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CONCEPTO Y CLASIFICACION DE LAS CIRRO-
SIS HEPATICAS (*)

E. Arias VALLEJO

Hace mas de cien anos que se vienen estudiando
las cirrosis hepaticas, y, como en el primer dia, esta
afeccién o grupo de afecciones contintia presentan-
donos problemas clinicos, anatémicos y etiologicog
un tanto oscuros y dificiles de solucionar. Los estu-
dios sobre cirrosis, tan viejos y tan nuevos, llenan
paginas y mas paginas de lag Revistas cientificas
de nuestros dos tltimos siglos, sin haber conseguido
siquiera que nos pongamos de acuerdo en cuanto al
concepto y clasificacién de estas nosopatias. Hemosd
conseguido magnificas descripciones clinicas de los
sindromes cirrésicos, hemos logrado—y no es poco—
mejorar notablemente el pronéstico y la evolucién
de estos sindromes, merced a las nuevas normas fe-
rapéuticas, especialmente dietéticas, adoptadas en
los ltimos afios, pero hemos de reconocer, y ello no
es exageracién, que aun no sabemos bien qué cosa
es una cirrosis hepatica, como empieza, hasta dénde
llega y como se puede delimitar de otras hepato o es-
plenchepatopatias, y que, lo mismo que en los si-
glos XVI y XVII existia una evidente dificultad para
separar el higado duro, crujiente al corte y escirroso
de las cirrosis, del caracteristico de las neoplasias, en
pleno siglo XX es también dificil separar en la noso-
logia hepética cuadros o sindromes que se conocen
con el nombre de ecirrosis, y que muy bien pudiera
suceder sean unos de otros sustancialmente dife-
rentes.

En realidad, ha sido FIESSINGER el campedén del
unicismo en la clinica de las cirrosis hepaticas. Se-
gun su tesis, sélo hay una cirrosis, pero ésta puede
adoptar cierto nimero de variedades clinicas y tipos
anatomopatologicos, dependiendo unas y otros del
factor etiolégico, de su puerta de entrada, de la du-
racién del proceso y de lag circunstancias especifi-
cas del paciente (edad, sexo, constitucion, alimenta-
cién, ete.).

(%) é;lf‘erenciu. pronunciada en el Colegio de Médicos de
Madrid el 17 de febrero de 1948, en el ciclo organizado por
la Sociedad de Hidrologia.

Pero la clasificacién en cirrosis hepatica atréfica
y cirrosis hepéatica hipertréfica, hecha por Hanor
en 1876, figura todavia en muchos tratados y es de-
fendida con ahinco por una .gran parte de la es-
cuela francesa.

La autoridad de EPPINGER desecha toda difersn-
ciacién precisa entre ambas formas de cirrosis, con-
siderando que no son entidades anatomopatolégicas
independientes, sino, a lo sumo, estados clinicos mo-
mentaneos gue varian en uno u otro sentido. Por
ello, de acuerdo con JOSSELIN DE JONG, propone la
siguiente clasificacién practica: 1) Cirrosis hepaii-
ca ictérica. 2) Cirrosis hepatica ascitica. 3) Cirrosis
hepatica icteroascitica; y 4) Cirrosis hepatica anic-
térica y sin ascitis. Ademas, propone EPPINGER agre-
gar a todas estas variedades un adjetive que lag de-
fina con mAs exactitud (alcohélica, hemosiderotica,
atrofica, ete.).

Los tltimos estudios del maestro vienés le permi-
tian afirmar que “la cirrosis es una reaccién epite-
lial ¥y mesenquimatosa de los 6rganos tributarios de
la vena porta frente a una inflamacién serosa que
inicialmente sélo consiste en la extravasacion de
plasma sanguineo que invade los tejidos”. La cirro-
sis s6lo se desarrolla cuando el mesénquima expe-
rimenta una grave lesién (desgarro de las fibras re-
ticulares), lo cual dificulta ya la curacién y resta-
blecimiento de la normalidad funcional. Por lo co-
miun, al principio inicamente afecta al higado, sien-
do excepcional que esté mas afectado el bazo. Pero
de ordinario estan lesionados simultaneamente va-
rios 6rganos. El higado, el bazo, el pancreas y el pe-
ritoneo pueden mostrar lesiones parecidas, lo cual
justifica la denominacion de policirrcisis porial,

La escuela de BERGMANN, por boca de STROEBE,
considera que la cirrosis hepatica plenamente des-
arrollada representa el término de muy diversas in-
flamaciones crénicas del higado, y se opone también
al concepto de cirrosis de HaNor, afirmando que el
clinico no puede seguir siempre en la clasificacion de
las hepatopatias al anatomopatologo. -

La clasificacion de STROEBE admite: a) La exis-
tencia de cirrosis hepaticas con trastornos exclusi-
vos o predominantes del metabolismo del higado, en-
tre las cuales se comprenden la cirrosis de Laennec
en sus dos formas, atréfica e hipertrofica, y la ci-
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rrosis colangena. b) Un trastorno simultineo del
metabolismo del higado y del recambio hemoglobi-
nico con cirrosis hepatica, esto es, el caso de las ci-
rrosig esplenomegélicas y de la hemocromatosis y
diabetes bronceada; y ¢) Un trastorno del metabolis-
mo del higado y de la regulacion nerviosa central,
con cirrosis hepatica, como sucede en la enfermedad
de Wilson.

Lineas mis abajo considera el mismo STROEBE que
su esquema es poco satisfactorio y que “en ningin
capitulo de las enfermedades del higado son tan pa-
tentes como en la cirrosis, incluso a la cabecera del
enfermo, las transiciones entre las diversas formas
extremas”, terminando por afirmar que “toda cla-
sificacién es forzosamente algo arbitraria.

Para ROESSLE, los tres hechos caracteristicos de
la cirrosis son: la destruccion del parénquima hepi-
tico, la formacién de nuevo tejido conectivo y la hi-
perplasia compensadora o regeneracion de las célu-
las hepaticas, insistiendo particularmente en que es
necesaria la coexistencia de los tres hechos anaté-
micos para poder establecer el diagnéstico de cirro-
sis ante un caso dado. Mas adelante veremos que los
modernos medios de diagnodstico, especialmente la
biopsia del higado, separan del grupo de las cirro-
gis, eon razon o sin ella, gran nimero de casos que
anteriormente se hubieran clasificado entre estas no-
sopatias. Y los requisitos exigidos por ROESSLE para

. admitir a una hepatopatia en el grupo de las cirro-

sig son respaldados hoy por la mayoria de los cli-
nicos americanos, particularmente por TUMEN y la
escuela de BOCKUS. .

En realidad, hemos de reconocer con BOCKUS,
que, desconociéndose, como se desconoce, la cau-
sa y patogénesis de las cirrosis hepaticas care-
ce de base toda clasificacion etiologica de estos
procesos, ¥y dque, por ‘otra parte, las -clasifica-
ciones basadas en los hechos clinicos, como la as-
citis, la ictericia o la esplenomegalia, tienen un va-
lor muy relativo, puesto que estos datos clinicos ba-
sicos ge imbrican irregularmente en el curs evolu-
tivo de ciertos casos de cirrosis.

No obstante todo ello, y desde un punto de vista
esencialmente préactico y provisional, Bockus admi-
te que muchos casos de cirrosis hepatica pueden
agruparse en lag siguientes categorias:

1.—Cirrosis portal, con obstruccién de la circula-
cion de la porta, expresion clinica de los mas va-
riados agentes toxicos, infecciosos, carenciales o cir-
culatorios, conocida también con los nombres de ci-
rrosis de Laennec y cirrosig alcohélica.

2.—Cirrosis téxica, resultado de las lesiones ne-
crosicas del higado, con muerte de las células, co-
lapso y condensacién del estroma.

3.—Cirrosis biliar, expresién de la obstruceién de
lag vias biliares, con lesiones inflamatorias y proli-
feracién de las Areas portales alrededor de los con-
ductos biliares.

Antes de seguir adelante hemos de hacer constar
que, frente a lag divergentes y poco firmes ideas de
tantos autores en lo que al concepto y clasificacién
de las cirrosig hepaticas se refiere, los clinicos espa-
fioles dejaron siempre constancia de su buen senti-
do, si no encerrando en términos justos lo que por
cirrosis debia entenderse, lo que, conforme hemos
visto, ello parece muy dificil, si, por lo menos, mos-
trando su disconformidad con las corrientes impe-
rantes variables en cada momento. En 1933 e] pro-
fesor HERNANDO se mogtraba ya opuesto al eriterio
etiol6gico de clasificacion de las cirrosis, muy difi-
cil de aceptar ante la inseguridad de los conocimien-
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tos causales de estas enfermedades. El criterio ana.
témico tiene asimismo grandes defectos desde e
momento en que sabeémos que en patologia hepatieg
causas distintas pueden determinar idénticas !asig.
nes, y que lesiones semejantes pueden dar lugar 3
sindromes clinicos diferentes. No cabe duda que |
clasificacion perfecta de las cirrosis nog la dara al.
gin dia el conocimiento exacto de su etiologia y de
sus lesiones anatémicas, pero también es verdad que
mientras llega este momento el médico necesita una
clasificacion que le permita encuadrar sus enfermog
dentro de un epigrafe del que pueda deducir en cada
caso congideraciones respecto al pronéstico y irata-
miento. Para ello tenemos que recurrir a las clasifj-
caciones clinicas.

En el mismo afio JIMENEZ Diaz afirmaba ya que
existe un solo proceso cirrogeno, pero que la diver-
sidad de combinacién de la lesion parenquimatosa y
la esclerosis origina formas distintas en clinica, las
cuales merecen ser conservadas y clasificadas.

Todos los autores espanoles que se ocupan en los
ultimos anos de los problemas de las cirrosis hepi-
ticas (HERNANDO, JIMENEZ DiAz, MoGgeNA, FIDEL FER-
NANDEZ, OLIVER PASCUAL, etc.) insisten en la creen-
cia de que tales procesos son, en realidad, enferme-
dades hepato-espleno-pancreaticas. Estos oOrganos,
y aun alguno mas de la economia, son atacados por
un mismo proceso, cuyo verdadero origen g2 nos es-
capa—probablemente estd en el tejido reticuloendo-
telial—y cuya evolucién cronolégiea, por etapas -
multaneas o sucesivas, varia de unos casos a otros,
No ver en las cirrosis mas que alteraciones de! hi-
gado es achicar el problema, dejando fuera de él a
factores muy importantes.—. E] concepto de la “ci-
rrosis retotelial”, de JIMENEZ Dfaz, cirrosis cuya na-
turaleza estd mas proxima a la de las enfermedades
de la gangre que a la de las enfermedades del higado,
abona cumplidamente este criterio.

Con tal extremo también se relaciona el concepto
patégeno de las hepato-enteropatias, defendido des-
de hace algunos anos por OLIVER PAsScUAL. Este se
basa en el hecho de observacion de que en toda afec-
cioén hepatica (hepatitis, cirrosis, espiroquetosis icte-
rigena) pueden demostrarse radiolégicamente y por
el analisis de heces manifiestas alteraciones funcio-
naleg y aun morfolégicas del intestino, hallazgo que
no puede extrafiarnos desde el momento en que co-
nocemos la intima asociaciéon fisiolégica de ambos
organos digestivos establecida por su peculiar sis-
tema circulatorio.

LA CIRROSIS DE LAENNEC.

La cirrosis de Laennec (atréfica, aleohélica, peri-
lobular, portal, etc.) es una forma de hepatitis in-
tersticial productiva crénica. Sus caracteristicas
son: su comienzo insidioso, la marcada desnutricion
de los enfermos, la hepatomegalia en su primera
fase, seguida bien pronto por la disminucién del ta-
mafio del higado, la ausencia de signos de reaccion
inflamatoria aguda y de hiperplasia linfatica, y, en
fin, el sindrome de obstrucecién de la circulacion por-
tal (asecitis, discreta esplenomegalia, varices esofé-
gicas, ete.).

La experimentacién ha buscado y logrado produ-
cir cirrosis hepaticas en distintos animales y por di-
ferentes medios, estudiando asi la histologia del hi-
gado paso a paso en sus diferentes etapas desde la
normalidad hasta el desarrollo de la cirrosis, procu-
rando sorprender de este modo las pequefias modifi-
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¢aciones iniciales en la anatomia de este érgano. El
estudio mag completo a este respecto es el de MEER-
gsEMAN y Prousr, investigadores que han utilizado
como agentes cirrégenos al bacilo tuberculoso y el
fosforo, y como animal de experiencia, el cobayo.
En la primera serie de experiencias han observado
que las modificaciones histolégicas aparecen de cua-
tro a doce semanas después del comienzo de la agre-
gion infecciosa, y que su localizacién tiene lugar al
nivel de las regiones periportales. Estas lesiones con-
gisten en una infiltracion discreta por células de tipo
linfoide e histiocitario, al mismo tiempo que en un
aflujo muy marcado de células de Kuppfer,

La infiltracion periportal conduce progresivamen-
te a la constitucion del nédulo linfoconjuntivo, con
sus elementos linfoides, histiocitarios y plasmocita-
rios, repartidos en el seno de un tejido conjuntivo
joven, en el que la aparicion de fibrillas colagenas es
muy precoz.

El estudio del condrioma muestra lo ya observado
anteriormente por otros autores, o sea, que es al
nivel del aparato mitocondrial en donde se producen
las primeras reacciones de la célula hepatica a la
agresion patégena. Bien entendido que tal modifi-
cacion de la célula hepatica constituye siempre una
fase posterior a la infiltracién periportal acabada de
citar,

En la hepatitis créonica fosforada las lesiones ce-
lulares se observan de modo més precoz, precediendo
a menudo a las reacciones intersticiales.

MEERSEMAN y PROUST concluyen afirmando que en
la reaccién de los diferentes elementos del higado a
lag agresiones morbosas no hay necesariamente un
orden de afeccién, ni una interdependencia obliga-
toria en un sentido o en otro entre las alteraciones
parenquimatosas y las alteraciones intersticiales.
Cuando los agentes infecciosos o téxicos se difunden
por todo el 6rgano se encuentran inmediata y simul-
taneamente en contacto con log elementos epiteliales
y con la trama conjuntiva. Cada uno de los elemen-
tos anatémicos responde por su propia cuenta a la
agresion infecciosa o téxica, sin que su respuesia
esté necesariamente subordinada a las reacciones de
los elementos vecinos. Segilin los casos, su evolucién
y la naturaleza de la causa patégena pueden pre-
sentarse o asociarse las lesiones.

A la reaccion intersticial descrita por estos inves-
tigadores sucede mas adelante el proceso de esclero-
sis cicatrizal o de reemplazo, manifiestamente se-
cundario a la destruccion de los elementos nobles.
No hay que confundir estog dos procesos, que a me-
nudo se asocian o se suceden, siendo diferentes en su
aspecto y en su representacion histolégica: tales
son la reticulosis y la esclerosis cicatrizal, Esta l-
tima no representa més que un fenémeno secunda-
rio, y en cierto modo accesorio. La verdadera reac-
cién propia, la reaccién directa de la trama conjun-
tiva del higado a la agresion patégena es la reticu-
losis, reaccién indiscutiblemente auténoma e inde-
pendiente de toda precesion parenquimatosa.

El estudio bidpsico del higado de los enfermos de
cirrosis, que se estéd generalizando en log fltimos
afios, abre un mayor cauce de posibilidades en el
conocimiento histolégico de estas hepatopatias y lo
independiza de la experimentacién sobre animales,
que ahora solamente queda al servicio de la inves-
tigacion etiologica. Desde 1895, en que LUCATELLO
practicé la primera puncién hepatica, ésta se habia
venido haciendo esporadicameénte hasta 1940, en que
los trabajos de RoHoLM, KRARUP, IVERSEN, HATIE-
GANU, etc. lograron la sistematizacién y practi-
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cismo del método, y, sobre todo, su relativa inocui-
dad para el enfermo.

En la biopsia hepatica de la cirrosis de Laennec,
HATIEGANU y sus colaboradores encuentran como
elementos predominantes las células de reticulp de
diferentes tamafos, asi como algunos fibroblastos
de protoplasma palido y nucleo débilmente coloreado
y alguna voluminosa célula histiocitaria de, proto-
plasma baséfilo abundante y ntcleo oval o arrifio-
nado.

Pero el trabajo mas interesante al respecto eg qui-
z4 el de SHERLOCK, patélogo que estudia 26 casos
de cirrosis por medio de la biopsia hepatica, repi-
tiendo ésta varias veces en cada sujeto y, lo gue
tiene suma importancia, comparando su estudio his-
tolégico en cada caso y cada puncién con los resul-
tados de las pruebas funcionales hepaticas.

Este autor clasifica histolégicamente sus cirrési-
cos estudiados en tres variedades: a) En actividad,
caracterizada por la fibrosis, los cambios regresivos
del parénquima y la regeneracion de las células su-
pervivientes. b) En latencia, que se caracteriza por
el minimo dafio celular y el predominip de amplias
bandas de tejido fibroso maduro, que desorganiza la
normal arquitectura del higado; y ¢) En recupera-
cion, caracterizada por el predominio absoluto de las
cicatrices fibrosas.

En la cirrosis activa histologicamente todas las
pruebas funcionales practicadag (bilirrubinemia, fos-
fatasemia, colesterinemia, valoracion de proteinas
plasmaticas y sus fracciones, prueba de Bauer y
prueba del acido hipurico) mostraron claramente
su positividad. En la cirrosis en latencia solamente
la bilirrubinemia_mostré valores un poco elevados
en algunos casos. En la cirrosis recuperada no se
encontréd anormalidad alguna en dichas pruebas.

Estos resultados comparativos nos demuestran
que la cirrosis hepatica no puede ger diagnosticada
sin la biopsia del érgano en los casos en que el pro-
ceso se encuentra en una fase de relativa o total
inactividad. También nos demuestran que de todas
las pruebas utilizadas, la valoracién de la bilirrubi-
na sanguinea es la mas sensible, y que ésta se halla
en dependencia del balance entre la necrosis y la re-
generacion de las células parenquimatosas.

En realidad, la hiperbilirrubinemia de los cirrési-
cos nos indica o una destrucecion o degeneracion ce-
lular no compensada por la regeneracion, o también
la desorganizacién de la arquitectura normal lobu-
lar, con las consiguientes obstrucciones intralobula=:
res del sistema de conductillos de la bilis.

Convincentes en grado sumo son los trabajos del
patélogo norteamericano ABRAHAM WILENSKY, en
los que se establece una neta diferenciacion entre la
cirrosis de Laennec y la cirrosis de Hanot, permi-
tiendo entrever entonces una orientacién etjopato-
génica para ambos procesos.

La fibrosis intersticial cronica que caracteriza a
la cirrosis de Laennec esta integrada lesionalmente
por una afeccién netamente extralobular, limitada
exclusivamente a los septos comprendidos entre cada
16bulo hepético. Microseopicamente, lag lesiones con-
sisten en bandas de tejido conectivo ordinario (teji-
do de cicatriz) que rodean a uno o mas lébulos, la
contraccion de las cuales determina la apariencia
claveteada de la superficie del higado. No hay nun-
ca una fibrosis intralobular y el reticuloendotelio
permanece intacto. Solo en las fases avanzadas o
complicadas de la cirrosis aparecen losg cambios in-
flamatorios agudos. Por otra parte, la destruccién
de las células parenquimatosas en esta forma de ci-
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rrosis suele predominar en la periferia del 16bulo,
siendo debida a una accion constrictiva y, por ellgl,
anoxica, ejercida por el tejido conectivo hiperpla-
sico.

Hay que tener en cuenta el hecho de que en otras
regiones del organismo las fibrosis hipertréficas se
asocian regularmente con un proceso de linfangi-
tis cronica. Los trabajos de HERRING y SIMPSON, de
LEE y de GABRIELLE han demostrado conclusivamen-
te que los verdaderos vasos linfaticos, esto es, aque-
llos que poseen un endotelio, no penetran en el hi-
gado méag alla del estroma interlobular. En estos dos
hechos se basa la afirmacion basica de WILENSKY
de que la causa esencial y determinante de las le-
siones caracteristicas de la cirrosis de Laennec es
una linfangitis croénica.

Para JIMENEZ Diaz, la cirrosis de Laennec no es
exactamente perilobulillar, sino, con mayor propie-
dad, “‘perineolobulillar”, puesto que en ella no se ob-
serva la hiperplasia conjuntiva desarrollada alrede-
dor de los lobulillos normales, sino rodeando unos
lobulillos completamente distintos que se han ido
constituyendo. Por otra parte, se ha demostrado
que la reticulina se encuentra también en aumento
en el interior de cada Ilobulillo, aun cuando mucuo
menos que en otros tipos de cirrosis. La dispogicion
estructural de estos neolobulillos es francamenle
anormal: tritase de un conjunto de células hepéti-
cas mas o menos alteradas, sin la estructura cordo-
nal radiada del lobulillo tipico, observandose con
preferencia la agrupacion en pequefios islotes sepa-
rados unos de otros por los capilares sinusoidales
dilatados que entrecruzan el campo, no reconocién-
dose tampoco la existencia de un vaso central.

LAS INTERCURRENCIAS EN LA CIRROSIS DE LAENNEC.

Vamos viendd ahora con un poco mag de claridad
en lo que consiste sustancialmente la cirrosis de
Laennec. Pero con lo expuesto, no tenemos mas que
una esquematica vision del substrato anatomico. La
clinica pide mucho mAs, puesto que la cuidadosa
observacion de los enfermos nos proporciona una
mayor cantidad y variedad de datos. No podemos
conformarnos—el mismo WILENSKY tampoco se col-
forma—con conocer las tipicas lesiones expuestas.
La cirrosis de cada enfermo sigue siempre un cur-
so individual, variable, distinto del de otrog enfer-
mos de analogas condiciones, y sobre estas dife-
renciag clinicas cabe toda una interpretacion semio-
logica de la enfermedad que nos ocupa.

Algunos autores admiten que la evolucién de la
cirrosis queda determinada desde el comienzo del
proceso por el agente causal que la provoca. Ello ha
conducido a las clasificaciones etiologicag (cirrosis
alcohdlica, sifilitica, tuberculosa, ete.). Convenga-
mos en que tal hecho es ciertamente raro, puesio
que entonces deberiamos observar siempre la evo-
lucién regular y sin sorpresas que los libros nos es-
quematizan: después de la fase de pequefios sinto-
mas, el higado comienza a atrofiarse, aparece la as-
citis progresiva y recidivante, se acentian la hiper-
tension portal y la insuficiencia hepética, sobrevi-
niendo la muerte al cabo de algunos meses como fi-
nal del estado caquéctico o a causa de complicacio-
nes hemorrigicas o infecciosas. La autopsia muestra
entonces la mas anular de lag cirrosis, con lesiones
parenquimatosas discretas.

En esta evolucién continua, generalmente fatal,
no s: comprende la persistencia del proceso fibro-
sico cuando el aporte toxico, el alcohol por ejemplo,
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ha sido suprimido. Y, sin embargo, esta persistencig
existe, lo cual comporta un delicado problema de pa-
tologia general.

Pero no es ello todo. Ya la escuela francesa (Lop.
PER, LEMAIRE, CHABROL, etc.) sostenia hace algunos
anos que la continuidad de la cirrosis puede ser de-
bida a la asociacion de nuevos procesos morbosos
que se localizan tanto mas facilmente sobre el hi-
gado lesionado en su trama conectiva y, por ello,
poco permeable y capaz de retener a su nivel todos
los agentes microbianos o toxicos que le lleguen por
el torrente circulatorio. En el curso de la evolucién
de una cirrosis se suceden, se afiaden nuevos facto-
res etiologicos, nunca determinantes, pero si agra-
vantes. Tales intercurrencias no dejan de tener re-
percusion sobre los sintomas y las lesiones cirrdsi-
cas, modificando unos y enriqueciendo otras de ma-
nera profunda. Sélo si no tuviésemos en cuenta es-
tas renovaciones o transformaciones patolégicas se-
ria licita la autonomia de miultiples formas anato-
moeclinicas.

Los accidentes que pueden modificar la evolucion
clasica de la cirrosis de Laennec son: la ictericia in-
tensa (la ictericia discreta puede ser de tipo obstrue-
tivo por bloqueo de los conductillos biliares), el do-
lor hepatico, los trastornos digestivos, la insuficien-
cia hepética grave, la fiebre y las hemorragias (ex-
cepto las producidas al nivel del eséfago).

La transformacion lesional y clinica de las cirro-
sist no es solamente hepatica, MEsSIMY ha podido ob-
servarla también sobre el bazo, siendo objeto de su
tesis doctoral en la Facultad de Paris en 1937.

En un trabajo reciente, KIMBALL, CHAPPLE y SA-
NES se muestran impresionados por el gram aumen-
to en la frecuencia de aparicion de la ictericia en el
curso de la cirrosis de Laennec en log ultimos arnos,
en contraste con la relativa escasez de este sintoma
en décadas anteriores. Y ello contrastando con los
modernos medios de tratamiento y el mejor pronds-
tico en general de los cirrésicos en el dia de hoy.

Como es sabido, la ictericia ha sido considerada
en la cirrosis de Laennec como un incidente, la ma-
yor parte de las veces transitorio, Haciendo una re-
copilacion de estadisticas, que alcanza a 293 casos
de cirrosis, ROLLESTON y MCNEE admiten en 1929
que la ictericia se ha presentado una o mas veces
en el 36,5 por 100 de tales pacientes. En 1942 RAT-
NOFF y PATEK encuentran este sintoma en ] 65 por
100 de sus casos de cirrosis portal. En 1947 la es-
tadistica de KIMBALL y sus colaboradores senala ya
la frecuencia de ictericia en un 80 por 100 de los
enfermos.

Contrasta paradéjicamente la evolucién prondstica
de la casuistica de KIMBALL. En un grupo de 160 ci-
rrésicos’ tratados entre 1936 y 1940 con una dieta
rica en hidrocarbonados, con diuréticos mercuriaies ¥
paracentesis, la ictericia aparecié en 23 casos (el 14
por 100), falleciendo 46 sujetos (el 28 por 100). En
otro grupo de 200 cirrésicos tratados entre 1941 ¥
1945 con arreglo a las normas, ya conocidas, dé
PATEK, la ictericia aparecié en 69 tasos (el 349
por 100), falleciendo 48 (el 24 por 100). Ya hemos
dicho que en la actualidad la ictericia hace su apa-
ricion en la Clinica de la Universidad de Buffalo,
regentada por KIMBALL, en el 80 por 100 de los ¢4~
sos de cirrosis de Laennec.

Estudiando este clinico la causa determinante de
esta mayor frecuencia de la ictericia en los CirT?”
sicos en los tiempos que corren, encuentra en pr-
mer lugar un mayor porcentaje actual de las defi-
ciencias vitaminicas. Mientras en sus pacientes d€




oo XXX
NUMERO 6

antafio sélo encontraba en 9 de cgda 100 clarog sig-
nos y sintomag de deficiencias vitaminicas (parpura
hemorréagica, hemorragias gingivales, queilosis, glo-
sitis atrofica, pelagra, neuritis periférica), en log ci-
rrosicos actuales encuentra en 51 de cada 100 tales
muestras de un estado carencial.

Por un gran nimero de anatomopatélogos, tlti-
mamente por KARSNER y por LUCKE, se admite su-
perpuesta a la histologia caracteristica de la cirro-
sis portal la existencia de una hepatitis intercu-
rrente, En la casuistica de KiMBALL cabe admitir
esta posibilidad en cuanto a la superposicién de he-
patitis infecciosa sobre el curso clinico de la cirro-
sig en cierto nimero de casos. Por nuestra parte,
entre los cirrésicos que estudiamos en la Clinica del
Hospital General con nuestro maestro, el profesor
OLIVER PASCUAL, encontramos a menudo que los ul-
trafiltrados obtenidos con bilis o heces de estos en-
fermos acusan la presencia de un virus semejante al
de la hepatitis epidémica (investigacion por el pro-
fesor SANZ IBANEZ).

La mayor frecuencia actual de la hepatitis infec-
ciosa epidémica es indudablemente un factor condi-
cionante de la mas frecuente aparicion de los episo-
dios ictéricos entre los enfermos de cirrosis en
nuestra época.

Entre nosotros, ECHEVERRIA se ha referido tam-
bién a la mayor frecuencia y gravedad de las he-
patopatias en la época actual. Existen muchos fac-
tores que influyen sobre estos hechos determinan-
tes, pero todos ellos se pueden reducir a dos gru-
pos: en uno se reunen los agentes etiologicos, to-
xicos e infecciosos, que se han multiplicado en los
ultimos afios como resultado de la postguerra; en el
otro estin las condiciones de constitucion genoli-
pica, resistencia individual condicionada por el es-
tado del sistema reticuloendotelial, capacidad de
compensacion de los 6rganos encargados de las re-
gulaciones bidlégicas, depésitos de reserva de los
principios alimenticios, especialmente de las protei-

nas y vitaminas, capacidad de regeneracion del or- -

gano enfermo y, por ultimo, las condiciones ambien-
tales de alimentacion y el estado animico del enfer-
mo. Los t6xicos medicamentosos (atofan, acridinas,
sulfamidas, penicilina, estreptomicina) son mucho
mas abundantes, la alimentacion e precaria en gran
nimero de personas y las tristezas, los odios, las am-
biciones no sélo nos consumen, sino que por la via
del higado nos ponen cada dia en trance de morir.

Ya en 1918, al acabar la guerra europea, UMBER,
STRUMPELL, BERGLUN, STOKES, ete.,, llamaron la
atencién sobre la mayor gravedad y las complica-
ciones de lag hepatopatias como expresién del mo-
mento dificil de los pueblos.

LA CIRROSIS DE HANOT,

La tan discutida cirrosis hipertréfica de Hanot se
caracteriza clinicamente, conforme sabemos, por: su
aparicion en individuos jovenes, la hepato y esple-
nomegalia progresivas, la afeccion frecuente del pan-
creas, las manifestaciones generales de infeccion
(exacerbaciones peri6dicas, con fiebre y leucocito-
sig, hiperplasia linfatica, complicacién de peritoni-
tis, ete.), la produccién de hemolisis, la ausencia de
signos de obstrucecién portal y, sobre todo, por la
aparicién de la ictericia desde las primeras fases
del proceso.

La enfermedad de Hanot es una verdadera enfer-
medad icterigena, puesto que en ella la ictericia for-
ma parte del cuadro clinico desde el comienzo al fin
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de la cirrosis, observaAndose solamente diferencias
graduales en relacién con las fases evolutivag del
proceso.

Los trabajos de WILENSKY nos han demostrado
que la cirrosis de Hanot es una enfermedad de todo
el sistema reticuloendotelial, la cual afecta princi-
palmente al higado, bazo, pancreas y nédulos lin-
faticos vecinos. Sustancialmente es una destruccion
o reticuloendoteliosis de los elementos de estos or-
ganos,

En el higado, la cirrosis de Hanot comienza, a di-
ferencia de la cirrosis de Laennec, en el interior de
cada lobulo, en los cuales la armadura pertenece
casi por completo al sistema reticuloendotelial. Tal
entramado de apoyo celular queda casi destruido.
Como consecuencia, las células hepaticas se disocian,
las fibras tendinosas se fragmentan, la totalidad del
l6bulo se desintegra y desaparece su estructura nor-
mal. Mas tarde se produce el reemplazo de la fibrosis
y eventualmente ésta se extiende fuera del lébulo.

En el bazo la destruccién de la armadura reticu-
loendotelial es seguida por la efusion de sangre en
la pulpa. Siguen la destruccion de la sangre y la fa-
gocitosis.

Cambios anatémicos similares sobrevienen en el
pancreas y nédulos linfaticos regionales, pero éstos
son méas o menog latentes en razon de la ausencia
de cambios funcionales en estos 6rganos.

En cualquiera de los casos el agente causal de la
cirrosis de Hanot tiene forzosamente que originarse
a través del tronco del eje celiaco (arterias hepati-
ca, esplénica y gastrica izquierda), pero el ordea
en el cual los distintos miembros de este grupo de
6rganos asociados se afectan es algo que no puede
predecirse. Ello es verdad, especialmente en el caso
del higado y del bazo, de manera que no es correcto
asumir que la lesion en uno sea el resultado del pro-
ceso en cualquiera de los otros 6rganos. Es mas co-
rrecto decir que cada lesién se desarrolla indepen-
dientemente de las otras, bien simultanea o sucesi-
vamente.

» Por otra parte, l1a observacién de los miltiples epi-
sodios de fiebre y leucocitosis en la cirrosis de Ha-
not y también la terminacién ocasional por perito-
nitis hablan en faver de que este proceso sea una
verdadera infeccion hematogena.

Pero la célula hepatica estd relativamente bien
conservada en la cirrosis de HaNoT, y, por coasi-
guiente, su estado funcional no es tan malo como en
otros tipos de cirrosis. ; A qué se debe entonces la
ictericia? Existen a este respecto diferentes puntos
de vista. Algunos autores piensan que es la conse-
cuencia del gran aumento de tamafio del higado, el
cual, metido en una capsula inextensible, o poco ex-
tensible, constituiria un verdadero glaucoma (Mo-
RALES PLEGUEZUELO). A juicio de JIMENEZ Diiz in-
tervienen diferentes factores en la produccion de
esta ictericia, de entre los cuales es seguramente el
mas importante la gran dilatacion de los sinusoides,
determinada por el estasie sanguineo, dilatacién que
produce, por una parte, la compresién de las células
hepéticas y, por otra, su disociaciéon y desorienta-
cion, de tal forma, que el capilar biliar que emerge
de cada célula no coincide ya para formar los tubos
colectores. y, por consiguiente, abandona su bilis u1-
bremente. Asi se aprecia en los cortes histologicos
como las células hepaticas estan llenas de pigmentos
biliares y ademas rodeadas por dichos pigmentos (ta-
pones pleiocromicos que obstruyen los capilarey y
dificultan su evacuacion).

La cirrosis de HANOT entra asi con pleno derecho
en el grupo de las ictericias por regurgitacion, de
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RICH, debiendo ser considerada, segiin HIMSWORTH,
como una verdadera colangio-hepatitis y tratada
como tal.

EL BAZO EN LAS CIRROSIS.

Conforme ya hemos visto, en la cirrosis de Laen-
nec la afeccion del bazo es debida pura y simple-
mente a causas mecanicas, esto es, al sindrome obs-
truetivo del territorio venoso portal. E] cuadro ana-
témico esplénico es el de una congestion venosa, La
estructura y arquitectura del bazo no se afectan sino
secundariamente y en las ultimas fases del proceso.

Otra cosa muy distinta es la esplenomegalia de la
cirrosis de Hanot. En ella la arquitectura anatomi-
ca del bazo es alterada desde los primeros momen-
tos del proceso, preferentemente en lo que se refie-
re a su estructura reticular. La afeccién esplénica
puede ser primaria o secundaria a la afeccién del hi-
gado, o bien desarrollarse paralelamente el proceso
en las dos visceras. Tratage de una sola entidad mor-
bosa que envuelve a varios organos, afectando al sis-
tema reticuloendotelial de modo pleno.

En el sindrome de Banti ocurre algo analogo, aun
cuando en éste falta a menudo la ictericia. La trom-
bosis de la esplénica, que explica algunos casos de
este sindrome, no es hallada a menudo en el curso
de una laparotomia o en la mesa de autopsias, y en-
tonces queda sin explicacion la afeccién del bazo y
su repercusion sobre el higado.

Recientemente hemos publicado, en unién de los
doctores ERENAS y DE MIGUEL, €] caso de un mu-
chacho joven que presentaba una esplenomegalia de
evolucion crénica, con anemia, leucopenia y linfoci-

tosiz, aue desde aleunos dias anfes de ineresar en
nuestro Servicio del Hospital General padecia fiebre

elevada y continua y que, una vez ingresado, sufrié
una hematemesis. Este paciente fué esplenectomiza-
do por el doctor MUNoz CALERO, lograndose su com-
pleta recuperacién, puesto que lleva ya mas de un
ano trabajando y haciendo su vida ordinaria sin
ninguna molestia. El estudio del bazo extirpado, rea-
lizado por el doctor ARTETA, mostrd la hiperplasia
del reticulo de la pulpa, con abundantes hemorra-
gias en torno a los vasos, ensanchamiento del te-
jido - conjuntivo perivascular y la fibrosis marca-
disima. En la biopsia del higado se observé la des-
organizacion del lobulillo, faltando el vaso central y
estando las células desordenadamente dispuestas,
apareciendo también algunos elementos de gran
talla, con nucleos gigantes y miltiples, signos estos
de regeneracion celular, En un ultrafiltrado de he-
ces pudo aislar el profesor SANZ IBANEZ un virus de
caracteristicas analogas al de la hepatitig infecciosa.

‘Anteriormente, FISHER y ZUKERMAN habian pu-
blicado dos casos de sindrome de Banti aparecidos a
los diez y ocho meses, respectivamente, de haber
padecido los enfermos una hepatitis infecciosa, y,
con este motivo, los citados clinicos se refieren al
tropismo hepatoesplénico de algunos virus de la ci-
tada hepatitis epidémica.

Casi simultdneamente a la publicacién de nuestro
caso, LOEPER y VARAY publican una observacién de
esplenohepatitis icterigena, referente a una mucha-
cha joven afecta de una ictericia intensa de varias

semanas de duracion, la cual fué intervenida por

creerse padecia una obstrucciéon de sus vias biliares,
En la intervencién se hallaron éstas perfectamente
permeables, pero con escasa secrecién biliar, y al es-
tudiarle un trozo de higado encontraron lesiones de
mesenquimatosis difusa con zonas de necrosis. A
partir de esta intervencién la enferma se agravo
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considerablemente, apareciendo una hepato y esple-
nomegalia con ascitis. Se decidié hacer entonces ung
esplenectomia, y la enferma curd de su ictericia y de
su sindrome cirrésico. En este caso pensaron Lozpkg
y VARAY en la cirrosis de Hanot como diagnéstico
apropiado, pero el estudio del bazo extirpado les
mostr6é las caracteristicas del sindrome de Banti,
esto es, la fibroadenia, y, por otra parte, el higado
no ofrecia el aspecto de una verdadera cirrosis, sino
mas bien el de una hepatitis aguda, predominando
en é] la linfangitis periportal.

En todos los casos descritog en los parrafos ante-
riores se discute el motivo del éxito de la esplenec-
tomia. La hipdtesis de FIESSINGER sobre la esple-
nopatia hepatolitica y la de DaJpos sobre la auto-
lisis esplénica con reticulosis hepatica consecutiva,
son invocadas por los autores franceses. Pesa mucho
en el animo de los clinicos la idea de que los gin-
dromes hematolégicos y hepaticos que se presentan
asociados desde los primeros momentos con un au-
mento del volumen del bazo son ocasionados por la
actividad inmoderada de las funciones de este érga-
no, como parece demostrarlo el éxito de la esple-
nectomia. El término ‘“hiperesplenismo” goza de
gran aprecio entre los médicos para explicar toda
una teoria patogénica. E] incremento de la hemoli-
sis no reconoce otra causa. Sin embargo, hay que
pensar que los bazos accesorios son bastante fre-
cuentes, y que en estos casos no siempre hay una
hiperactividad morbesa del tejido esplénico super-
abundante. En una estadistica de CURTIS, entre 178
sujetos que presentaron bazos accesorios, solamen-
te 31 de ellog acusaban una mayor actividad esplé-
nica que las personas normales. Tampoco hay que
Uivialial yue cu €5wWs vasus Ue tiipelacuvidau espies
nica por bazo accesorio la exéresis de este 6rgano
duplicado no tuvo muchas veces el éxito que era de
esperar, siguiendo el paciente con su purpura o su
ictericia hemolitica a pesar de habérsele reducido su

campo esplénico considerablemente.

Para estudiar experimentaimente algunas funcio-
nes del bazo y, sobre todo, para aclarar los proble-
mag del hiperesplenismo, los cirujanos neoyorkinos
CoPLEY, STEFKO y NAYLOR han realizado curiosas in-
tervenciones sobre perros, siguiendo técnicas del fa-
llecido CARREL, quitando, reimplantando o duplican-
do el bazo de estos animales. La introduccién de un
segundo bazo en el organismo, esto es, la produc-
ci6n de un verdadero hiperesplenismo experimental,
no va seguida en ningin caso de la aparicion de sig-
nos de anormalidad en la composicion y proporcioi
de los elementos sanguineos ni tampoco de ningun
cambio al nivel del higado de los animales,

El éxito de la esplenectomia en algunas cirrosis
esplenomegélicas es, a nuestro juicio, anélogo al que
se obtiene mediante la misma intervencion en cier-
tas brucelosis. El bazo, junto con la vesicula biliar ¥
los ganglios peritoneales, constituyen baluartes re-
sistentes de las brucelas, y la reseccién de estos Or-
ganos representa una medida eficaz en el tratamien-
to de las formas crénicas de esta enfermedad. Des-
de hace dos afios en que HERREL y NICHOLS practl-
caron la primera esplenectomia en un enfermo de
fiebre de Malta crénica, precisamente un veterina-
rio, logrando su completa y definitiva curacién, se
viene procediendo asi en algunas clinicas america-
nas. En este caso no se habla de hiperesplenismo,
sino del bazo como reservorio de gérmenes. ;Es li-
cito interpretar del mismo modo el éxito de la €X
tirpacién del bazo en el sindrome de Banti y en otras
cirrosis esplenomegélicas?
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OTRAS VARIEDADES DE CIRROSIS.

Aparte de la cirrosis de Laennec y de la cirrosis
de Hanot, tenemos, en primer lugar, y como muy
importante, a la cirrosis biliar. Esta se caracteriza
por: la apariciéon en sujetos de edad media o avan-
zada, las manifestaciones inflamatorias, con brotes
febriles caracteristicos, el sindrome obstructivo fre-
cuente, la presencia de miltiples abscesos hepaticos,
la ictericia variable o fluctuante, en relacién con las
fases de fiebre; la ausencia o poea importancia de
la esplenomegalia, la falta de crisis hemoliticas y,
en fin, la historia anterior de litiasis.

La patologia del tejido conjuntivo del higado no
tiene nada que ver con el tipo biliar de las cirrosis,
el cual no es sino una complicacién de la calculogis
biliar por obstrucecién de los conductos terminales, y,
al mismo tiempo, de la infeccién asociada que as-
ciende desde estos conductos por todo el arbol hbi-
liar, en sentido superior.

El cuadro histolégico de la cirrosis biliar no se
diferencia, sin embargo, del caracteristico de la ci-
rrosis hepatica, mostrando proliferaciones del tejido
conectivo que rodea los conductos de la bilis y
acumulos de células jovenes conectivas y de ele-
mentos linfoides. Las células acinosas pueden estar
gravemente lesionadas o, por el contrario, mostrar-
g2 indemnes. La superficie del higado es lisa y su
color mas bien verde oscuro.

EPPINGER resalta la frecuencia de la esplenomega-
lia en esta variedad de cirrosis, en contra de la opi-
nién de otros autores, especialmente de los ameri-
canos. El bazo presenta entonces la caracteristica
fibroadenia del sindrome de Banti.

La cirrosis hepatica colostatica, de RoESSLE, de-
terminada exclusivamente por la obstruccién y re-
tencién mecanica de bilis, no es admitida por la es-
cuela de EPPINGER, la cual no ha lograde nunca ob-
servar tal variedad de cirrosis en sujetos que pre-
sentaban tal obstrucecién sin ninguna complicacién
infectiva, Cuando a la obstruccion se asocia la co-
langitis, cosa que sucede con extraordinaria fre-
cuencia, si cabe la produccién de las lesiones cirré-
sicas al nivel del higado.

El -profesor JIMENEZ DiAz describe recientemente
una cirrosis hepatolitica, o cirrosis téxica lenta, o
hepatitis crénica de evolucién cirrética, de aparicion
generalmente aguda, con los mismos caracteres de
una hepatitis infecciosa, pero que, en lugar de evo-
lucionar hacia la curacién en algunas semanas, per-
siste y se hace crénica. En su primera fase tiene
todo el cuadro clinico de la hepatitis citada, con su
fase de ictericia y mal estado general; méas Llarde,
después de establecerse la hepatomegalia y una dis-
creta esplenomegalia, hacen su aparicién los edemas
de miembrog inferiores y la ascitis. Anatémicamen-
te se trata de una degeneracién hepética intensa,
con sobreformacién conjuntiva y el aspecto tipico
‘de ]la hiperplasia nodular de MARCHAND y MALLORY
(cirrosis toxica de estos autores). Solamente se di-
ferencia de esta cirrosis toxica en su evolucion, que
en el caso‘de la cirrosis hepatolitica es mucho mas
lenta. Las observaciones de HIMSWORTH de cirrosis
del tipo de las de MARCHAND y MALLORY, sin etiolo-
gia téxica reconocida, producidas sin duda por tras-
tornos nutritivos, justifican la opiniéon de JiMENEZ
Diaz sobre la frecuencia de esta variedad de hepato-
patias,

También describe JIMENEZ DIiAZ en su reciente li-
bro dos casos de cirrosis retotelial, en la cual se en-
cuentra una enorme hiperplasia del sistema reticu-
loendotelial en el higado, el bazo y la médula ésea.

Ime——— T

CIRROSIS HEPATICAS

357

Tal reticulosis o proceso de activacién general del
mesénquima, con escasa o nula participaciéon de log
componentes epiteliales hepaticos, resulta particu-
larmente interesante, puesto que plantea el proble- .
ma de lag relaciones existentes entre el sistema he-
mopoyético y el higado. Al lado de aquellas cirrosis
que constituian una reaccién frente a la lesién de la
célula hepatica o aquellas en las que un mismo t6-
Xico actlia sobre log vasos, el mesénquima y ¢l he-
patocito, o aquellas, en fin, en las que un proceso
infeccioso y el estasis sumados llegan a originar la
activacién y reaccion del tejido conjuntivo hepatico,
hay que reconocer la existencia de este nuevo gru-
po de cirrosis que son primariamente hiperpiasias
del mesénquima activo.

También resulta particularmente interesante la
denominada cirrosis de Wilson, descrita por este
patologo inglés en 1912, y caracterizada por la exis-
tencia de focos de reblandecimiento o degeneracion
en el nucleo lenticular del cerebro o en el putamen
y, al mismo tiempo, por una definida cirrosis del
higado.

La etiologia de esta enfermedad no estd atn su-
ficientemente aclarada. Segiin WILSON, los cambios
anatémicos encontrados en el sistema nervioso cen-
tral son producidos por la hepatopatia existente,
opinién que atn hoy dia es defendida por WAGGONER
v MAramMuD. BOENHEIM cree, en cambio, que son los
trastornos de los centros merviosos vegetativos el
hecho primario y la cirrosis hepatica una conse-
cuencia de estos trastornos. HALL y BIELSCHOWSKY
y, recientemente, ANDRE, afirman que ambas lesio-
nes pueden generarse simultaneamente como expre-
sion de un proceso heredodegenerativo, y ROESSLE
opina que a este proceso pueden sumarse disturbios

. metabdlicos de diversa indole.

La coexistencia de lesiones hepéticas y nerviosas
en un mismo individuo no es, en realidad, privativa
de la enfermedad de Wilson. ALEXANDER ha descrito
un sindrome del sistema palidal en un cirrésico eré-
nico, alcohdlico, de avanzada edad. WAGGONER ¥y
MALAMUD describieron cinco casos de trastornos he-
péticos y cerebrales, analogos a los del sindrome que
estudiamos, en cirrosis atrdficas por alcoholismo,
una de ellas en un sujeto diabético. Woops ha refe-
rido también algunos casos observados en personas
mal alimentadas. Recientemente SToKES, OWEN ¥
HorLmEes han publicado seis observaciones de hepati-
tis infecciosas con caracteristicas lesiones del siste-
ma mervioso palidal. En fin, los trabajos de HuTy-
RA, THEILER, KALKUS, DOBBERSTEIN, etc., demuestran
la asociacién de lesiones hepaticas y nerviosas como
hecho muy frecuente en medicina veterinaria, ha-
biéndose descrito observaciones en caballos, gatos ¥
perros.

En una reciente comunicacién del escocés GLAZA-
BROOK. se apunta la posibilidad de que en la pato-
genia de la enfermedad de Wilson tenga un impor-
tante papel el trastorno del metabolismo del cobre.
Este autor encuentra en los enfermos estudiados
una cupremia elevada junto a una disminuida ex-
crecién de este metal por la orina. WAGGONER y Ma-
LAMUD atestiguan que el higado y los centros ner-
viosos estdn en estos cirrésicos impregnados de co-
bre. Conocidos los trabajos de LIPMANN, segiin los
cuales se demuestra que este metal inhibe la glu-
colisis de los tejidos, puede admitirse que su pre-
sencia y abundancia en las células nerviosas y he-
paticas ocasione la anoxia de éstas por inhibicién
enzimética, con la produccién subsiguiente de ne-
crosis,

También es considerada por algunos autores la de-
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nominada cirrosis bronceada o hemocromatosis, cla-
sificada por la escuela de EPPINGER en el grupo de
las enfermedades por atesoramiehto o tesaurismosis.
Este proceso 92 caracteriza por la pigmentacion de
la piel y de ciertas visceras con hemosiderina y he-
mofuchsina, lo cual comporta la esclerosis de los te-
jidos afectos, especialmente el higado, el bazo, el
pancreas y las glandulas genitales. Es enfermedad
poco frecuente, pues hasta 1942 en que HUMPHREY
y ALPINER publican una excelente revision, sélo se
habian expuesto unos 400 casos. La triada sinto-
matica: hepatomegalia, melanodermia y diabetes
constituye su mejor expresion clinica.

En fin, debemos mencionar la cirrosis de Bawm-
garten, sindrome de hipertensién portal con promi-
nente circulacién venosa colateral periumbilical, que
ha sido muy bien revisado y estudiado hace pocos
afios por ARMSTRONG, ADAMS, TRAGERMAN y TOWN-
sSEND. Esta afeccion, descrita ya en 1833 por Cru-
VEILHIER, es, en realidad, la consecuencia de un de-
fecto congénito de la circulacion umbilical, con atre-
fia secundaria del higado.

En la necropsia de cualquier caso de sindrome de
Cruveilhier-Baumgarten se encuentra la dilatacion
caracteristica de las venas umbilicales, el higado
atrofico v un bazo aumentado de tamafno y con el
mismo aspecto histolégico que en el sindrome de
Banti. -

Tratase de una enfermedad muy rara y de mal
pronostico. La esplenectomia ha sido practicada
como recurso terapéutico en algin caso, con muy
mal resultado.

Algunos autores describen también la cirrosis de
los cardiacos, que se observa en los pacientes que
gufren un desfallecimiento cardiaen de enrso ardni-
co, pero ésta, cuando existe, como fass consecutiva
al higado de estasis, carece de toda particularidad
especifica, siendo incluso negada en si por algunos
tratadistas.
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EL MECANISMO DE CRONICIDAD Y DE
LA EVOLUCION PROGRESIVA DE LAS
NEFRITIS

C. JIMENEZ DiAz

Clinicas Médicas del Hospital General y de la Facultad de
Medicina e Instituto de Investigaciones Médicas. Director:
Prof. C. JIMENEZ Diaz,

El mecanismo del curso progresivo inevitable
de las nefritis que no se curan en el periodo
agudo no es totalmente claro, y su mejor cono-
cimiento es posible que pudiera repercutir sobre
una futura evitacion de esa evolucion hacia la
esclerosis. A dos factores se suele culpar actual-
mente de la misma: a la persistencia de la infec-
cién y a la isquemia mantenida.
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NALES

La persistencia de la infeccién focal actuaria
produciendo choques intermitentes sobre el ri-
nén, verdaderas nefritis agudas de repeticion.
Si se acepta €l punto de vista de la nefritis agu-
da hematégena como reaccion alérgica del sis-
tema glomerular frente a las bacterias o pro-
ductos del foco, como parece poderse pensar dé
lo que el estudio clinico y experimental ha depa-
rado (v.'), esta hip6tesis resulta evidentemen-
te l6gica. Persistiendo el foco, les choques por
paso a la circulaciéon de dichos productos sen-
sibilizantes pueden reiterarse, y la enfermedad
debe persistir, aunque tenga fases de quedar lar-
vada y otras de reagudizacién, haciéndose entre
tanto lesiones progresivas hacia la esclercsis.
Segin la virulencia y evolucién propia del foco,
este proceso progresivo del rifion se haria conl
una rapidez mayor o menor. Este concepto, al
que nos hemos adherido varios autores ', tra¢
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