución 
maligna de esta hepatitis no ('S tan rápida como en 
la anteriormente mencionada. y aquí se habla de hc­
pat:tis maligna con evolución hacia la ｣ｩｲｲｯｾｩｳＮ＠ El 
desarrollo de ascitis y edema ､ｾｍＬ＠ por tanto, con­
siderarse como signos muy serios, ya que no son sino 
la manifestación de un proceso parcialmente cirróti­
co del hígado y provocado por un d "S censo de la pre­
sión oncótica del p'asma por la deficiente formación 
de proteínas en el hígado. En la serie estudiada por 
ALSTED. ninguno de Jos casos que tuv'eron una EVo­

lución benigna prE*:entó edemas o ascitis a .su ingre­
so, en tanto loR que siguieron una evoluc!ón maligna. 
presentaron Estos signos :va a su ingreso o bien da­
rante la estancia en la clínica. Esta evolución ma­
ligna ha quel'ído interpretar!.:e corno una forma es­
pec'al de hepatitis en cuanto al ag:nte icteróg-eno ｾ･＠
refiere, basándose especialmente €'!1 el hecho del 
gran procento de letalidad ｯ｢ｾ･ｲｶ｡､｡＠ en algunas 
epidemias, que ha ascendido hasta un 50 por 100 ó 
más (J ERSILD, ALSTED); no existe, sin embargo, cri· 
terio alguno de fuerza suficiente que permita consi­
derar a la hepatitis que evoludona de una forma rna­
Jlgna, como entidad t:tiopatogénica desligada de las 
formas benignas. 

Mas no es únicamente esta evolución fatal la que 
preocupa al médico. Puede !a enfermedad regresar 
aparentemente, en tanto se mantiene de una forma 
larvada la infección. CAVA!\fETI pudo observar duran­
te el estudio de una epidemia d e hepatitis infecciOEa 
cómo un gran número de enfermos, a ｰ･ｾ｡ｲ＠ de que 
las pruebas de laboratorio in:licaban una función hz­
pática normal, manifestaban gran cansancio, do!ori­
rniento en el cuadrante superior derecho. dispepsJ.a, 
intolerancia para las grasas, in'2stabilidad em::cional 
y desnutrición. Este cuadro, que más I'<:cientemente 
BARRER y colaboradores han querido aislar como una 
forma especial nosológica (hepatitis crónica), y que 
ya fué descrito por VoN ｂｅｒｇＺ｜Ｑａｎｾ＠ en 1925, es de 
suma importancia para el práctico, que no pu: de 
abandonar al paci:nte creyéndo·c completamente r<:s­
tablecido, sino que, por el contrario, debe extremar 
su vigilancia para evitar un nuevo brote de hepati­
tis o una evolución hacia. la cirrosis. 

En la serie de 2.614 pacientEs estudiados por Fmn. 
LAY, MARTÍN y MITCHELL, sólo 4 de· ellos manifeslti.· 
ron más de tJn episodio de ictericia. Pcr €1 contrario, 
NELSON comunicó des pacientes que habían tenido 
cinco brotes de ictericia, y que él consideró corno ｯｲｾ＠
ginados todos ellos por el virus d-e la hepat:tis infec­
ciosa. La falta de conocimiento cxa::to alrejedor de 
los virus patógenos de la hepatitis ocasiona la difi-
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cultad de interpretar si tales brotes repetidos de 
ictericia son ocasionados por el mismo agente o por 
otros que difieren antigénlcamente. Incluso no se 
sabe de cierto si en esta forma de hepatitis crónica. 
el germen se mantiene en el individuo; STOKE3, ｎｅｾ＾＠
FE y GELLIS han administrado heces y plasma de 
pacientes con hepatitis crónica a voluntarios, obte­
niendo resultados un tanto irregulares, y de los cua­
les no puede sacarse una conclusión concreta acerca 
de si en la hepatitis crónica persiste el virus y :;u 
acción. 

En cuanto a la segunda posibilidad, o sea, la ｴｲ｡ｮｾﾭ
formación a la larga en una cirrosis hepática, 
BLOOMFIELD piensa que> algunos de estos casos de 
hepatitis por virus, que posteriormente presentan un 
cuadro de hepatitis crónica, pueden progresar silen­
temente hasta desarrollar una verdadera cirrosis de 
LAENNEC. Por otra parte, existe la observación de 
RATNEFF y PATEK confirmando el anterior punto de 
vista, al encontrar una historia de anterior hepati­
tis por virus en el 6,5 por 100 de los enfermos con 
cirrosis. JoNE y MTh'OT estudiaron 26 casos de icte­
ricia catarral, que en cinco de ellos progresó hacia 
una indudable cirrosis portal, que se confirmó en la 
autopsia en dos casos. HOWARD y ｗａｔｓｏｾ＠ han €S­

tudiado más recientemente 100 pacientes con cirro­
sis en cuanto a los antecedentes de ictericia. cata­
rral se refiere; 33 por 100 de los pacientes habían 
tenido ictericia en franco contraste con el grupo con­
trol oo 100 pacientes sin cirrosis, en los cuales so­
lam.eñte un 7 por 100 de ellos tenían una historia de 
ictericia. WATSON y HOFFBAUER han descrito en de­
talle el caso de una mujer de cuarenta y ocho años 
de edad que tuvo un ataque de hepatitis infecciosa 
en 1912, permaneciendo intermitentemente ictérica 
durante un período de treinta años y con el cuadro 
clínico de una cirrosis de Hanot; en la autopsia se 
encontró una típica cirrosis. 

PRUEBAS DE LABORATORIO. 

El laborll-torio es de primordial importancia para 
seguiT la evolución en la hepatitis por virus. Antes 
de que aparezca la ictericia, el índiee ictérico sa en­
cuentra elevado, y cuando la ictericia comienza, lec­
turas de 100 y 150 mgr. no son infrecuentes. Esta 
prueba es una excelente medida para seguir el cur­
so de la enfermedad, y en general se puede decir 
que cuanto mayor es el tiempo requerido para que el 
índice ictérico se haga normal, más larga es la du­
ración de los síntomas. ｅｸｩｓｾｴ･ｮ＠ diferentes pruebas 
más o menos sensibles que son de una ayuda enor­
me para el estudio de la hepatitis por virus; sin 
embargo, una de las dificultades mayores radica en 
la falta de criterio para hacer una corr.elac:ión entre 
ellas. 

Dos de los problemas clínicos más importantes aso­
ciados con la hepatitis por virus san: 1.• El estable­
cimiento del diagnóstico de aquellos casos que no 
presentan ictericia. 2.• El poder decir cuándo ha re­
gresado por completo la enfermedad. El uso de un 
grupo de pruebas de función hepática ofrece algunas 
pOSiibilidades para ayudar en estos dos problemas. 
NEEFE y REINHOLD han hecho un estudio de las prue­
bas de función hepática en el comienzo, durante la 
enfermedad y en el estado convaleciente. En el esta­
dio pre-ictérico, la bromosulftaleína, la determina­
ción de la bilirrubina en la orina por la técnica de 
HARRISON, la floculación del colesterol (HANGER) y la 
floculación del timol (MACLAGAN), fueron las mejores 

pruebas para hacer una evaluación de la afectación 
hepática. Durante el estadio de convalecencia la flo­
culación y turbidez del timol fueron las pruebas más 
finas para indicar el regreso de la afectación hepá. 
tica, y en lugares posteriores dieron resultado el oro 
coloidal, el Hanger, la determinación de la bilirrubi­
nemia y la bromosulftaleína. MACLAGAN ha ｨｾ｣ｨｯ＠ rc­
cientcmocnte un análisis de 200 casos de ictericia des. 
de el punto de vista diagnóstico y en relación con las 
pruebas de función hepática. Ha estudiado en estos 
enfermos la fosfatasa alcalina, turbidez del timol 
floculación del timol y oro coloidal; en este ｡ｮ￡ｬｩｳｩｾ＠
las reacciones de floculación con el timol cuando 
fueron intensas y la fosfatasa alcali.!1a por debajo 
de 15 unidades King-Armslrong, sugierEn una icte· 
ricia no obstructiva. Por el contrario, reacciones de 
floculación débiles y fosfatasa por encima de 35 uni. 
dades, apoyan la idea de una obstrucción biliar. 
Aproximadamente, la mitad de los pac1entt:s obser· 
vados por BARKER y colaboradores presentaron un 
Hanger positivo durante el período pre-ictérico, y 
en el acmé de la enfermedad la floculación del co­
lesterol se hace fuertemente positivo, en tanto el 
Maclagan asciende a lecturas de 6,7 y hasta 12 uni· 
dades. No obstante, ambas pruebas de función hepá­
tica, el Hanger y el Maclagan, no son muy útiles 
para seguir el curso de la enfermedad durante lar­
go tiempo. GELLIS y STOKES han propuesto la prue­
ba del azul de metileno para determinar la urobi­
lmuria, como un medio diagnóstico precoz y d2 fácil 
realización. La determinación cuantitativa del uro­
bilinógeno en la orina ha sido considerada por STEIG· 
MAN y POPPER, STEIG:\IAN y DYNEWICZ y W ATSON 
como uno de los medios más sensibles para medir la 
función hepática. CAl\tERON ha observado una curva 
difásica en la urobilinogenuria en la hepatitis por 
virus con una elevación primera en la fase preictéri­
ca y otra en el momento en que comienza ?. decli­
nar la ictericia. La determinación de la urobilinoge· 
nuria es de u•na importancia extraordinaria en los 
casos de hepatitis sin ictericia, en los que se puede 
fácilmente hacer una confirmación del diagnóstico 
mediante esta prueba; durante el curso de la enfer­
medad la urobilinogenuria es también interesante, y 
cuando después de haber alcanzado una cifra normal 
vuelve a elevarse, sirve para indicar una recaída en 
la enfermedad. El tiempo de protrombina, medido 
con el método de QmcK, puede mostrarse prolonga­
do en los casos de gran afectación hepática, y no es 
corregido por la administración de vitamina K . 

Las proteínas del plasma están disminuídas en al­
gunos casos y normales en otros, pero existe en la 
mayoría de ellos una alteración del cociente albúmi­
nas-globulinas, con aumento de estas últimas, lo que 
hace que, utilizando el método de Proske y Watson, 
diese una reacción positiva esta prueba en 25 de les 
27 casos estudiados por W ARTMAN y SIILIMOVITZ. 

La velocidad de sedimentación al principio es nor· 
mal y más tarde, durante la fase ictérica, está regu­
larmente elevada (10 a 30), para luego volveT a de­
crecer. Después de que el paciente ha mejorado, la 
determinación frecuente de la velocidad de sedime'Il­
tación puede ayudar a reconocer el comienzo de una 
recaída, qUe se manifiesta por una nueva elevación 
de la misma. 

No existen aiteraciones especiales en el hemogra­
ma, a excepción de la presencia de linfocitos atípi­
cos, parecidos a los que se ven en la mononucleosi.." 
infecciosa y en una proporción del 5 al 20 por 100, 
como ya fué descrito prime,ramente por MINOT y 
JONES, y posteriormente por diversos autores. 
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HEPATITIS POR V IRUS 

CoMPLIC \ClONES. 

ｆｒａｾｅｬｒＬ＠ R.- Canad. Pub. Health .. 22. 3!!6. 1931 
FLINDT, N.- Biblioth. f. Caeger., l. 420, 1890. 
GELLIS, S. S y STOKES, J.- Journ. Am. Med. ａｾｳ＠ .. 128, 782, 

No suelen presentar. los pacientes con hepati· 
tis por virus ｣ｯｭｰｬｩ｣｡｣Ｎｊｏｮ･ｾ＠ ｦｲ･｣ｵ･ｮｴｾｳＮ＠ Las altera· 
. n.os nerviosas como mqu1etud, apatla y coma, que 

ｃｬｏ•ﾻ ｾ＠ ' . t . d li . fueron en un principiO efi:I, as como ｾｯｭｰ＠ ｣ｾＬ｣ＱＰｮ･ｳＬ＠
no oon sino la ｲ･ｰｲ･ｳ･ｮｴ｡｣ｴｾｮＮ＠ de una ｡ｦ･｣ｴ｡･Ｑｯｾ＠ pro· 
funda de la estrUctura hepabca y, po: tanto, 1a en· 
fermedad misma en su forma mahgna. STOKES. 
OWEN y HoLNIES han descr.ito casos ｣ｯｾ＠ rigidez mus· 
cular localizada o generalizada, parectendo un cua­
dro extrapiramidal. Zll\1MERMAN y LOWRY han obser­
vado un caso que a continuación de padecEr la he· 
patitis manifestó un síndrome de Guillain-Bané. 
otros muchos autores han descrito casos con neuri· 
tis más o menos generalizadas. KLATSKIK y RAPPA­
PORT han comunicado dos pacientes en lus que apa· 
reció ginecomastia siete y catorce semanas, respec· 
tivamente, después de haber padecido hepatitis por 
virus. Ya desde CoRDA se cono_ce la presentación d;; 
ginecomastia en los enfermos cirrótico:!, pE ro no ha 
sido explicada adecuadamente hasta les trabajos re­
cientes de GLASS, EoMUNDSON" y SOLL, demostranJo 
que existe en estos enfermos una alteración del me· 
tabolismo de los estrógenos, debido a la falta de des­
trucción de los estrógeno:.' por el hígado afecto. Pa­
rece razonable suponer que en otros tipos de enfer­
medad hepática pueda ocurrir un disturbio Eimilar 
conduciendo a la presentación de ginecomast\a. Pero 
aparte de esta. hipereslrinemia como factor causal 
de la ginecomastia, no conviene olvidar que Wooo 
observó cierta constancia de lesiones testiculares en 
esta enfermedad, cuyo papel patogénico no ｰｵ･ｴＮｬｾ＠
oor desestimado. 
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