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pensar en una reaccién inmunitaria especial del
sujeto ante el bacilo de Koch, quiza al bovino,
como piensa SCHAUMANN, y por lo tanto nos in-
clinamos a pensar, como la mayoria de los au-
tores, en la etiologia tuberculosa de este pro-
ceso.
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CIRROSIS HEPATO - ESPLENOMEGALICA
INFANTIL CON HEMERALOPIA

A. ZAMORA SAMPER

Médico Puericultor. Pediatra del 8, E, Caravaca (Murcia).

Decia en sus lecciones clinicas practicas
nuestro querido maestro el Prof. PEDRO Y PONS
que la llamada cirrosis biliar o hipertréfica, o
de Hanot, era enfermedad poco corriente, ha-

biéndose incluso negado su existencia por al-
gunos,

El caso que he estudiado y es objeto de esta
publicacion acaece en un nifio de doce afios, con
la particularidad de coincidir con hemeralopia,
que mejora francamente con la administracion
parenteral de vitamina A.

J. L. P., de doce afios; cuando se le vié por primera
vez, en 27-X-1947, residente en medio rural. Padre y ma-
dre sanos. Han sido 13 hermanos y un aborto de dos
meses, viviendo sélo cinco, uno de los cuales ha padeci-
do infiltraciéon pulmonar secundaria especifica curada.
De los fallecidos, dos gemelos al nacer por distocia y
otros cinco, deducido de lo que nos cuenta la madre, por
trastornos nutritivos.

S6lo ha padecido algunos catarros de tipo bronquial.
Siempre endeble.

Desde hace cuatro a cinco meses no ve casi nada
cuando anochece. Anteriormente habia notado la ma-
dre abultamiento abdominal, anorexia, tinte amarillen-
to de la piel, fiebre hasta 38,5 por las tardes, a tempo-
radas coincidentes con exacerbacion del tinte amarillen-
to de tegumentos y conjuntivas, asi como apatia y tris-
teza. Epistaxis pertinaces y frecuentes. Orinas subidas
de color. Heces normales. Por otro lado, el desarrollo
estatural y ponderal del nifio no era todo lo bueno de
desear.

A la exploracion clinica un peso de 28,5600 kilogramos
y una talla de 1,26 m. (por bajo ambos de lo normal).
La piel tiene un color moreno-amarillento y ligero tinte
ictérico en conjuntivas. Respiratorio normal. Circulato-
rio normal y una tensién arterial de Mdax, 10 y Min. 7.
Abdomen abultado con eirculacién venosa hupmfu'lal
epigdstrica muy visible, Se palpa un higado grande, que
8¢ extiende a mas de tres traveses de dedo bajo reborde
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costal, francamente hipertrofiado, pero més en su 16bulo
izquierdo, en donde el borde es més liso y duro. Bazo
palpable, tipo 2 de la escala de Boyd. Timpanismo ab-
dominal, sin macidez en zonas declives. Ganglios cervi-
cales, axilares e inguinales palpables del tamafio entre
lentejas y arroz. Rinofaringe y boca, normales.

La radioscopia del térax muestra discretos sombrea-
dos hiliares a los que no concedemos importancia y una
silueta cardiaca normal de lineas y dimensiones.

El informe del oftalmélogo (Dr. ROBLES ) : Agudeza vi-
sual y refraccién, normales. En fondo de ojo, una lige-
ra palidez temporal de la papila. No we puede determi-
nar indice de adaptaciéon a la obscuridad por no dispo-
ner de adaptémetro.

Cassoni, negativo. Pirquet, negativo.

Examen de sangre: Hematies, 4.000.000. Leucocitos,
8.000. Baso6filos, 0. Eosinéfilos, 0. Cayado, 2. Segmen-
tados, 70. Linfocitos, 27. Monocitos, 1. Hb.,, 70 por 100.
No se observan hematozoarios. Velocidad de sedimenta-
ci6n globular, primera hora, 130; a las dos horas, 146.
Tiempo de hemorragia (Duke), 5 minutos. Tiempo de
coagulacién (Brodie-Rusel), 20 minutos. Seroaglutina-
ciones negativas para Brucella Melitensis y Abortus
Bang. Glucemia en ayunas, 0,80 por 1.000. Wassermann
negativo. Hecht negativo, Kahn negativo. Reaccién de
Takata-Ara, positiva, con floculacién intensa a las di-
luciones 1-8, 1-16, 1--32, 1-64 (+++ +).

Examen de orina: alblimina, negativo. Glucosa, nega-
tivo. Acetona, negativo. Pigmentos biliares, positi-
vo (+ -+ ). Sales biliares, negativo. Urobilina, negative.
Sedimento, normal.

No se hizo biopsia hepatica por aspiracién, lo que
hubiera tenido un gran valor, por temor a un accidente
hemorragico.

Ante los sintomas predominantes de icteri-
cia en brotes con fiebre, higado y bazo aumen-
tados de tamaifio, velocidad de sedimentacién
globular aumentada, Takata fuertemente posi-
tivo y coluria, pensamos para el diagnostico en
primer lugar en la cirrosis hepatica esplenome-
galica (tipo Hanot) y con ella un sindrome de
hemeralopia, a mas una tendencia hegorragi-
para (epistaxis frecuentes) y un ligero déficit
de desarrollo (peso y talla algo inferiores a lo
normal).

En el diagnédstico diferencial que puede ha-
cerse eliminatorio para diferentes procesos que
cursan con hepatomegalia y esplenomegalia
(paludismo, kala-azar, sifilis, higado cardio-tu-
berculoso de Hutinel, tesaurismosis, ictericia
hemolitica, etc.) ofrece mas dificultades el sin-
drome de Ba.nt; Este evoluciona en su estadio
final hacia uha cirrosis atréfica y no hipertré-
fica como en nuestro caso, si bien en su segun-
do periodo estd algo aumentado de tamano el
higado y hay subictericia. Pero es tipico del
Banti una leucopenia con monocitosis, mientras
que nuestro enfermo presenta una cifra nor-
mal de leucocitos y algo elevada de neutréfilos
con monocitopenia. De todos modos, como dato
definitivo para una conformidad absoluta nos
faltaria el examen histologico del bazo para
comprobar la existencia o no de fibroadenia de
los foliculos esplénicos, tnico signo seguro se-
gun EPPINGER. Y aprovechamos esta ocasion
para dar nuestra conformidad al criterio sus-
tentado por muchos de que la enfermedad de
Banti no es nada mas que un tipo clinico espe-
cial de cirrosis (policirrosis). ;

Volviendo a nuestro diagnéstico de cirrosis
hepatica-esplenomegalica (tipo Hanot), ha sido
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ésta muy discutida como entidad clinica, con-
siderando hace anhos EPPINGER es erronea la di-
vision de las cirrosis admitida por muchos en
una forma hipertréfica (tipo Hanot) y otra
atréfica (tipo Laennec), ya que tienen etiologia
comun y anatomopatolégicamente en los casos
diagnosticados de Hanot una vez hecha la ne-
cropsia el higado presenta caracteres histolo-
gicos que no se diferencian en nada de los que
se observan en las cirrosis de Laennec. Creo,
por mi parte, dejando a un lado las disquisicio-
nes anatomopatologicas del ilustre sabio wvie-
nés, que existe la cirrosis de Hanot como enti-
dad clinica diferenciable de la de Laennec, pero
seria mejor llamarla cirrosis hepato-esplenome-
galica, nombre de mas amplitud.

WILENSKY ha demostrado que la cirrosis de
Hanot es un proceso degenerativo del sistema
reticulo-endotelial, localizado en el higado, ba-
zo, pancreas y nodulos linfaticos; por tanto, una
reticulo-endoteliosis que conduce a las destruc-
ciones de las estructuras de sostén que mantie-
nen a las células hepaticas y esplénicas, que se
disocian dando lugar a la fibrosis en el higado
v a hemorragias en la pulpa en el bazo con la
consiguiente desintegracion de glébulos sangui-
neos y fagocitosis, a lo que seria debido segin
este investigador la ictericia, por tanto extra-
hepatica. No opina igual sobre la ictericia Ji-
MENEZ Diaz, que la cree hepatica, como conse-
cuencia de la disgregacion de los capilares bi-
liares formados por las células hepaticas, de-
rramandose la bilis por falta de encauzamiento,
habiendo de buscarse el origen de todo esto en
la compresion ejercida sobre dichas células he-
paticas por los vasos sinusoides dilatados a
consecuencia del estasis sanguineo.

Desconocemos la etiologia de la cirrosis de
nuestro enfermo y pensamos en algun proceso
séptico crénico (infeccidon hematégena) o quiza
una infeccién biliar latente (colangia de Nau-
nyn), obrando sobre un terreno constitucional
especial de labilidad hepatica. No olvidemos que
decia Bomx: “No es cirrético quien quiere, sino
quien puede.” El ambiente pobre en que se des-
envuelve su infancia, forzado a trabajos rura-
les rudos impropios de su edad, con una alimen-
tacién precaria y mondétona, seria un factor
coadyuvante. El papel cirrogeno de las dietas
unilaterales en las que se carecen de ciertas
sustancias tales como vitaminas del grupo B
o aminoacidos azufrados del tipo de la metioni-
na, ha sido puesto de manifiesto por GYORGY y
GOLDBLATT en sus experimentos con ratas en las
que se produce un cuadro anatomopatolégico
similar a las cirrosis humanas tipo Laennec.
Las dietas con sobrecarga de cistina son cirré-
genas, pero administrada ésta conjuntamente
con colina y levadura desaparece dicha accion.

No creemos en nuestro caso en la existencia
de causas remotas de una eritroblastosis fetal,
como los casos de cirrosis aguda familiar des-
critos por Ror, MORALES y CLAVEL. Nuestro en-
fermo no ha padecido ictericia neo-natorum ni
se ha encontrado en el resto de la familia pro-
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ceso alguno que hiciera pensar en isoinmunizg,
cion con factor Rh.

Volviendo al origen infeccioso de las cirrosig
hepato-esplenomegalicas, éste puede ser varig
disimo: rinitis de repeticion, traqueo-bronquj.
tis, escarlatina, reumatismo, paludismo, ty.
berculosis, sifilis, melitococia, virus filtrableg
hepatotropos, etc.; hasta se han descrito geén
menes especiales como la “nocardia esplénicy”
(variedad de actinomices) negada por muchos
Las toxinas bacterianas, actuando repetids.
mente sobre un higado y también sobre un ba.
zo y ganglios linfaticos sensibilizados (afecta.
cién degenerativa del sistema reticulo-endote.
lial), producen una serie de choques repetidos
conducentes a una inflamacion serosa del ti
po C de Eppinger inaparentes clinicamente du.
rante un cierto periodo de tiempo, pero que aca.
ban en una hepatopatia cronica evolutiva.

En los tratados de Oftalmologia hemos lej-
do que entre las causas de hemeralopia, aparte
de una alimentacion defectuosa, se encuentran
las enfermedades hepaticas, v MARQUEZ, en sus
“Lecciones de Oftalmologia™, dice “que se pro-
duce principalmente en las cirrosis hipertrofi.
cas. La retina es el tejido mas rico en vitami

na A y caroteno, que intervienen en la regene
racion de la parpura Visual (retineno o sustan.
cia carotinoide proteina). La perturbacion
que ocasiona la avitaminosis A sobre la retina

o, mejor dicho, sobre la purpura visual (véanse
trabajos de WALD), es la que da lugar a la he
meralopia.

HANSEN cree que en la hemeralopia por lesion
hepatica (en su caso tirotoxicosis con afectacién
del higado) los preparados de vitamina A son
ineficaces y si en cambio los extractos hepati-
cos; negando, por lo tanto, el papel de una avi-
taminosis A en la patogenia de tal perturba-
cién visual. FIESSINGER y colaboradores dicen
que la hemeralopia es constante en los cirré-
ticos, pero que no esta relacionada con una hi-
povitaminemia A, no dando lugar a mejoria la
hiperdosificacion.

En contra de esas opiniones, GILJE cita el
caso de un paciente con hemeralopia y xerosis
conjuntival, que padece al mismo tiempo una
obstruccion de vias biliares y cirrosis hepatica;
curando la hemeralopia a los cinco dias de in-
yectarle vitamina A, y reapareciendo siete se-
manas después de suprimirla. Coincide esta ob-
servacion con el caso que presentamos en el que
no mejora la hemeralopia cuando se le inyecta
exclusivamente extracto hepatico enriquecido
con complejo vitaminico B, sino cuando se in-
yecta vitamina A masiva cada tres dias, hasta
tres inyecciones de 100.000 u. u., durando los
efectos de cinco a seis semanas, sin ver resul-
tado alguno cuando se administra por via oral.
PINTADO NADAL describe casos de hemeralopis
observados por él en enfermos hepaticos, acon-
sejando el aporte abundante de vitamina A, 8
mas de otras vitaminas.

Ha sido muy de lamentar el no haber podido
realizar en nuestro enfermo investigaciones de
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vitamina A en suero y pruebas de sobrecarga
digestiva, por carecer de reactivos y aparatos
especiales, tales como el colorimetro de Lovi-
lond. Recordamos a este efecto que ADLERSBERG
y colaboradores han demostrado un descenso
de nivel de vitamina A en sangre en afecciones
hepaticas graves y falta de elevacién tras in-
gestién oral, nivelandose éste paralelamente a
la mejoria clinica; admitiendo estos autores
que habria un disturbio en la absorcién intes-
tinal de la vitamina A, controlada por el higa-
do a través de sistemas enzimaticos esenciales.

El tratamiento ha sido a base de extractos
hepaticos enriquecidos con complejo vitamini-
co B, vitamina C y vitamina K cuando habia
epistaxis (a la que obedecia muy bien). Hidro-
lizados de caseina por via oral. Régimen de ali-
mentacion pobre en grasas y rico en proteinas
e hidratos de carbono. Vitamina A parenteral
a dosis de 100.000 u. u. cada tres dias hasta
tres inyecciones; no habiendo observado resul-
tado positivo para la hemeralopia cuando se
administraba por via oral. Cada mes se repetian
tandas de inyecciones de vitamina A, que lue-
go se fueron haciendo mas de tarde en tarde.

Lleva el enfermo mas de dos afios de observacion. Ac-
tualmente préximo a los quince afos de edad, han dismi-
nuido de tamafio su higado y bazo (véase fotografia);

su peso es de 23 kilogramos y su talla de 1,37 m., algo
por bajo aun de lo normal (tablas de Rodriguez Vicente).
El vientre ha disminuido de volumen. No tiene hemo-
rragias. Ve al anochecer como cualquier otra persona
normal, aunque cuando se ha descuidado algo la admi-
nistracién de vitamina A, dejando pasar dos o tres me-
ses, reaparece ligeramente la hemeralopia. Los bro-
tes febriles con ictericia hace mds de cuatro meses que
no los tiene. Actualmente es patente ain un discretisi-
mo tinte subictérico. La reaccion de Takata, ligera-
mente positiva.

El porvenir no sabemos cual ha de ser a pe-
sar de la mejoria, pero si se fuera agravando,
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ante el fracaso del tratamiento médico, valdria
la pena de intentar la esplenectomia, indicacién
sentada por EPPINGER hace afios y que, segun
él, era de un resultado positivo en las cirrosis
hipertréficas, curando el proceso. BERGERET,
CAroOLI y AUDEOUD son partidarios de la esple-
nectomia cuando se presentan enterorragias
con caracter recidivante.

GYORGY y GOLDBLATT han demostrado expe-
rimentalmente que el tiouracilo tiene un efecto
preventivo sobre las cirrosis hepaticas, asocia-
do a una dieta rica en proteinas y metionina
(aminoédcido protector ante las cirrosis trofo-
paticas y toxipaticas). Segin MaAc KENZIE,
AsTwooD y colaboradores, el tiouracilo actua-
ria a traves del tiroides, descendiendo el meta-
bolismo de la metionina. A titulo de ensayo
pensamos utilizar esta medicacion en nuestro
enfermo, con una detenida observacion.

RESUMEN.

1. Presentamos un caso infantil de cirrosis
hepato-esplenomegalica (nombre que preferi-
mos al de cirrosis hipertréfica o de Hanot, por
ser mas amplio), de origen séptico a germen ig-
norado, pero actuando sobre un higado defi-
ciente. Conjuntamente una hemeralopia que
mejora francamente con administracién paren-
teral de vitamina A, demostrando la clinica el
papel que juega el higado en la absorcion, ela-
boracion y almacenamiento de dicha vitamina.

2. La hemeralopia es probablemente un sin-
toma frecuente en este tipo de cirrosis, pero
que es discreto muchas veces y pasa desaperci-
bido, debiendo ser investigado cuidadosamente.

3. Las posibilidades terapéuticas actuales
en las cirrosis son mucho mas halagiienas que
anos atras, gracias a los estudios y adelantos
realizados en la fisiopatologia del higado.
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