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SUMMARY 

A case of congenital hypoplasia of the femur 
is described (Group II, 3 Nilsonne), characteri­
zed by shortness of the femur and non-develop­
ment of the upper end, absence of the cephalic 
nucleus and trochanter and varus bending of 
the proximal end (what there is of diaphysis). 
Excepting a slight asymmetry of the pelvic ca­
vity and flattening of the cotyloid cavity, the­
re are no concurrent defonnities. 

The different clinical forros of this deformity 
are set forth and the pathogenic theories 
which can enlighten the aetiology of the con­
genital deformities are considered. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Man beschreibt einen Fall von congenitaler 
Femurhypoplasie, der zu der Gruppe II, 3 von 
Nilsonne gehort und der folgende Eigenarten 
aufweist: Verkürzung des Femurs und Ent­
wicklungs- Fehler des oberen Teiles; Fehlen 
des nucleus cephalicus, und der Trochanteren­
masse; Varusverkrümmung des proximalen 
Diaphysenendes. Mit Ausnanme einer leichten 
Pelvisasymmetrie und Abflachung der Ge­
lenkpfanne sind keinerlei andere Deformitii.ten 
vorhanden. 

Man beschreibt die verschiedenen klinischen 
Formen dieser Deformitii.t und die pathogene­
tischen Theorien zur ErkUirung der congeni­
talen Deformationen. 

On décrit un cas d'hypoplasie congénitale de 
fémur pouvant s'inclure dans le groupe II, 3 
Nilsonne, caractérisé par l'accourcissement du 
fémur et manque de développement de son ex­
treme supérieur, avec absence du noyau cé­
phalique, de la masse trocanteriénne et une in­
curvation en varus de la portian proximale de ce 
qu'il y a de diaphyse. Sauf une légere asymétrie 
de la pelvis et aplanissement de la cavité coty­
loide il n'existe pas de difformités associées. 

On expose les différentes formes cliniques 
de cette difformité et les théories pathogéni­
ques qui prétendent éclaircir l'étiologie des dif­
formités congénitales. 

SJOCUELAS DE LA HEPATITIS AGUDA 

E. DE ARZÚA ZULAICA 
Ex Médico Interno. 

C llnica de Aparato Digestivo del Hospital de Basurto. 
Jefe: Dr. ÜBRFX;ÓN lCAZA. 

SECUELAS POST-HEPATITIS. - Lo primero que 
debemos hacer ante un enfermo que aqueja mo. 
lestias después de una hepatitis aguda es tra. 
tar de filiar el proceso padecido, valorando en 
cada caso los factores etiológicos. 

Separemos así las que obedecen a una causa 
claramente demostrable, tóxicos exógenos y en. 
dógenos ; agentes infecciosos y endocrinos, de 
aquellas otras consideradas como hepatitis por 
virus, y en las que englobamos la ictericia ca­
tarral, hepatitis epidémica, post-transfusión, 
vacunación contra la fiebre amarilla y otras va. 
cunas y por salvarsán. 

Aunque no creemos totalmente resuelto el 
problema nosológico de la ictericia catarral, de­
jamos la discusión de tan apasionante tema 
para mejor ocasión. 

FRECUENCIA.-Es muy difícil saber el porcen­
taje de enfermos que presentan síntomas o se­
cuelas tras una hepatitis aguda, con arreglo a 
las exigencias cronológicas que en seguida ex­
pondremos, por la dificultad de seguir el curso 
de todos aquellos que han padecido una hepati­
tis. Así nos explicamos las estadísticas tan dis­
pares de BARKER, con un 20 por 100 (recono­
ciendo el mismo autor que no es exacta por ha­
ber cambiado de residencia muchos enfermos 
con lo que el porcentaje aumentaría), con las de 
KUNKEL, de un 2 a 3 por 100, y la de KLATSXIA, 
de un 50 por 100. N o queremos exponer más 
cifras, que harían más patente la disparidad de 
datos según las estadísticas, para limitarnos a 
apuntar que consideramos las secuelas post­
hepatitis como frecuentes. 

SINTOMATOLOGÍA. -Teniendo en cuenta que 
normalmente la recuperación de las hepatitis 
se hace esperar en muchas ocasiones hasta dos 
meses en los casos considerados como normales, 
valoraremos tan sólo aquellos signos y síntomas 
que persisten después del tercero al cuarto mes, 
concediendo un margen prudencial a las conva· 
lecencias prolongadas. 

Creemos que la clasificación de los síntomas 
en grupos peca de rigorista y que resulta más 
claro y didáctico estudiarlos de modo general, 
considerando que los síntomas que exponemos 
a continuación pueden presentarse por separa­
do siendo su aparición variable en los diferentes 
casos. 

Diremos además que puede haber entre el 
brote inicial y las molestias que aqueia el en· 
fermo meses después un intervalo libre. En 
estos casos, y cuando los intervalos se repiten, 
nos encontramos ante la forma recidivante, re· 
pitiéndose en ocasiones la hepatitis primera 
con todo su cortejo. 
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Otras veces los síntomas no han desapareci­
do en ningún momento desde el brote inicial, 
con las mismas, parecidas o diferentes carac­
terísticas. 

Hechas estas aclaraciones, podemos enume-
rar los síntomas más salientes, que son: laxi­
tud cansancio, depresión mental principalmen­
te por la mañana o al despertarse, con cierta 
ansiedad y confusión, que les dan cariz neu­
rótico. 

En hipocondrio derecho, parte baja de hemi-
tórax derecho y región lumbar del mismo lado, 
hay dolorimiento, pesadez, plenitud y a veces 
verdadero dolor, que, dato importante, son 
agravadas por el ejercicio. A la inspiración pro­
funda, dolor muy agudo en hemitórax derecho. 
En ocasiones, fiebre baja, que habla de infec­
ciones intercurrentes. Hay además anorexia, 
dispepsia epigástrica, con plenitud, flatulencia, 
náuseas, dolores , así como ruidos de vientre, 
movimientos, dolores intestinales, diarrea leve 
y cefalalgia. Adelgazamiento, sobre el que que­
remos llamar la atención. A veces, urticaria. 

Por la exploración física, hepatomegalia, do­
lorosa o no, con caracteres normales, siendo el 
dolor sólo demostrable por el ejercicio en algu­
nos casos. Dolorimiento en el ángulo costo­
vertebral derecho y a la percusión sobre el hí­
gado. A veces hay un período latente de unos 
cinco segundos antes de que este dolor aparez­
ca o alcance su máximo. El bazo puede ser pal­
pable y dolor oso con el resto de los caracteres 
normales. 

Puede darse o no la ictericia, continua o re­
cidivante, de duración variable en cada recidi­
va, repitiéndose en ocasiones fielmente, como 
ya hemos dicho, la primitiva hepatitis. 

El laboratorio nos da en sangre una anemia 
hiper o hipocrómica, y en jugo gástrico, hipo 
o anaclorhidria 41

• 

A estos síntomas generales, que se observan 
en su totalidad cuando se suman muchos casos, 
pero que pueden darse parcialmente en cada 
uno de ellos, añadiremos el síndrome "temblor", 
descrito en el curso de enfermos que habían 
ｳ ｾｲｩ､ｯ＠ una ictericia por vacunación contra la 
fiebre amarilla 20• 

Hay temblor de manos y pies, que aumenta 
con los más leves esfuerzos musculares, con 
ｴｲ｡ｾｴｯｲｮｯｳ＠ vasomotores manifiestos por manos 
Y,Pies húmedos, fríos y rojos. Gran debilidad, 
nauseas, vómútos y anorexia. La debilidad es 
ｾｮ＠ extraordinaria, que casi no podrían escri­
bn; una tarjeta postal ni vestirse. Tienen una 
mascara facial y una falta de balanceo de los 
ｾｲ｡ｺｯｳ＠ en la marcha, como los par kinsonianos, 
o que. nos ha llamado la atención, ya que he­

mos, VIsto recientemente un parkinsoniano que 
ｨ｡｢Ｑｾ＠ ｾ｡､･｣ｩ､ｯ＠ una hepatitis que precedió a la 
apan.cwn de su enfermedad. ¿Cuáles son las 
relac10nes de este síndrome con la cirrosis de 
Wilson? 

ｃｾｒｳｯＮＭＭｃｯｮ＠ frecuencia es prolongado y hay 
ｾｾ｣｡Ｑ､｡ｳ Ｌ＠ término más adecuado que el de reci­

Ivas habitualmente empleado. Ya hemos ha-

blado sobre la presentación de períodos libres 
de molestias, unas veces, o de curso continuo, 
sin o con ictericia en ambos casos. La dura­
ción es variable, generalmente seis meses, oc­
cilando entre tres meses y un año. 

Los síntomas pueden reaparecer después de 
ejercicios físicos (de gran interés para el pro­
nóstico y tratamiento), infecciones intercu­
rrentes o tratamiento incorrecto. 

Las recaídas con ictericia requieren para su 
curación mucho más tiempo que la hepatitis 
simple, por lo que en estos casos deben extre­
marse los cuidados. 

PRONÓSTICO.-En general es bueno, pero de­
penderá de la duración de la enfermedad, del 
número y gravedad de las recaídas, señalada 
esta última por la reaparición de la ictericia, 
la persistencia de factores desencadenantes y 
la respuesta al tratamiento. 

La repetición de los síntomas después del 
ejercicio, así como el adelgazamiento, señalan 
la actividad del proceso con la consiguiente 
repercusión en el pronóstico. 

CAUSAS.-¿ Cuál es el fondo de estas moles­
tias post-hepáticas? 

La respuesta la tendremos cuando consiga­
mos saber si está o no afectada la glándula he­
pática. 

En caso negativo, podemos aceptar la opi­
nión de autores, como BENJAMÍN y HOYT, que 
en sus casos de secuelas tras una ictericia post­
vacuna contra la fiebre amarilla, piensan que 
en muchos de ellos se trataría de fijación neu­
rótica de los síntomas de la hepatitis en per­
sonalidades psicopáticas. Lo mismo piensa CA­
RAVATI. 

Si tenemos presente que los síntomas que 
hemos descrito, recuerdan, como hemos dicho, 
a muchos trastornos psicógenos, nos haremos 
cargo que esta tesis estará siempre pendiente 
de los hallazgos orgánicos. 

Si hay afectación de la célula hepática, ten­
dremos que saber si es el mismo virus que si­
gue actuando (sobre todo en las formas reci­
divantes y en las subagudas) o se trata de se­
cuelas, en sentido estricto, de la primitiva agre­
sión con la alteración residual correspondiente. 

Tendremos además en cuenta el déficit nu­
tritivo, considerado como causa en hepatitis 
crónicas anictéricas, en las que se demuestran 
deficiencias de las vitaminas A, B y C 41

• 

Pero para resolver el problema, debemos de­
mostrar la afectación hepática. 

(Diremos de paso que, como luego veremos, 
ni la hepato ni la esplenomegalia nos sirven 
para orientarnos en este sentido.) 

Y para demostrar dicha afectación hepática, 
recurriremos a los dos medios que tenemos a 
nuestro alcance: las pruebas funcionales y la 
punción biopsia hepática. 

Las estudiaremos por separado. 

PRUEBAS FUNCIONALES HEPÁTICAS.- No faltan 
trabajos, ni opiniones para todos los gustos. 
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Ello nos obliga, con riesgo de pecar de con­
fusos, a exponer los puntos de vista de los di­
ferentes autores, de acuerdo con sus investi­
gaciones, tratando de sacar alguna conclusión. 

La diversidad de opiniones se explica si no 
olvidamos las numerosas funciones del hígado 
y la posibilidad de que unas se hallen afecta­
das y otras no, con variaciones en los diversos 
enfermos. La asinergia funcional, en una pa­
lal::ra. 

Recordemos también que es interesante y ne­
cesario utilizar por el mismo motivo el mayor 
número de pruebas posible, la famosa panorá­
mica hepática, y que esas pruebas pueden va­
riar a través del tiempo en uno u otro sentido, 
por lo que su valor como signo de afectación 
hepática aumenta repitiéndolas con cierta fre­
cuencia, lo que nos permite, por añadidura, se­
guir el curso del proceso. 

KALK, SOFFER y PAULSON y KORMBERG recal­
can el valor de la hiperbilirrubinemia y de la 
sobrecarga de bilirrubina. Ello es confirmado 
por ALTSCHULE y GILDIGAN, RAPPAPORT y 
KALTSKIA, KUNK.EL y colaboradores, valoran­
do estos últimos la bilirrubina indirecta. 

Ttn\IEN y CoHN, por el contrario, aunque dan 
importancia a la hiperbilirrubinemia, estiman 
sobre todo el aumento de la directa, obligando 
su demostración a ulteriores estudios por los 
otros tests. 

La prueba de la Bromosulfaleína es muy 
apreciada por la mayor parte de los autores, 
hasta el punto de que para BARKER y colabo­
radores dentro de lo que ellos llaman impropia­
mente hepatitis crónicas, refiriéndose a las se­
cuelas que nos ocupan, diagnostican una forma 
inactiva simplemente por la retención de este 
colorante, hepatamegalia no dolorosa y sin au­
mento de las molestias después del ejercicio. 

Para KUNKEL, esta prueba es la mejor para 
valorar las recaídas, mejorando con el pacien­
te, mientras que en los casos de aparente tran­
sición a la hepatitis crónica, la bromosulfaleí­
na permanecía alta. 

Sin embargo, en la estadística de TuMEN esta 
prueba no fué positiva en algunos pacientes con 
hepatomegalia o síntomas, ni había relación en 
todos los casos con el resto de las pruebas he­
páticas. 

Ello parece demostrar que, aunque este test 
es de valor en el reconocimiento de las secue­
las post-hepatitis, su ausencia no excluye la 
presencia del daño hepático. 

De los de floculación, retenemos la prueba 
del timol (turbidez y floculación) 15 -

26
•

2 0
• 

También es valorada la velocidad de sedi­
mentación elevada 29

, en contraste con la ha­
bitualmente baja de la fase aguda, hecho este 
último muy discutible, y que sería para nos­
otros uno de los caminos a seguir para llegar 
a la etiología de las hepatitis. 

Son ta<mbién apreciados el tiempo de pro­
trombina 17

, el ácido hipúrico 21
, hipercolesteri­

nemia 17 - 28 y el urobilinógeno ｾ Ｓ •＠

Pero, como ya hemos adelantado, y en ello 
queremos insistir, las molestias pueden persis-

tir después de la hepatitis con pruebas de fun. 
ción hepática negativas. Así lo señalan CARA­
VATTI, con numerosa casuística ; KLATTSDIA y 
RAPPAPORT, que en 108 de estos enfermos sólo 
encuentran un 19 por 100 con función hepát¡. 
ca alterada; SHERLOCK y W ALSHE, en 21 pa. 
cientes, y TUMEN y CoHN en muchos casos, aun. 
que para estos últimos autores alguna prueba 
fué siempre positiva, a veces ligera. 

Ya hemos hablado del concepto de hepatitis 
crónica inactiva de BARKER y colaboradores 
con molestias que no aumentan tras el ejercí: 
cio y bromosulfaleína normal. 

Mencionaremos, por último, a VOLWILER y 
ELLIOT, que estudian en uno de sus grupos, el 
tercero, enfermos con molestias y pruebas he­
páticas y punción biopsia normales. 

Por otra parte, NEEFE y REINOLD, HOAGI..A},1) 
y SANK, afirman que no hay ninguna prueba que 
demuestre la recuperación hepática cuando es­
tán desapareciendo los síntomas. 

Finalmente, los tests pueden ser positivos en 
sujetos post-hepatíticos que no aquejan la me­
nor molestia y con evolución perfectamente 
normal (hasta muchos meses después del brote 
ictérico), afectando sobre todo a las pruebas 
de excreción. 

En seguida veremos que en muchas ocasio· 
nes tampoco marchan de acuerdo con la pun· 
ción biopsia hepática. 

De todo lo expuesto, sacamos las siguientes 
conclusiones : 

1) Las pruebas de función hepática deben 
ser numerosas y realizadas de modo seriado. 

2) De todas las conocidas, debemos dar pre­
ferencia a las siguientes : bilirrubinemia cuanti­
tativa, urobilinuria cuantitativa, bromosulfaleí­
na, protrombina, t imol, ácido hipúrico y velo­
cidad de sedimentación. 

3) Sus resultados para apreciar la altera· 
ción hepática tienen un valor relativo y están 
en función tanto de la clínica como de la pun­
ción biopsia, dependiendo su interpretación en 
última instancia, y en muchas ocasiones, del 
buen sentido del investigador. 

' PuNCIÓN BIOPSIA HEPÁTICA.- E s el procedi­
miento ideal para apreciar la existencia de le­
siones hepáticas. 

Sus ventajas sobre los otros procedimientos 
de biopsia hepática nacen, en el capítulo que 
nos ocupa, del hecho de que normalmente hay 
infiltraciones linfocitarias en algunas áreas 
portales, cerca de la cápsula de <llisson y en 
la zona hepática adyacente a vesícula, con pe­
ligro de interpretaciones erróneas ante hallaz­
gos de este t ipo por biopsia superficial en el 
curso de laparoscopia o laparotomía. La pun­
ción biopsia, al penetrar profundamente en el 
parénquima hepático, evita este error. 

Recordemos los hallazgos de MALLORY en las 
hepatitis agudas por biopsia hepática: 

1) Infiltración periportal inflamatoria, con 
predominio de mononucleares. Los más nume­
rosos son los histiocitos y linfocitos, estando 
también presentes las células plasmáticas. Tam 
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bién se encuentran neutrófilos y eosinófilos, és­
tos muy numerosos en ocasiones. Las células 
no muestran degeneración o necrosis. Muchas 
veces hay tendencia de las células inflamato­
rias a infiltrar la periferia del lóbulo. 

2) Inflamación intralobular con células re­
hinchamiento e hipercromatismo, conteniendo 
frecuentemente pigmentos biliares y gotas de 
grasa. Los histiocitos pueden yacer dentro de 
la Juz de los sirtusoides en los espacios de Disse. 
Con frecuencia se agrupan en torno a los re­
siduos de células hepáticas necróticas que han 
salido de las trabéculas. 

3) Desorden lobular, con p2rdida de la es­
tructura radiada de las trabéculas hepáticas, 
variando en anchura por el estrechamiento de 
unas células y el engrosamiento de otras. Las 
trabéculas forman nudos y angulaciones y su 
continuidad es interrumpida a trechos. 

4) Degeneración y necrosis de las células 
hepáticas. Hay degeneración acidófila de las cé­
lulas en cualquier punto del lóbulo. El proto­
plasma de las células se torna homogéneo e in­
tensamente eosinófilo. El núcleo se torna pic­
nótico, luego se fragmenta y finalrr.ente des­
aparece. Las células separadas de sus vecinas 
pierden su forma poligonal y se convierten en 
un cuerpo esférico hialino (degeneración hia­
lina). Salen de las trabéculas y pasan a los es­
¡.,acios de Dissc o a veces a la luz de los si­
nusoides. En otros lugares forman el foco para 
una colección de monocitos. Otras veces hay 
hinchamiento del protoplasma, aumentando las 
células cuatro o cinco veces su tamaño normal, 
se torna muy pálido y parece constar de grá­
nulos muy separados. El núcleo puede conver­
tirse en atípico y las células con gran frecuen­
cia son multinucleadas. Este cambio está ge­
neralmente reducido a la porción central del 
lóbulo. 

5) Regeneración.-En la fase activa de la 
enfermedad las mitosis son muy numerosas, so­
bre todo en las fases agudas, con cinco o más 
en un solo campo. Los numerosos polinuclea­
res a que hemos hecho mención en el apartado 
anterior representarían abortivos e infructuo­
sos intentos de multiplicación celular. 
. ｾ｡ｳ＠ mitosis en el epitelio de los conductos 

b1hares son menos frecuentes, indicando, sin 
embargo, el alargamiento y contorneado de los 
con?uctos de actividad proliferativa en la ma­
yona de los casos. 

6) &tasis biliar.-En los casos de icteri­
cia, los conductos biliares se hallan ligeramen­
ｴｾ＠ . dilatados, y se pueden encontrar trombos 
｢ｾｾＱ｡ｲ･ｳＮ＠ Pequeñas gotículas de bilis están tam­
blen. ｾｲ･ｳ･ｮｴ･ｳ＠ en el citoplasma de las células 
ｨ･ｾ｡ｴＱ･｡ｳＮ＠ Ambos procesos son más aparentes y 
estan generalmente restringidos a la porción 
central del lóbulo. · 

En algunos pacientes sin molestias se obser­
ｶ｡ｲ｡ｾ＠ del treinta y uno al ciento treinta y cin­
?O . d1as signos persistentes de hepatitis, con 
lnf1ltración periportal, focos inflamatorios in­
fralobulares y degenéración hialina de las cé­
ulas hepáticas. 

En las recaídas se observan en casi todos los 
casos iguales lesiones que en la fase aguda, en­
tendiendo por recaídas a la repetición exacta 
del cuadro inicial. 

Pero nos interesa sobre todo lo que estos 
autores llaman recuperación retardada, equi­
valente al síndrome que estudiamos, aunque 
basen en algunos casos el diagnóstico en la 
alteración de las pruebas fw1cionales simple­
mente. De 40, en 15 los hallazgos eran los mis­
mos que los que hemos descrito en los conva­
lecientes, sin molestias, pero con alteraciones, 
es decir, inflamación periportal e intralobular 
y necrosis hialina focal, pero sin estasis biliar 
ni desorden de la estructura ni aumento de las 
mitosis. 

Ya vemos aquí que en 25 de los casos con 
síndrome post-hepatitis por molestias o alte­
ración de pruetas funcionales no había confir­
mación histológica. Puede argüirse que la pun­
cién biopsia ha podido verificarse en zonas 
afectas, pero admitimos que las alteraciones 
son difusas. 

MALLORY, en comunicación personal a VoL­
Wll..ER y ELLIOT se ocupa de este punto afirman­
do que tuvo ocasión de examinar algunos suje­
tos que habían fallecido en la fase subaguda de 
la hepatitis epidémica, practicando múltiples 
secciones hepáticas y encontrando que casi to­
das las áreas portales presentaban una gran in­
filtración de leucocitos mononucleares. 

Los hallazgos histológicos que describen en 
sus casos VOLWILER y ELLIOT como signos de 
hepatitis crónica activa, son los que siguen: 

a) Aumento en la infiltración por leucocitos 
mononucleares de prácticamente todas las áreas 
portales observadas en la sección, siendo de más 
valor la presencia de eosinófilos y células plas­
máticas en este infiltrado que del número to­
tal de linfocitos. 

b) Presencia de múltiples y pequeños 
acúmulos intralobulares de histiocitos y linfo­
citos. Todas sus biopsias (que fueron por pun­
ción, mientras que las de MAL!JJRY, por lapa­
roscopia) mostraban el primer tipo de altera­
ciones, pero sólo una el segundo, o sea, la in­
flamación intralobular . 

Vemos que sus hallazgos son análogos a los 
de MALLoRY, excepto la necrosis hialina que 
describe este último. 

Resultados iguales obtienen FLooo y JAMES 

en 12 pacientes post-hepatíticos con molestias, 
y a los que realizaron punción biopsia de seten­
ta y tres a setecientos sesenta y un días des­
pués del comienzo de la hepatitis. 

Pero al igual que MALLORY, VOLWILER y 
ELLIOT y SHERLOCK, ven pacientes con sínto­
mas, principalmente hepatomegalia y dolori­
miento a la palpación, sobre todo después del 
ejercicio, así como esplenomegalia, dando la 
punción biopsia resultados normales. 

Insistamos, después de lo dicho, en señalar 
que ni la hepatomegalia ni la esplenomegalia 
son índices necesariamente de actividad de la 
hepatitis, ya que a la inversa no hay hepato-
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megalia en muchos casos con punción biopsia 
positiva. 

VOLWILER y ELLIOT son los primeros auto­
res que llevan a cabo un trabajo que nos pare­
ce fundamental e imprescindible para aclarar 
nuestras ideas. 

Estudian simultáneamente la punción biop­
sia, las pruebas funcionales y la clínica en los 
post-hepatíticos, estableciendo los siguientes 
grupos: 

En el primero, con 7 enfermos, coinciden los 
síntomas con los hallazgos de punción y las 
pruebas funcionales. No hay fibrosis. En el se­
gundo, con 2 enfermos, hay molestias, tests po­
sitivos, así como la biopsia con fibrosis ligera. 
En el tercer grupo, molestias de todos los ti­
pos, pero con pruebas y biopsias norrr.ales. 

De todo lo expuesto, podemos deducir que la 
punción biopsia hepática es el único procedi­
miento rigurosamente científico para valorar 
la afectación hepática en los sujetos con moles­
tias y pruebas funcionales positivas o negati­
vas, y que nos permita afirmar la existencia de 
una hepatitis crónica. 

N os sirve además para repetir una vez más 
que hay enfermos con molestias y hallazgos fí­
sicos de todos los tipos y con pruebas funcio­
nales positivas o negativas en los que no en­
contramos substratum histológico. 

Estos casos, sobre todo con tests negativos, 
pueden ser filiados provisionalmente como neu­
róticos, cuando asientan en determinadas per­
sonalidades psicopáticas, pero con todas reser­
vas y dependiendo en última instancia del ha­
llazgo futuro de métodos más finos que valoren 
la afectación hepática. 

Por nuestra parte, aquellos enfermos que pre­
sentan disparidad de los medios de diagnósti­
co nos harán comportarnos de acuerdo con las 
siguientes normas. 

NORMAS A SEGUIR EN LOS CASOS DUDOSOS.-
1) En los casos con molestias y hallazgos físi­
cos, dolorimiento hepático, ictericia, adelgaza­
miento, aumento de las molestias con el ejerci­
cio y pruebas funcionales positivas, nos con­
duciremos como si nos hallásemos ante una he­
patitis crónica, aunque no tengamos la confir­
mación de la punción biopsia. 

Hacemos esta última salvedad, que creemos 
de interés, porque por motivos que no es el mo­
mento de analizar, esta práctica no se ha vulga­
rizado y en nuestros medios no se realiza. 

Ante un diagnóstico de hepatitis crónica, y 
considerándola como un posible paso a la ci­
rrosis, el pronóstico y tratamiento serán se­
veros. 

2) Si con los síntomas y signos expuestos 
la punción ha sido negativa, el pronóstico será 
bueno, pues no podemos hablar de hepatitis cró­
nica, pero el tratamiento severo, valorando so­
bre todo el aumento de las molestias tras el 
ejercicio, la ictericia y el adelgazamiento. 

3) Si hay molestias y hallazgos físicos que 
aumentan tras el ejercicio, pero con pruebas re-

petidamente negativas, el pronóstico será bue. 
no y el tratamiento de menor severidad. 

. 4) . ｾｩ＠ las ｭｯｬ･Ｎｳｴｩ｡ｾ＠ .no ｾｵｭ･ｮｴ｡ｮ＠ con el 
eJerciciO, no hay IcteriCia m adelgazamiento 
pero con pruebas funcionales positivas el trata: 
miento será de menor severidad y reservaremos 
el pronóstico. 

5) Si las molestias no aumentan tras el 
ejercicio, no hay ictericia ni ade)gazamiento y 
los tests son negativos, el pronóstico será ｢ｾ･ﾭ
no y el tratamiento ambulatorio. 

6) El adelgazamiento y la ictericia nos 
obligarán en todos los casos a un tratamiento 
severo, dejando la valoración del adelgazamien­
to aislado al buen sentido del clínico. 

HEPATITIS AGUDAS Y HEPATITIS CRÓNICAS.­
Después de lo expuesto, creemos podemos 
abordar este problema, intentando en primer 
lugar delimitar su nosología, dada la confu. 
sión creada ante la diversidad de acepciones 
según los autores. ' 

McLAGAN considera como hepatitis subaguda 
(y nos referimos también a ésta con riesgo de 
aumentar la confusión) a la hepatitis ictérica 
de más de dos meses de duración, pero sin as­
citis, siendo las pruebas de función hepática si· 
milares a las de las cirrosis. 

Por nuestra parte, llamamos hepatitis sub­
aguda a las de convalecencia prolongada y lar­
ga duración de los síntomas más llamativos del 
comienzo del proceso, ictericia principalmente 
(sin olvidar que para GOWEN la hepatitis anic· 
térica sería ocho veces más frecuente que la 
ictérica); pero con remisión y curso posterior 
perfectamente normales, unas veces, y paso a 
la cronicidad, otras. El concepto es clínico. 

NEEFE y colaboradores llaman hepatitis eró· 
nica a toda hepatitis infecciosa cuyos síntomas 
no remiten después de cuatro meses del co· 
mienzo del proceso. Este mismo concepto clí· 
nico profesan BARRER y KUNKEL. 

KELsALL y colaboradores llaman hepatitis 
.crónica a la cirrosis que sigue a una hepatitis 
aguda. Otros muchos autores identifican las 
hepatitis crónicas con las cirrosis, idea que se 
ha vulgarizado. 

Pero creemos estar en lo cierto al afirmar 
que el verdadero concepto de hepatitis crónica 
sólo nos lo puede dar el laboratorio de Anato· 
mía Patológica, de acuerdo con los datos que 
hemos expuesto más arriba, negándonos a ad· 
mlitirlo por los datos clínicos o tests de fun· 
ción hepática. 

Ello no nos impide considerar y tratar algu· 
nos casos (englobados en el apartado 1) de las 
normas que van más arriba), como tales hepa· 
titis crónicas, aunque no hay datos de biopsia, 
pero con esto pretendemos simplemente resol· 
ver un problema práctico sin más. , 

Y aclarado ya el concepto de hepatitis ero· 
nica, diremos que deben ser consideradas como 
consecuencia de una hepatitis aguda, afirma· 
ción basada en los hallazgos histológicos si no 
nos bastara la clínica a partir del proceso ini 
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cial ya que los patólogos nos señalan clara­
ｭ･ｾｴ･＠ el paso y las relaciones de una a otra. 

. Cuál es la evolución de las hepatitis eró­
¿ 

nicas? 
pueden curar, o en un lapso menor o mayor 

de tiempo evolucionar hacia la cirrosis las lla­
madas hepatolíticas por JIMÉNEZ DíAZ. 

No olvidemos que las hepatitis crónicas pue­
den o no dar síntomas (MALLORY lo ha demos­
trado), sin que tengamos datos para saber el 
curso de las puramente histológicas, asintomá­
ticas. 

HEPATITIS AGUDA Y CIRROSIS. - Está actual­
mente sobre el tapete la cuestión de la etiolo­
gía hepatítica de algunas cirrosis, aunque el 
problema está planteado desde hace tiempo, ha­
biendo merecido en todas las épocas la atención 
de los estudiosos preocupados con la evolución 
maligna de algunas hepatitis agudas. 

Ya BERGSTRAlVJ: estima que las cirrosis tóxi­
cas de MALIJJRY, descritas por este autor en 
1911 (también llamadas atrofias agudas amari­
llas curables), y expresadas anatomopatológi­
camente por disminución del tamaño del hígado 
con grandes lobulaciones irregulares en su su­
perficie, separadas entre sí por tejido conectivo 
de proliferación (semejando al hepar lobatum 
luético), serían el resultado de una hepatitis in­
fecciosa. 

El mismo BERGSTRAM, en 1927, observa en 
Suecia, en los fallecidos de hepatitis, varios ti­
pos de cirrosis, hepar lobatu.."ll, granular difusa 
y finamente granular. 

En 1940, ANDERSEN y TULINIUS consiguen una 
cirrosis en dos cerdos después de administrar 
a uno jugo duodenal de un paciente de hepa­
titis epidémica y al otro pulpa de hígado de otro 
sujeto fallecido de una hepatitis fulminante. 
Demuestran con frecuentes y sucesivas micro­
fotografías las diversas fases de la hepatitis en 
tales animales y el paso de la forma aguda a 
la intersticial, con aumento del tejido peri­
portal. 

WATSON y HOFFBAUER presentan en 1946 el 
ｾ｡ｳｯ＠ de una mujer que padeció una hepatitis 
mfecciosa en 1912, y que durante treinta años 
tuvo repetidos brotes ictéricos que terminaron 
en una cirrosis de Hanot, con ictericia y es­
ｰｾ･ｮｯｭ･ｧ｡ｬｩ｡Ｎ＠ Una biopsia en 1936 demostró le­
SlOnes intermedias entre la hepatitis crónica y 
Ｑｾ＠ cirrosis. En 1945 había ya por · biopsia una 
Cirrosis avanzada demostrada meses después 
en la necropsia. 

Nos encontramos, pues, ante una verdadera 
demostración ·experimental (de más valor que 
la _de ANDERSEN y TuLINIUs, que recurrieron a 
｡Ｎｮｾｭ｡ｬ･ｳＩ＠ en el hombre, del paso de una hepa­
ｾｬ｢ｳ＠ a cirrosis y que nos muestra además la 
Importancia de las recaídas con ictericia y de 
la hepatitis crónica como puente entre los dos 
procesos que nos ocupan. 
. Pero nos interesa sobre todo establecer dos 

tipos de estadísticas para fijar nuestras ideas 
sobre el particular. Por una parte, saber el 
porcentaje de cirróticos con antecedentes de 

ictericia catarral, comparándolos, naturalmen­
te, con el mismo número de pacientes normales . 

Por otra, seguir la evolución a través de los 
años, el mayor número posible, de un grupo 
de enfermos de hepatitis aguda, valorandc el 
nú."llero de cirróticos y tomando nota del mo­
mento de aparición de la cirrosis, comparándo­
lo igualmente y en la misma forma con un nú­
mero análogo de sujetos normales. 

No se nos ocultan las ･ｸｴｲｾｯｲ､ｩＺｮ｡ｲｩ｡ｳ＠ difi­
cultades que presentan ambas esbdísticas, so­
bre todo la segunda. 

Para la primera, que es indudablemente más 
sencilla, nos encontramos con que en buen nú­
mero de casos no se han investig?.do les an­
tecedentes ictéricos en los cirr0ticos. 

Sin embargo, tenemos algunos datos: BLOOM­
FIELD, en 1938, presenta 41 cirróticos, de los 
que 5 tienen antecedentes de ictericia catarral; 
RATNOFF y PATEK, en 1942, encuentran estos 
antecedentes en el 6,5 por 100 de sus cirróticos. 
EPPINGER, en el 13 por 100; FAGIN y THOMP­
SON, uno entre 71. 

Pero la estadística que nos merece mayor in­
terés es la muy cuidadosa de HowARD y W AT­
¡::.oN, que, preocupados por el problema, encuen­
tran en 100 cirróticos 33 con uno o varios epi­
sodios (tiempo variable) de ictericia, que consi­
deran como hepatitis infecciosas. 

Llama poderosamente la atención lo elevado 
del porcentaje en relación con los citados ante­
riormente, lo que atribuímos a un mayor cui­
dado en la investigación de los antecedentes, 
ya que la estadística estaba dírigida contando 
con posibles descuidos de investigadores ante­
riores. 

En e.J segundo grupo de las estadísticas a las 
que nos estamos refiriendo, tenemos la de Jo­
NES y MINOT, que en 1923 estudian la evolu­
ción anatómica de 26 enfermos de hepatitis in­
fecciosa durante muchos meses, apreciando en 
5 de ellos la evolución de las lesiones hacia la 
cirrosis portal, con comprobación de autopsia 
en dos enfermos. 

LUCKE, en 1944, hace notar en soldados ame­
ricanos que habían padecido una hepatitis in­
fecciosa meses o años antes, y que murieron en 
la guerra, modificaciones anatómicas de tran­
sición entre su hepatitis anterior y la cirrosis 
portal. 

STOKES y MliLLER, en 1947, estudian una epi­
demia de hepatitis infecciosa en Burma, con 
45 muertos entre 1.200. Los fallecidos en los 
diez primeros días, por necropsia, presentaban 
signos de hepatitis aguda fulminante, repara­
ción celular después de un mes (hiperplasia no­
dular), y tras los sesenta días, cirrosis difusa. 
Esta interesante estadística nos merece un do­
ble interés, por lo que nos referiremos a ella 
más adelante. 

SHEILA SHERLOCK, en 120 enfermos con he­
patitis, y a los que ｾｺｯ＠ ｾ｡＠ biopsia por ｰｵｮｾｩ￳ｮＬ＠
encontró en 9 una c1rros1S en un plazo de cmco 
años. 

En 3 estaba compensada la lesión hepática, 
sin síntomas ni signos, ni alteraciones bioquí-
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micas, no habiendo necrosis de las células he­
páticas. 

En 2 había marcada necrosis, degeneraciones 
celulares, ictericia discreta y positividades de 
las pruebas funcionales. En los 4 restantes ha­
lló fibrosis hepática, con signos y síntomas de 
obstrucción portal y alteraciones bioquímicas 
ligeras o nulas. Los detalles anatomopatológi­
cos no son superponibles a los de la cirrosis de 
Laennec. 

La transformación de hepatitis en cirrosis 
sería más frecuente en guerra, quizá por defi­
ciencias nutritivas 46

-' ; -
4
'. 

En esta evolución de hepatitis a cirrosis de­
bemos separar las fonnas malignas de evolu­
ción rápida (semanas o meses), con cirrosis tó­
xicas o de otro tipo, de aquellas que aparecen 
años después y que son las que principalmen­
te nos interesan. 

La estadística citada de STOKES y 1-liLLER es 
de gran enseñanza desde este punto de vista, 
aunque realmente la aparición de la cirrosis di­
fusa a los sesenta días parece demasiado rá­
pida. 

Del primer tipo describen casos, parte de los 
ya descritos de MALLORY y BERGSTRA..'\"D, varios 
autores ｾ Ｍ '-4 

• Nosotros tenemos un caso re­
ciente. 

Para ｔｬｄｴｅｾＬ＠ estas formas serían más fre­
cuentes en ancianos e ictericias largas. 

Además de los citados, admiten el tránsito, 
refiriéndose sobre todo a la transformación len­
ta, otra serie de autores ｾＧ Ｍ ·- ·- ·•- "- --s"-" Ｍ Ｍｾ Ｌ＠ to­
dos eiios con experiencia personal. 

Mencionemos especialmente a PrNós, RAMEN­
TOL y FusTÉ, que estudian en clínica humana de 
modo casi experimental el paso de hepatitis tó­
xicas arsenicales a cirrosis, con evolución pro­
gresiva y lenta. 

TuMEN piensa que la icterica catarral puede 
tener con la cirrosis la misma relación que la 
nefritis aguda con la crónica y que aquel pro­
ceso haría al hígado más sensible a las influen­
cias tóxicas posteriores. 

Llaman la atención las diferentes formas de 
cirrosis que siguen a las hepatitis: tóxica, co­
langiolí ti ca, portal ... 

Para W ATSON y HOFFBAUER sería no grasa, 
mientras que en el caso de KlMBAL se encontró 
por autopsia una cirrosis con degeneración gra­
sa. Asimismo PINós y colaboradores admiten 
en la evolución una infiltración grasa centro y 
perilobulillar, con aparición posterior de fenó­
menos cicatriciales, fase primera de la cirrosis 
anular. 

Ya SEEILA SHERLOCK ha señalado, como deja­
mos dicho más arriba, que los detalles anato­
mopatológicos de las cirrosis post-hepatitis no 
son superponibles· a los de la cirrosis de 
Laennec. 

Para JIMÉNEZ DíAZ la cirrosis post-ictericia 
catarral no es igual a la de Laennec ni en clíni­
ca ni en anatomía patológica. 

Esta disparidad de las cirrosis post-hepati­
tis deja planteado un nuevo problema con vías 
de solución cuando se estudien las diferentes 

formas de hepatitis agudas de modo más ri. 
guroso, sin que por ello echemos en olvi. 
do los factores que pueden intervenir en la 
evolución del brote inicial a la cirrosis, tales 
como virulencia y persistencia de los agentes 
etiológicos, nuevos factores intercurrentes, tó. 
xicos, infecciosos, nutritivos, estado previo de 
la glándula hepática y el misterioso modo de 
reaccionar el paciente, punto final de la cues. 
tión. 

Ahora bien; en la valoración de las icteri. 
cias que preceden a la cirrosis, tenemos que 
contar con dos he2hos: uno, que las ictericias 
en los últimos años son cada vez más frecuen. 
tes en las cirrosis 30

, realidad que todos hemos 
observado, y otro, que hay muchos enfermos 
que pasean su cirrosis sin aquejar síntoma aJ. 
guno. 

ｊｩｬ｜ｉ￉ｾＧｅｺ＠ DíAz tiene tm caso de hígado cirró. 
tico, que ha constituido un hallazgo operatorio 
en intervención por úlcera duodenal, sin que el 
sujeto aquejara síntoma alguno durante seis 
años, al cabo de los cuales se presentó con me. 
teorismo, ruidos de vientre y edemas maleola· 
res. Nosotros mismos tenemos un caso análogo 
intervenido por úlcera duodenal, y en el que se 
apreció una cirrosis, comprobada por biopsia, 
sin que aqueje síntoma alguno después de un 
año, y sin que en ningún momento con anterio­
ridad haya presentado signos o síntomas de 
es tirpe hepática. 

(Pasaremos por alto, muy a nue:;lro pesar, 
las interesantes relaciones entre hepatitis y 
úlcera duodenal.) 

Lo dicho nos hace suponer haya individuos 
que durante años deambulen con su cirrosis sin 
aquejar ninguna molestia, y en el interés que 
en la práctica puede encerrar el concepto de 
ROWNTREE de dividir las cirrosis en compensa· 
da y descompensada sin o con molestias. 

Si a ello añadimos, recordando a CHABROL, 
la ictericia premonitoria, es decir, la que apa· 
rece precediendo al síndrome cirrótico, y que 
se diagnosticaría por la dureza del hígado en 
una ictericia hepatocelular, nos daremos cuen· 
ta que el problema se complica y que no nos 
queda más remedio que plantear la siguiente 
disyuntiva: 

¿La ictericia que precede a la aparición de 
una cirrosis, es una hepatitis que determina ｾＱ＠
proceso, o simplemente se trata de una mani­
festación de esa cirrosis que permanece com· 
pensada? . 

¿Y cuando la cirrosis clínica sigue inmedia· 
tamente a la ictericia, no podría ocurrir que 
el brote de hepatitis asiente en ·un hígado le­
sionado previamente y que sea precisamente 

. ' ? dicho brote el que acelere la descompensac10n · 
¿Podríamos resolver el problema recurrien· 

do al tiempo que media entre la ictericia y la 
cirrosis descompensada, y que en el caso de · 
ser largo, como en el de W ATSON y HoFFBAUER, 
alejaría toda sospecha en el sentido expuesto? 

Aun en este caso, nos encontraríamos, por 
una parte, con las hepatitis malignas que cur· 
san a la cirrosis, cuya existencia no admite lu 
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ar a dudas, y, por otra, en los casos de largo 
Yapso de tiempo, con simples coincidencias. 

pensamos que todos estos problemas son 
realmente de difícil solución, que en último 
caso la biopsia nos puede servir de ayuda real­
mente eficaz, cuando se ｰｲｾ｣ｴｩ｣｡ｮＮ＠ ｩｾｶ･ｳｴｩｧ｡｣ｩｯﾭ

nes seriadas, ｱｾｾ＠ nos permitan as1stlr a la evo­
lución de la leswn. 

No necesitamos señalar las dificultades que 
ello presenta, por lo que será finalmente la clí­
nica del intervalo entre los dos procesos, con 
la ayuda de las pruebas funcionales (cuya esti­
mación será siempre sometida al buen sentido 
del clínico) las que nos permitirán arrojar luz 
sobre el asunto. 

TRATAl\HFNTO. -Es función del diagnóstico, 
habiendo adelantado en otro lugar las normas 
que han de guiarnos en cada caso. 

El tratamiento severo de las hepatitis cró­
nicas v de los casos que a este respecto hemos 
ya señalado como similares, consistirá en re­
poso en cama con dieta hiperproteica de 250 gr. 
y de elevado poder calórico, a base de carne, le­
che, queso blanco y huevos, reduciendo las gra­
sas a 40 gr. al día, no sólo por evitar la infil­
tración hepática, sino porque no son bien to­
leradas, cuidando el aporte de abundantes hi­
dratos de carbono, ｾＵＰ＠ gr. y todas las vitami­
nas, especialmente el compleio B, en forma de 
extracto hepático, levadura de cerveza, amino­
ácidos y especialmente los agentes lipotropos 
colina y metionina. 

Deben evitarse alimentos de difícil digestión, 
procurando no apartarse demasiado de la clá­
sica dieta blanda, y prescindiendo de especias, 
conservas, salazón y alcohol. 

Se evitarán infecciones de la índole que sean, 
suprimiendo los focos sépticos, pero sólo cuan­
do desaparezcan las molestias, ya que la extir­
pación, ponga;r>os por caso, de unas amígdalas 
mfectadas puede provocar una recaída. 

El paciente guard'1rá caTa dos semanas des­
pués de haber desaparecido las molestias y sido 
negativas las pruebas de función hepática; aun­
que no debemos olvidar aue esto último estará 
ｳｵｪｾｴｯ＠ al buen criterio del mé-dico, ya que una 
actitud demasiado rígida, teniendo en cuenta 
lo que hemos dicho sobre la valoración de las 
pruebas, puede llevarnos a mantener al enfer­
mo en cama más tiempo del realmente preciso. 
. Una vez levantado el paciente, debe ser vi­

ｧﾡｬｾｾｯＬ＠ siguiendo con reposo relativo y medi­
cacwn y alimentación adecuadas durante varias 
semanas. 

RESUMEN. 

Se hace una revisión de las secuelas de la 
hepatitis aguda. Se describen los síntomas, bus­
｣ｾｮｾｯ＠ si hay o no afectación de la célula he­
ｦ｡ｨｾ｡Ｎ＠ Con este objeto se estudian las pruebas 
uncwnales y la punción biopsia hepática con 
ｾ｡＠ exposición de los hallazgos por parte de los 

tversos autores. 
Se ､｡ｾ＠ unas normas que, con los datos que 

se consignan, pueden orientar al clínico en 

cuanto al pronóstico y conducta a seguir. 
Se discute el concepto de hepatitis crónica. 
Se estudian las relaciones entre hepatitis 

aguda y cirrosis hepática. 
Finalmente, se dan reglas con respecto a la 

terapéutica. 
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SUM11ARY 

The sequelae of acute hepatitis are revised. 
The symptoms are described and the presence 
of damage to the hepatic cell is sought. Conse­
quently, the functional tests and biopsy-punc­
ture of the liver were studied and the diffe­
rent authors set forth their findings. 

Certain rules ha ve been set down which, 
together with the aforesaid data, can direct the 
clinician in prognosis and management. 

The concept of chronic hepatitis is discussed 
and the relationship between acute hepatitis 
and cirrhosis of the liver is studied. 

Lastly, rules have been established regard-
ing therapy. 
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ZUSAMMENFASSUNG 

Man bespricht die Folgen der akuten Hepa­
titis. Bei der Symptombeschreibung wird da­
rauf geachtet, ob die Leberzelle angegriffen 
ist oder nicht. Bei dieser Gelege)1heit studiert 
man die verschiedenen Funktionsproben der 
Leber und auch die Probe-Punktion mit den 
Resultaten der verschiedensten Autoren. 

Auf Grund der beigefügten Daten gibt man 
Normen an, die den Arzt in der Klinik bezü­
glich der Prognose und Therapie orientieren 
konnen. Der Begriff der chronischen Hepati­
tis wird erkHi.rt. 

Man untersuchte die Beziehungen, die bes­
tehen zwischen akuter Hepatitis und Leber­
zyrrhose. 

Zum Schluss werden Angaben zur Therapie 
gemacht. 

On fait une revision des sequelles de l'hépa­
tite aigue. An décrit les symptómes en cher­
chant sil y a ou il n'y a pas d'affection de la 
céllule hépatique. Dans ce but on étudie les 
preuves fonctionnelles et la ponction-biop­
sie hl.patique, avec une exposition des décou­
vertes de divers auteurs. 

C!1 rlonne qt:elques instructions qui, avec les 
i'ense::;nements que l'on indique, peuvent orien­
ter le clinicien au sujet du pronostic et de la 
｣ｯｮ､ｵｩｾ･＠ a S<Üvre. 

On discl!te les concepts de l'hépatite chro­
nique. On étudie les relations entre hépatite 
aigue et cyrrhose hépatique. Finalement on 
donne des instructions au sujet de la thérapeu­
tique. 

EFEGI'O DE LA RUTINA FRENTE A LAS 
VARIANTES HEMATICAS EN LA PRUEBA 

DE IRRITACION CUTANEA 

RUTINA Y LEUCOCITOS 

(Cuarta Comunicación.) 

P. PEÑA REGIDOR, F . CAVERO y F. SEGARRA 
Sanatorio Antituberculoso de Ofra. Director: T. CERVIÁ. 

Tenerife. 

En trabajos anteriores 1- 2 decíamos al refe­
rirnos a las variaciones de los glóbulos blan­
cos frente a la prueba de irritación cutánea 
(PIC), que éstos, a los pocos minutos, experi­
mentaban un descenso, cuyas cifras más bajas 
quedaban registradas a los quince minutos, re­
cuperándose lentamente, para alcanzar las ci­
fras normales a los treinta minutos de practi­
car la PIC. 

En el primero de estos mencionados trabajos 
se interpretaba este fenómeno leucopénico, con-

dicionado a la liberación en los tejidos, en la 
zona correspondiente, de una cantidad de sus. 
tancia H de Lewis (histamina), responsable de 
la vasodilatación periférica y forzada diape. 
desis consecutiva, por dañar la permeabilidad 
capilar periférica. De forma idéntica se ínter. 
pretaba la leucopenia que se registra a la in. 
yección parenteral de histamina (BARRE, WIE:N. 
GERGER 3

, MORETTI \ SPAGNOLETTI 5
, MOOEN 

LIF.BER y KENNEDY 7 y nosotros 8
). ' 

En otros de nuestros ensayos, llevados a cabo 
recientemente 8, tuvimos razones más que su. 
ficientes para afirml'lr las conclusiones más 
arriba expuestas. Utilizando los antihistamí. 
nicos sintéticos. la respuesta leucopénica con. 
secutiva a la PIC simple, quedaba interceptada, 
ya que sus valores no ｳｵｦｲ￭ｾｮ＠ variación alguna 
desde el comienzo hasta el fin. 

Posteriormente tuvimos conocimiento nor la 
literatura de los interesantes trabajos de LA· 
VOLLAY 9 , PARR0T 10 y ａｍｂ ｾｏｾｅ＠ 11

, eme, uti)i. 
zando cua louiera de los productos inclvírlos en­
tre las citrinas. flavonl'ls v sus derivados, ob­
ｴ･ｮ￭ｾｮ＠ nna franca acciAn de refuerzo. sobre la 
resistencia rle los ca pila res especialmente !'O· 

bre la función de permel'l hilirln d, demostrándo· 
lo con la prueba de ｇｯｔｈｌｉｾ＠ 1 2

• 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Con todos estos precedentes. nos hemos deci· 
dido a ensayar el comnortamiento rle uno rlc es· 
tos vitámeros P, "rutina", sobre la permrabi· 
lidad de los capilares, especialmente en lo que 
respecta a la diapedesis leucocitaria, máxime 
disponiendo de un procedimiento sencillo, como 
es la PIC, para desencadenar una leucopenia 
relativa por diapedesis condicionada al estímu· 
lo físico. 

Con aquellos antecedentes y estos otros, he· 
mos administrado a un grupo de 10 personas 
(enfermos del Sanatorio de Ofra, próximos al 
alta por curación clínica, es decir, práctica· 
mente sanos), y durante tres días consecuti· 
vos, 60 mgr. de "rutina" (Difrutin), practican· 
do al final la PIC. 

Los consiguientes recuentos 1f'ucocitarios se 
han determinado, antes de la PIC, y a los cin· 
co, quince y treinta minutos de la misma. 

PROTOCOLOS. 

Re01tentos leucocitarios en la PIC, previa administra· 
ción de rutina. 

Núm. Nombre Inicial 5' 15' 30' 
------ ------ ------ ------ -----

1.. .... R. P. 
2 ...... J. V. 
3 ...... V. G. 
4.. .... L . A. 
5 ...... W. E .... 
6 ...... R. S. 
7 ...... L . R. ... 
8 ... .. . J. A .. .. 
9 . ..... P. D ... . 

10 ...... M. R. .. . 

5.300 
9.400 
6.000 
6.900 
5.000 
8.200 
7.500 
4.700 
5.800 
7.700 

3.900 
10.700 

8.200 
8.100 
9.200 
9.100 
8.800 
6.300 
6.500 
6.300 

6.000 5.400 
11.300 12.200 

9.200 
6.650 7.700 
8.600 6.500 

10.500 9.050 
7.400 7.600 
5.100 5.300 
7.000 6.800 
7.800 8.300 


