
Cuando una peisona adquiere una coloracrón amarilla, su aspecto 
no puede sei inadvertido y desde épocas muy antiguas se basó en este 
hallazgo el diagnóstico de una enfermedad: la ictencia. Investigaciones 
posteriores que han aclarado algunos hechos -no todos- sobre la 
fisropatología de este fenómeno, autorizan a expresarlo como un sín- 
drome caracteuzado poi: coloración amarilla de piel y mucosas acom- 
pañada de cambios en el color de la orina y de las heces, producida 
poi aumento de la hihn ubina circulante. 

Quedan así excluidas pigmentaciones como: 1) la hipercarotme- 
mia, hipercolesterolemia e hiperlipemia {frecuente en los diabéticos), 
crrgmadas por exceso de carotenos, colesterol y Iípidos respectiva- 
mente, de Iocahzacrón habitual en la palma de las manos y planta 
de los pies, pero que no se observan en las conjuntivas ; 2) la provo- 
cada poi fotosensihilización con la atebrina ( metoquma) en que tam- 
poco hay coloración de las conjuntivas ; 3) depósitos de grasa sub- 
conjuntivales, amarillentos, situados en el ecuador del OJO y fáciles 
de descai tar inspeccionando los fondos de saco óculopalpebrales. 

La apreciación del color amarillo se realiza precozmente en las 
conjuntivas, en la región sublmgual, en el paladar, la mucosa labial 
y después se generaliza a toda la superficie cutánea y mucosa. En 
casos de mterpretacién dudosa puede ser aconsejable obsei var al pa- 
ciente con luz natural. A veces la pigmentación amarilla resultante 
de la transformación de hemoglobina en bilinubma se reconoce úm- 
camente en las conjuntivas, tal hecho nos induce a recalcar la conoci- 
da expresión de que "la piel no es un buen color ímetro" y que en 
algunos casos la demostración del laboratorio no es objetiva paia la 
clínica, constituyendo lo que Minkowsky designaba como "icterus sme 
rcterus". Las variaciones en el matiz de lo amarillo dependen del ma- 
yor o menor exceso de bilnrubina en circulación del tipo de bih- 
nuhma (la indirecta pinta menos), de la fijeza con que el pigmento 
se une a la elastina ( de este hecho deriva la disparidad entre el 
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aspecto de la pigmentación y los mveles de bilnrubma séuca du- 
i ante la fase de recuperación) y del color de la piel. Se comprende 
el poco valor de clasificaciones, como la postulada por B1 ugsch, que 
basándose en el tono de la piel en el su Jeto ictérico ( rubín, vet dm, 
flavm y melas) pretendía llega1 a conclusiones etiopatogémcas. No 
obstante, en las obstrucciones biliaies prolongadas la piel adquiere 
un tmte verdoso, debido a la biliverdma producto de oxidación de la 
biln rulnna, que no da la diazou.eacción. Se ha demostrado en el suero 
de pacientes ictéricos crónicos, bihverdma en concentraciones sobre 
2.2 mg. por 100 e.e. 

Del mismo modo y con base en difei entes teoi ias pata explicar el 
metabolismo de los pigmentos biliares (pág. 707) así como el meca- 
nismo de su pertuibacién, se han sucedido diversas clasificaciones, 
poi ejemplo la de Virchow en obstructrvas y no obstmctrvas ; la de van 
den Bergh en mecámcas y admámicas ; la de Rich en icteucias po1 
retención y por regurgitación ; la que hablaba de ictericias colúricas 
o completas y disociadas o hemafeicas ; la de Me Nee en obstructrvas, 
hepatocelulares, hemolíticas y nuxtas. 

Actualmente y aceptando en relación con biliu uhina que a) se 
forma en el S.R.E. ( sobre todo médula ósea y bazo) a partir de la 
hemoglobma; b) se excreta poi la célula hepática; e) abandona el 
hígado poi las vías brhares con rumbo al intestmo, donde es ti ans- 
formada en mobilmógeno y urobilma, para llegar al exterior con 
las heces fecales o ser reabsorhida merced al circuito enterohepático, 
se reconoce la clasificación de Ducci como la más adecuada y sencilla 
para dividir los varios tipos de ictericia, el síntoma más destacado de 
la patología hepática peio que no le pertenece en exelusrvidad y cuya 
fisiopatogenia todavía ofrece algunas zonas oscui as. 
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La forma no hemolítica, llamada también colemia fannliar, en- 
fermedad de G1lheit, disfunción hepática constitucional, ictericia Juve- 
nil intermitente crónica; en la que no se ha demostrado acortamiento 
en la vida del glóbulo 1010 m lesión anatómica de la celdilla hepática, 
o alteración en las pruebas con que se explora habitualmente el fun- 
cionamiento del hígado, pa1ece depender de una imposibilidad del 
hepacito paia excretar la biliriubina poi alza en el umln a] de ex- 
creción o por falla en el proceso de las conjugasas si, como parece, 
éste es el mecanismo de elimmación, También es posible que exista 
alguna circunstancia que aumente la rapidez de producción de la bi- 
lin ubina sm aumentar la velocidad de excreción 'de la misma que con- 
tinúa siendo normal. En cualquier caso en el origen de esta alteración 
se encuetra una anomalía funcional de la celdilla hepática, lo que JUS- 
tificar'ia íncluí1l~ en el grupo intrahepáticas de la clasificación de Duc- 
ci, No obstante, poi sus caracteres clímcos, de laboratorio y con fines 
didácticos, se prefiere dejarla en el sitio actual. 

Se trata de una afección rara, de evolución crónica, intermitente, 
sin repercusiones sobre el estado general, parece más un estado cons- 
titucional, que una verdadera enfermedad. La ictericia se hace más 
aparente cuando surge algún otro padecimiento; la explotación física 
8Ólo revela la prgmeutacién, no hay hepato m esplenomegaha. En el 
laboratorio se comprueba biliuubína sérica indirecta elevada; no hay 
bilirruhinurra m urolnhnuria ; el mobilmógeno fecal puede ser normal 
o drsmmuido. No hay anemia, i eticulocitosis, esferocitosis, ni fragili- 
dad globular aumentada. Las pruebas de funcionamiento hepático son 
normales, excepto la de tolerancia a la hilirrubina. La biopsia de híga- 
do no reporta modificaciones patológicas. 

Ictericia prehepática 

Conscientes de que la identificación de la ictericia es apenas un 
paso en la integi ación diagnóstica y que la mvestigacién debe proseguir 
hasta definir la enfermedad entre cuyos síntomas figura éste, lo anali- 
zaremos de modo especial por su trascendencia, intentando resolver 
siempre que la clínica facihte este dato como hilo conductor para lle- 
gar al diagnóstico: l) variedad de ictericia; 2) naturaleza y sitio; 3) 
repercusiones: a) soln e vías biliares, b) sobre hígado, e) sohi e estado 
geneial ; 4) etiología; 5) procesos concomitantes o independientes. La 
solución convemente de tales puntos nos guiará indefectiblemente a de- 
finir con certeza la conducta a seguir en la cuestión esencial que se 
plantea en todo sujeto ictérico: tratanuento médico o quirúrgico. 
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Puede señalarse como otra modalidad de ictericia pi ehepática no 
hemolítica, la del mño prematuro, que se atribuye a inmadurez hepa- 
tocelula1 paia el p10ceso de conjugación. También la consecutiva a 
grandes hematomas, hernopeutoneo, hemorragia cereln al y en los m- 
Iaitos pulmonares (micromfaitos en la congestión pulmonar conti ibu- 
yen a explicar la ictei icra del cardíaco ) por transfoirnación en cual- 
qmeia de los casos, de la hemoglobina extravasada en hrhrrulnna. En 
el síndi orne de Dubm-J ohnson, la drferencra pnncipal con la colenua 
de Crlbeit es que la h1pe1L1lnrnbmen11a es de la forma conjugada. 

En su variedad hemolítica es poco f1ecuente; el 3% del total 
de pacientes ictéricos lo son poi este mecanismo: desti uccrón excesiva 
de glóbulos 10Jos e incapacidad del hígado paia elnnmar el exceso 
de pigmentos. 

Normalmente, el glóbulo 1010 formado en la médula ósea pasa a 
la cn culación general, allí cumple su actividad esencial de acarrear 
02 y C02 mediante mtercamlnos lnoquínncos que lo van desgastando, 
y en un promedio de 120 días, muere 

Cuando la vida de los glóbulos lOJOS es menor de 120 días, bien 
sea porque el errti ocito mismo tenga calidad de anormal o porque 
haya en la sangre factores que le agreden y destruyen, sobreviene la 
enfermedad hemolítica. En el p11me1 caso se habla de enfermedad he 
molítica intracot pusculat o de causa uurinseca: la médula ósea foi rna 
glóbulos 101os frágiles o hay presencia de hemoglolnnas anormales. 
Por lo común esta modalulad es de tipo hereditauo, el eritrocito es 
morfológrcamente anormal, y aquí se mcluyen la anemia esferocítica 
(la más común), la africana o drepanocnerma, la mediten ánea o tala- 
semia y la ovalocitenna 

Cuando la hemohsrs se explica poi el mecamsmo señalado en 
segundo lugar, le llamamos enfe, medad hemoliuca extt acorpuscular o 
de causa extrínseca· la médula ósea fornió glóbulos 101os normales 
pe10 hay en circulación elementos que los atacan y destruyen, gene- 
ralmente anticuer pos annenti ocitos 

Poi uno u otro motivo, la destrucción reiterada y excesiva de en- 
trocrtos conduce a: 1) la libei ación de mayores cantidades de hemo- 
globma y en consecuencia la mayor formación de hilu ruhma ; 2) 
anemia. 

Ambos hechos traducen la ruptura del equililmo normal entre 
entropoyesis y hemolisis. Cuando la formación de glóbulos lOJOS se 
i eahza en condicrones normales, el sujeto varón tiene de 5 a 6 millones 
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de eritrocitos por milímetro cúbico y de 15.5 a 20 g. de hemoglobina 
por 100 centímetros cúbicos de sangre. La mujer, de 4.5 a 5.5 millones 
de eritrocitos por milímetro cúbico y de 13.5 a 17 g. de hemoglobma 
por 100 centímetros cúbicos de sangre. Además, la cifra de retioulo- 
citos, formas inmaduras, es de 0.5 a 1.5 poi cada 100 glóbulos 101os 
de la serie errtroblástica. 

Sabemos que la hemolisrs se realiza en condiciones normales si 
en la sangre circulante hay menos de 1 mg. de bilirrubma indirecta; 
en la orina de un día 0.5 a 4 mg, de urobilmógeno urinario y en las 
matenas fecales de 24 horas, de 40 a 280 mg. de mohilmógeno fecal. 

Cuando se inicia un desequilibrio y se destruye mayor número de 
glóbulos 101os, sobreviene una hiperacnvidad compensadora de la mé- 
dula ósea (hasta seis veces lo habitual), aumenta la ououlación de 
reticulocitos y el rmelograma enseña hrperplasia celular, sobre todo 
de la sei ie eriuoblástica, pei o no haln á anemia: es la fase de hemoli 
sts compensada. Asimismo, sr el hígado puede metabohzar y excretar 
el exceso de biln rubina, no hahrá ictencra, sólo encontraremos cifras 
altas de mobilmógeno fecal y unnario. Según Sheila Shei lock, la icte- 
ricia hemolítica sólo ocurre cuando la formación de bilirrubina tripli- 
que lo normal considerando que la función hepática estuviese intacta. 
Hich considera excepcional la ictericia hemolítica pma, en virtud de 
que el hígado normalmente puede ehmmai grandes cantidades de bih- 
11 uLma y porque al haber sobreproducción sube la capacidad excretora 
de la glándula. Poi eso, suele añadnse como factor indispensable o 
complementario la lupoxemia, por ser el hígado muy sensible a la fal- 
ta de oxígeno. Eppmgei señala que debe exista un defecto de ex- 
creción aunado a la mayor elaboración de pigmentos biliares; "no hay 
ictericia sm defecto de excreción biliar". 

Si el cuadro p1og1esa, el desequilibuo es más ostensible, advienen 
patentes la anemia y la ictericra: es la hemoltsts descompensada 
(Fig. 1). 

Todavía puede haber una lisis masiva, sin opoitumdad de trans- 
formar la hemoglobma en hilin.ubma, sobrepasándose el umbral de 
excreción renal de la pumeia: es la hemoglobuuu ui paroxística con 
anemia aguda ( Machiafava-Micheh ), 

Cabe plantear el diagnóstico de enfermedad hemolítica cuando: 
1) haya anemia, ietencra y esplenomegaha ( este último es el dato 
clírnco más constante). En la serie de 48 pacientes publicada poi Sán- 
chez Medal, la nutad exhibieron la coexistencia de estos tres hechos 
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y el resto hubo dos de los hes. 2) ictericia crónica, generalmente 
desde la infancia. Decían los clásicos, y su afirmación sigue siendo 
válida, que los pacientes con enfermedad hemolítica familrar son más 
ictéricos que enfermos, y que una vez mstalada la ictencia, puede 
tener fluctuaciones, pe10 no desaparece hasta que se reahza la es- 
plenectomía 

En la vauedad familiar suele encontrarse colehnasrs (2 de cada 
3 pacientes) ; son cálculos hechos fundamentalmente de pigmentos bi- 
liares y que se explican por su elevada ooncenti amón en la lnhs ( dis- 
eolia}. La deformación ósea que a veces se encuentra (tmricefaha) 
se ha relacionado con la hiperactividad de la médula ósea en su esfuerzo 
compensador de la hemolisis, Se desconoce el mecanismo mediante el 
cual pueden desari ollarse en estos sujetos ulceraciones maleolares, 

El laboratorio confirma el diagnóstico de padecmuento hemolítico 
por bilurulnna indirecta supei ior a 1 mg. poi 100 e.e. de suero. Bien 
sea porque la anemia empobrece al hígado en oxígeno o poi la sobre- 
carga funcional que implica la elimmación del exceso <le pigmento, 
puede haher dete11010 en el funcionamiento hepatocelulai y elevación 
de la biliuuLma dnecta con p1esencia de bihnubina en la oi ma. In- 
teresa señalar este hecho po1que a veces se insiste demasiado en que 
la rcterrcia hemolítica (disociada) cursa sin bilin ubmuua. De cual- 
quier modo, la biln iulnnerma directa y la biliu ubmuua son de escasa 
magnitud en la icterzcia hemolítica. 

Comprueban también la perturbación metabólica poi excedente 
formación de biln ruhma, el aumento en el wobilinógeno fecal y 
uruuu to, 

La citología hemática demuestra el mayor número de reticulocitos 
en cu culación ( 1 O ó 20 por ciento) y las alteraciones en la moifologfa 
de los ei itrocrtos ( esfeiocitosis, drepanocitosis, ovalocitosis, etc.) Entre 
nosotros la modríicación habitual es la nucroesieiocuosis, acompañante 
de la icterrcia hemolítica congénita <le tipo esferocinco o Minkowsky- 
Chauffard y frecuente en la anemia hemolítica adquirida, pues los 
otros tipos de enfermedad hemolítica son excepcionales. 

La [i agilulad. hipotónica de los glóbulos lOJOS se encuentra en 
relación con la esferocitosis y su magnitud, siendo constante esta al- 
teración en la variedad congémta de la enfermedad hemolítica también 
lo será la fragilidad coi puscular. En la forma adquii ida depender á 
de que haya o no esíeiocrtosrs. 

La t eaccuni de Coombs directa es de gran utilidad pata con oborai 
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1) La ausencia de antecedentes de enfermedad hemolítica tanto 
personales como familiares. 

2) La rapidez de instalación de un cuadro de anemia mtensa. 
En pocos días y a veces en 24 ó 48 horas, la hemoglobina desciende de 
15 a 4 giamos poi 100 centímetros cúbicos de sangre. 

3) La gravedad del proceso. Antes de la cortisona, la mortalidad 
en esta variedad de enfermedad hemolítica era de 40 por ciento cuando 
se recurría oportunamente a la esplenectomía y muy superior a dicha 
crh a sr no se extirpaba el bazo al paciente. 

4) la ausencia de esplenomegaha clímca. En este punto hay una 
diferencia notable entre la enfermedad hemolítica crónica y la aguda: 
en aquella es excepcional que el bazo no sea palpable; en la vai iedad 
aguda, el bazo no es palpable en un número 1mpo1 tan te de pacientes. 

5) Es de gtan valor diagnóstico la hiperlnlírrubmemia indirecta. 
En efecto, la reticulocitosis pierde gran parte de su valor diagnóstico 
en estos casos, porque la anemia aguda posthemonágica, con la cual 
habitualmente tiene que hacerse el diagnóstico diferencial, también 
se acompaña de reticulocitosis. 

6) La existencia de hilnrubinenua dilecta, que es muy frecuente 
en la anemia hemolítica aguda, y que puede desviar el diagnóstico 
hacia un padecimiento pi irmtrvamente hepático. 

7) El diagnóstico se refuerza mediante la demostración frecuente, 
pero no obligada, de mioroesferocitosis y fragilidad hipotónica esfero- 
cínca anormal. 

8) La reacción de Coombs compi ueba que el proceso hemolítico 
es de tipo adquirido, inmunológico. La importancia de este punto es 
extraordinaria, ya que dicha comprobación mdica, de inmediato, el 
tratamiento del enfermo por medio de los esteroides suprarrenales, 
recurso con el que curan del 75 al 90 por ciento de los enfermos. En 
ocasiones es necesaria la terapéutica hormonal de mantenimiento poi 
meses y aún años. 

La forma esferocítica familiar de la enfermedad hemolítica cura 
en el 100 por ciento de los casos con la esplenectomía. 

la existencia de autoanticuei pos globulares en la anemia hemolítica 
aguda, adquirida, forma cuyas caracte1ísticas esenciales ha agrupado 
Sánchez Medal de la siguiente manera: 
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Es la modalidad de ictericia que refleja una alteración en la 
glándula hepática, bien sea en las células (hepatocelula1) o en los 
canales biliares mtrahepáticos (hepatooanahcuim ) La pume1a Ioi ma 
puede subdrvrdn se en ictei icra hepatocelulai aguda (hepatitis) y ci ó- 
mea ( cirrosrs y cuadros snmlai es ). En los casos agudos la intensidad 
de la ictericia 1 efleja de modo fidedigno el daño a la celdilla hepática; 
no así en las formas crónicas donde la ictei icia puede ser muy discreta 
o no existu , Cuando está presente mdica actividad del padecimiento 
y es un dato de mal pronóstico. 

Cabe hacer hmcapié desde luego en que generalmente hay pa1L1- 
cipación simultánea hepatocelulai y hepatocanahcular y que sólo 
cuando prevalece en forma ostensible alguno de esos aspectos, puede 
afirmarse con toda certeza la indrvidualidad. Se comprende que st la 
modalidad patológica es fundamentalmente hepatocanahcula1, la di- 
fez encrsczón se plantead sobre todo con las formas obstructrvas :vos· 
hepáticas (Fig. 2). 

Han sido muy numerosas las hipótesis para explicar la patogenia 
de la ictericia hepática; siendo tan convincente y preciso el mecamsmo 
de obsti ucción se buscó un proceso sumlar de taponanuento y se creyó 
enconti ai lo en la propagación de un catarro gast1omtestmal a la mu· 
cosa de los conductos biliares mtrahepáticos , así nació la designación 
de "ictei icia catan al", sostenida durante vanos decemos po1 el presti- 
gio de Viichow, Sm embargo, nunca se enconn aba el tapón mucoso 
y Eppmger introdujo el concepto de mflamación en los caprlares L1- 
liares, forma colang itica de la hepatitis. Naunyn haLló de la "colan- 
gia", proceso patológico no rnflamator ro de las vías hilrares Los 
p1og1esos obtenidos con la biopsia de hígado pata el estudio morfo- 
lógico, dmármco y evolutivo ele estas alteraciones, han desvanecido 
cualquier duda sobre su naturaleza hepatocelulai nect osis celular con 
desti ucción del hepatocito y paso de la bilis a la sangt e. El grado de 
lesión hepatocelulai es vauable, desde los casos bemgnos donde se 
encuentran pocas células en neci osrs coagulativa o en nec10L10s1s hasta 
las formas de curso fatal con necrosis difusa, desci ita clásicamente 
como "atrofia amanlla" o "atrofia 101a''. Del mismo modo, la biopsia 
ha coníu mado que la hepatitis puede ser amctéi ica y encontrar todas 

I ctericta intt ahepátzca 

Algunos otros datos se mencionarán al plantear en conjunto el 
diagnóstico diferencial de este síndrome. 
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1) Infecciones: hepatitis infecciosa, hepatitis por suero homólogo, 
fiebre amarilla, mononucleosis infecciosa, leptospirosis (Leptospna 
icteroides de Noguclu, enfermedad de Weil), hepatitis amibiana y 
absceso hepático ( de amibas o piógeno}, paludismo; poi verdadei a 
excepción: tuberculosis, sífilis, neumonía, septicemias poi salmonela, 
estreptococo o estafilococo. 

2) Tóxicas: a) medicamentos: arsenicales, atofán, sulfas, oro, 

Causas determinantes: 

Desnutrición, fatiga física o mental, choques emocionales, anoxra, 
alcoholismo. 

Causas predisponetues: 

las alteraciones típicas de esta enfermedad en la estructui a hepática, 
en ausencia de pigmentación biliar. 

En ocasiones las células pa1 enquimatosas están poco lesionadas y 
es franco el daño en los colangiolos, con ictericia intensa y persistente. 
Este Upo de hepatitis colangrolai puede desarrollar una oirrosis biliar 
( intrahepática o de variedad primat ia}. 

Mmkowsky ha sostenido para algunos casos, sm evidencia de 
lesión anatómica, que sólo se trata de un trastorno funcional: la br- 
Irrrubrna que normalmente es excretada por el hepatocito hacia un 
polo, el del capilar biuar, invierte ese mecanismo y lanza la bihrrubma 
al capilar sanguíneo, es la paracoha o icterus por parapedesis de 
Minkowsky. Cuando la causa de esta alteración es un obstáculo en el 
flujo biliar, se trata de una despolarización extrínseca de la célula 
hepática y si es una noxa toxi-mfecciosa que obra dnectamente sobre 
el hepatocito, se llama despolanzación mtrínseca. 

Otros autores achacan la ictericia a: la neoformación del parén- 
qmma hepático que constiurdo de modo irregular, no tendi ía adonde 
vaciar la bilis; la disociación de las células hepáticas producida poi 
necrosis de las mismas e infiltración celular peripoital que ougma 
edema e hmchazón, pnncialrnente a nivel de la porción precapilar 
[pencolangiohtis] ; la separación entre capilar biliar y el conducto 
de Hering. 

Los factores etiológicos en las ictericias hepatocelulares pueden 
sepa1 arse en predisponentes y deterrmnantes: 
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bismuto, mercurio, éter, cloroformo, clo1op10mazina (lesión colangio- 
lar), aveitina, tetla10dofenoltaleína, dinrtrofenol, syntalma, tetraclo- 
iuro de carbono, fenilhrdrazma, ácido picrrco, ipi oniazrda ; b) acci- 
dentales o industriales: amamtatoxma, tetracloruro de embono, alcohol 
metílico, veneno de serpientes, quemaduras, ai sennn o de hidrógeno, 
ti imn otoluol. La relación completa de medicamentos y agentes in- 
dusti iales capaces de dañar el hígado es muy amplia, sólo mencro- 
namos algunos de los más importantes. 

3) Cirrosis hepática. 

4) Neoplasias. 
5) Enfermedades metabólicas: h1pertiio1d1smo, enfermedades por 

atesoramiento ( esteatosis, hemosiderosis, amiloidosis, glucogenosis, 
Gaucher, Nieman-Pick}. 

6) Otras causas: obstrucción biliar, embarazo, desconocidas. 

Las enfermedades en cuya smtomatología figura la ictei icia mti a- 
hepática y que por su trascendencia lo ameuten, sei án comentadas en 
secciones postei iores. En esta revisión conjunta sólo mtentamos esta· 
blecer el diagnóstico dif ei encial del síndrome, no de la enfermedad 
causal. 

En términos generales puede afirmarse que cuando haya ictei icia 
de ougen hepático, hahi á otros datos de msuficiencra hepática, término 
vago y un poco impreciso cuando se usa en fo1ma aislada, pero que 
aceptamos revalorar como la suma de datos clínicos y de laborato no 
que exp1esan la peituibación funcional del hígado, siempre y cuando 
califiquen a una entidad nosológica; así hahlaremos de hepatitis mfec- 
ciosa con o sm msuficiencia y a veces con qué grado de msuficiencia. 
Como una regla sujeta a error, es válido afii mat que el daño íunoronal 
(insuficiencia) ocurre en hepatopatías con ataque difuso y global al 
parénquima, ya sean de evolución aguda (hepatitis agudas infecciosas 
y tóxicas) o crónica ( cirrosis}. En cambio, en procesos localizados o 
que no acarrean un impacto masivo a la glándula hepática ( absceso, 
cáncer}, no es frecuente la decadencia funcional. 

Enunciar que existe insuficiencia hepática es difícil po1que no 
hay paralelismo entre lesión anatómica y trastorno funcional y porque 
la falla no es global, sino drveisificada y una función puede estar 
muy alterada consei vándose las restantes en condiciones satisfacto- 
i ias. La desproporción enti e datos anatómicos y funcionales se ha 
mtentado explicar poi la capacidad de resei va de este órgano, pero se 

La Universidad 488 



mvahda la Justificación en los casos donde hay senas alteraciones 
funcionales y la perturbación anatómica es muy discreta. A veces las 
lesiones detectables en una hepatitis infecciosa aguda son mímmas Y 
las pruebas de suficiencia hepática están muy alteradas. La esteatosis, 
aun masiva, puede no acompañarse de perturbación funcional ( de allí 
parten las discusrones sobre infiltración o degeneración grasosa). En 
algunos casos de la llamada "muerte hepática", de evolución muy 
rápida, no se han encontrado lesiones hepatocelulares. Se ve pues que 
no hay una correlación absoluta. 

Sm embargo, el clímco puede buscar y valorar en su enfermo 
ictérico como datos de lesión hepatocelular reflejados en msuficiencia 
hepática: síntomas digestivos ( anorexia, náuseas, vómitos, meteorismo) , 
síntomas neuropsiquzátrzcos ( astema, melancolía, 11 i itabilrdad, agita· 
ción, neuritis, estupor reversible, coma hepático); va, iaciones sexuales 
( disminución de la libido, impotencia, ohgomenoi rea, amenorrea] ; 
trastornos en el metabolismo del agua ( oliguna, nictuua, polaquiui ra, 
edemas y ascitis) ; tendencia hemorrágtca ( epistaxis, gingivoi ragias, 
equimosis y por hipertensión portal: hematemesis, melena); datos cu 
táneos (pnn ito, y a veces dermatosis secundarias al mismo); síntomas 
generales ( fiebre, enflaquecimiento). La exploración física nos puede 
mostrar, además de la ioteriora, oartactones mor/ o lógicas del hígado 
( tamaño, consistencia, estado de la superficie, sensibilidad) ; espleno 
megalui; ascitis; edema; cu culaczón venosa colateral; alteraczones vas 
culat es (telangiectasrs, eritema palmar, dilataciones capilares, manchas 
1 ubí) ; las huellas del rasquido y datos como la adenitis ce, vical (he- 
patitis infecciosa); atrofia del vello pubiano o axilar, ginecomastia, 
atrofia testicular ( síndrome de Silvestuni Corda) y el hedor hepático 
( acompañante del coma hepático) . 

Las p1 uebas de funcionamiento hepático, mayormente alteradas 
en los procesos hepatocelulares y aplicables en pacientes rctéi icos, son: 
1) proteínas séricas e inversión del índice albúmmas globulmas; 
2) pruebas de floculación ( cefalín-colesterol, timol, 01 o coloidal, lu- 
gol, etc.) positivas; 3) elevación de la transammasa; 4) descenso 
en el porcentaje de colesterol esterificado ; 5) descenso en la coli- 
nesterasa séi íca. 

El estudio radiológico de esófago en búsqueda de várices, puede 
aportar datos valiosos en casos difíciles de ictei icias inti ahepáticas de 
evolución crómca. 

Las indicaciones y utilidad de la biopsia hepática y otros datos, 
se revisan en el diagnóstico diferencial. 
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La clásica división en benigna y maligna alude a la causa más 
frecuente en uno y otro caso: obstrucción poi cálculos y obsuucción 
cancerosa. Los calificativos de incompleta y completa respectivamente, 
se refieren como es obvio, a que la estrechez menos o más cerrada 
permita o prohiba el paso de bilis al mtestmo. No es del todo afoi- 
tunada y exacta po1que algunos cánceres no estorban de manera total 
el escurrrmiento de bihs y en cambio, una estenosis cicatnzal del co- 
lédoco llega a determmar un cierre absoluto. (Fig. 3). 

El mecanismo de este tipo de ictencias es el de más fácil expli- 
oacrón , es simplemente una repleción detrás del obstáculo que impide 
el flujo bihar, hrpeitensrón en las vías [nlrares y paso de la bihs del 
capilar biliar al capilar sanguíneo, prnne10 a través de intersticios 
celulares ( o quizá por parapedesis) y posteriormente por ruptura del 
hepatocito. Por esta última circunstancia es de gran mtei és conocer 
las 1epe1cus10nes hepáticas de un proceso obstiuctivo, y el diagnóstico 
no está correctamente integrado mientras no se valorice ese impacto. 

Las causas habituales de una obstI ucción poshepática de las vías 
btliai es son· 1) cálculos: brhares, pancreáticos; 2) neoplasias· pán- 
creas, vesícula y vías biliares, ámpula de Vater, duodeno, hígado; 3) 
mflamatorras mti a y extralummales: coledocms, estenosis o fibrosis 
exti ínseca e intrínseca, estenosis cicatnzal posoperatoi ia, odditis, pan- 
creatms crómca lnpeitrófica, "cu rosis lnpertrófica del páncreas", pe- 
rrviscentis. Conviene recordar que en muchas ocasiones ( 40% según 
algunos autores) no hay ictericia aunque haya cálculos, pai ásitos, etc., 
en las vías hiliai es. Caben también en este grnpo las compresiones de 
vías bilraies poi infarto ganglionar del hilio hepático; 4) par asita- 
i ias, la úmca que hemos visto es la asear iasis, se consignan también 
en la literatura su ongiloidiasis, drstorruasis hepática y equmococosis. 

No queremos soslayar la responsabihdad de unas cuantas líneas 
sobre la discutida ictericia emoczonal. Para nuestro pueblo es una 
verdad moontrovertihle que la emoción (las "mumas") p1ovoca un 
"derrame de bilis" y su expresión prístma: la icterrcia P01 algo "los 
antiguos consideraban al hígado como el asiento de la vida, sometido 
por encima de los demás óiganos a la voluntad y a los designios de 
los dioses. Poi ello creyeron que leyendo el hígado se descul» ían los 
secretos de la mente drvma" (2,000 A.C.) (M. Jashow). Colérico, en 
su origen grecolatmo, es lleno de bilis, y la an abihs ( cólera negra y 
acre) dio base y esencia a un temperamento, po1que "salidos los de- 

Ictericia poshepáuca 
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b) La emoción a través del sistema tálamo-diencefáhoo va a p10- 
ducn una sene de trastornos mediados po1 el neurovegetativo. Entie 
éstos es mdudable que sucede un espasmo del esfínter de Oddi (Pavel, 
Cecil, Brachiach, Popper, Portis, Topete) y aceptamos desde luego 
que poi sí solo no es suficiente para p10voca1 ictericia. Creernos que 
debe haber un factor agregado: disqumesia duodenal o duodemns, se- 
gún Pavel; edema o inflamación de vías biliares paia Cartei , Creene 
y Twrss Oppenheim; quizá algún factor orgánico como anomalías con- 
génitas de vías biliares. 

e) Debido al stt ess en el peno, hay un aumento notable de la bih- 

a) Para el desan ollo de la ictericia emocional es menester la 
existencia de un terreno determinado, una constitución especial, es 
decir, una pe1sona hiperemotrva de reacciones exageradas poi i espues- 
tas anormales del sistema neurovegetativo. 

De la tesis que con Heguei y Ticó reahzamos para estudrar las 
posibles modificaciones funcionales e histológicas en penos "stresa- 
dos" y de las investigaciones publicadas poi diferentes autores intere- 
sados en este problema, se concluye que! 

momos del hombre entraron en los pue1cos y el hato se arrojó de un 
despeñadero en el lago y ahogose" (San Lucas, Cap. 8, v. 33). Los 
médicos solemos desvalot tzat estas afirmaciones y las remitimos a las 
comcidenoras, super sticrones, una hepatitis benigna que comenzaba y 
que era al nusmo tiempo responsable de la mestalnhdad emocronal, 
una conti acción vesicular violenta que lanza un cálculo a cístico o co- 
lédoco. Todo lo cual es valedero cuando existe contemporáneamente 
alguna otra dolencia, pe10 en ciertos casos, querámoslo o no, no hay 
explicación adecuada y el fenómeno queda en el terreno de la con- 
jetura, de la hipótesis. El hecho subsiste, con valor real, aunque ig- 
notemos su modus facendz. 

Spellberg dice que "se ha descrito una ictei icia ti ansitoi ia mo- 
dei ada acompañada de ataques de dolor simulando el cóhco bilrar. 
El mecamsmo es pi esumiblemente un espasmo del esfínter de Oddr, 
que ci ea una 1 esrstencia po1 encima de 30 mm. de agua, que la ve- 
sícula contrayéndose a una presión poi debajo de 30 mm. es incapaz de 
vencer. La contracción de la vesícula contra una resistencia mayoi 
produce dolor, y si el espasmo contmúa durante bastante tiempo, la 
bihs refluye al hígado y eventualmente a la sang1 e, dando lugar a 
una ictei icia". 
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e) Pueden existir acciones hormonales desconocidas o bien una 
acción dnecta del sistema nei vioso sobre el p1op10 hepatocito, ya que 
las terminaciones del neurovegetativo llegan hasta dichas células. 

En resumen, creemos que en algunos casos puede admitnse la 
existencia de una ictericia emocional debida a una serie de alteracro- 
nes, entre las cuales figma como más importante el espasmo del es· 
fíntei de Oddi, aunado a otro u otros hechos: edema, mílamacrón, 
anoxia, anomalías de las vías biliares, disminución del glucógeno he- 
pático poi estímulo adrenalímco, disquinesia duodenal, duodenitis, 
factot hormona] o nei vioso desconocido. 

Como la colehtiasis es la principal responsable de la ictericia 
por obstrucción poshepática, el cuadro clínico en general puede mcluii 
cólico vesicular, mtolerancra hacia comidas g1asas en mujer obesa 
multípara , la ictei icia se acompaña de eolia y colui ia franca, piu- 
tito intenso, fiebre bihoséptica, vómitos. No hay hepatomegaha (poi 
lo menos en un p1 inoipro ) m esplenomegalia. En caso de obsti ucción 
maligna el dolor puede ofrecer caracteres de vesicular, duodenal o de 
tipo pancreático. Cuando esté presente, la vesícula palpable es un dato 
de gran valor para sostener el diagnóstico de esta variedad de ictei icia. 

El laboi atoi io revela generalmente leucocitosis con neutrofil ia, 
van den Bergh con biliriubma directa en cifras altas, mobilinógeno fe. 
cal disminuldo, fosíatasa alcalma elevada y pruebas de floculación 
micialmente negativas. 

En ocasiones, una radiografía simple de abdomen puede demos, 

d) Es probable que exista un factor concomitante o eficiente, tal 
como la anoxia hepática, condicionada por: 1) la excitación neuro- 
vegetativa que provoca la emoción, favoreciendo una disnunución en 
el diámetro de los smusoides y por ende reducción en la sang1e he- 
pática; 2) conn accrón poi excitación vegetativa de los esfínteies su- 
prahepáticos, que pueden dismmurr o cenar totalmente la circulación 
suprahepática, acaueando congestión de la glándula. 

rrubma indnecta, aparición de la bilurubina dnecta y la retención de 
hromosulfaleina es mayor que en el lote de ammales testigo. Además, 
la pi esencia de pigmentos biliares en los canalículos ( que enconti a- 
mos en la biopsra hepática de algunos de los perros stresados) es 
mdicio, según Sheila Sherlock, de obsti ucción lnhar aguda. Esta ob- 
servación es válida para perros, pe10 por analogía es lícito pensa1 
que lo mismo suceda en el hombre. 
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Diagnóstico dife, enctal 
Conviene insistir en que no existen tres grupos perfectamente 

deslindados de la ícterrcia y que quizá lo "mixto" sea la regla, Que 
los mecamsmos etiopatogénicos se imbrican y las fronteras se vuelven 
inciertas. Que una ictericia mecánica, obstructiva, de cierta duración, 
acarrea un daño hepático secundario, capaz de ongmar por sí mismo 
el síntoma en cuestión, peio en su variedad mtrahepática. Que una 
hemohsis prolongada y anormal trastorna el funcionamiento hepático. 
Que un tóxico perjudicial al hígado también puede lesionar los eritro- 
citos. Que en la errrosts hepática pueden asociarse factores celulares, 
hemolíticos y canaliculares. Que un enfermo puede tener hepatitis y 
colelitiasis. Que una complicación frecuente de la ictericia hemolítica 
es la coletítrasis y en un momento dado sei ésta y no aquella la cul- 
pable de la pigmentación. Que un solo dato clímco o de laboi atoi io 
no es de trascendencia suficiente paia asumn la responsalnhdad de 
este diagnóstico y por ello es p1ec1so recoger y valorar, naturalmen· 
te por su orden jerárquico, el may01 número posible. Que las prue- 
bas de funcionamiento igual que los datos clímcos tienen mayo1 valor 
en los estadios miciales, cuando el fenómeno es más o menos puro 
y no cuando se van entremezclando en forma compleja diferentes 
repercusiones, aunque también es cierto que muchas veces la evolu- 
ción es la encargada de aclarat una duda diagnóstica. Mencionaremos 
los datos clímcos, funcionales y morfológicos que hemos encontrado 
de utilidad. 

l. Datos clínicos 
Frecuencia. Del 3 al 5 por ciento corresponden a la ictericia pre· 

hepática hemolítica; no hemos visto caso alguno de la forma no hemo- 
lítica y parece ser muy i ai a. El 95 poi ciento restante se reparte por 
igual entre la intrahepánca y la poshepática, llevando prioridad en el 
p11mei caso la hepatitis aguda, y en el segundo la obsti ucción por cálcu- 
los o neoplasia ( de 100 ictericias poshepáticas, cerca del 60 por ciento 
son benignas y 30 por ciento malignas) . En atención a esas cifras y a 
que otros padecimientos capaces de evolucionar con ictericra de uno 
u otro tipo ( absceso hepático, hepatoma, Hodgkin, etc.), suelen ofre- 
cer otros síntomas muy valiosos para desbrozar la encuesta diagnós- 
tica, se comprenderá que el propósito guía de esta nota es un intento 

trar un cálculo y la sene gast10duodenal la apei tura del arco duode- 
nal o el rechazamiento de estómago. Otros aspectos en la nota sobre 
diagnóstico diferencial. 
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de defina: icteucia prehepática (hemolítica), icteucia mtrahepática 
aguda (hepatitis), crónica ( cm osrs ) ; ictencia poshepática Lemgna 
(cálculos), maligna ( cáncer de páncreas o vías biliares). 

Edad. La enfermedad hemolítica mtracorpuscular tiene cai ácter 
hei edrtai io, poi consiguiente la fo1ma esferocitrca -la que ocurre ha- 
bitualmente entre nosollos- se observa desde la infancia. La hepato- 
celular ligada a hepatitis infecciosa es de mayor frecuencia en pei.so- 
nas Jóvenes ( el 70 a 75 por ciento en personas menores de 40 años); 
en la hepatitis séi ica ( de suero homólogo, postt ansfusrona], de 1e11n- 
ga) no hay predilección por ninguna edad; la forma crónica p1eva- 
lece auiba de los 40 años (75 a 80 poi ciento de los cn i ótrcos están 
poi encima de esa edad) . La poshepática hemgna en pacientes menor es 
de 50 años (75 poi ciento) y la maligna después de esa edad ( 70 poi 
ciento). 

Sexo, En las prehepáticas y hepáticas agudas no hay rhferencra 
importante, La hepática ci ómca predomina en el hombre El sexo fe. 
memno sufr e más de colehnasis ( 7 a l) que el vai ón y la obstrucción 
maligna la liemos encontrado con mayo1 frecuencia en el hombre que 
en la mujer, 

Antecedentes. De tipo familiar en la esferocitosis congénita. De 
ci rsrs hemolíticas, reaccrones postransfusionales, anenua intensa en au- 
sencia de hemorragia que la explique, abortos o partos prematuros en 
la entroblastosis fetal, hablarán en favor de anemia hemolítica adqui- 
i ida inmunológica. 

La aplicación endovenosa de cualquier medicamento (jei inga con- 
tammada), transfusiones sanguíneas, plasma, sueros, vacunas, mn a- 
dermorr eacotones, tatuaje, ti atamientos dentales, entre 2 y 6 meses 
antes de la aparición de ictencra, sugrei e proceso mti ahepático, (he- 
patitis SH), contacto con otros pacientes ictéi icos o ln ote epidémico· 
hepatitis infecciosa (por vnus IH). El empleo terapéutico o en acti- 
vidad mdusn ial de los agentes hepatóxicos ya mencionados, hacia una 
hepatitis tóxica. La alimentación deficiente y su asociación con alco- 
holismo cróruco se comprueban en cerca del 90 poi ciento de los 
pacientes con la cn rosts llamada de Laénnec. 

El pasado vesicular con ci isrs de ese nombre o cólico L1ha1 y a 
veces con diagnóstico radiológico de colehnasrs, mclma a obsti uccrón 
benigna. En el carcmoma destaca la falta de antecedentes. No obstante, 
también son frecuentes las histoi ias de sufnrmento vesicular en los 
enfermos pancreáticos y la frecuencra de cáncer vesicular es más alta 
en las vesículas ocupadas que en las deshabitadas 

La Uruoei sulad 494 



Fiebt e. Ausente en las prehepáticas. En las hepáticas agudas (he-, 
patins IH), fiebre alta de 39 a 40° C ; en agujas, por lo común previa 
a la mstalación de ictei icra. En las hepáticas crómcas ( cirrosis, cán- 
cer) puede haber fiebre de mediana intensidad, 37.5 a 38º C., en mese· 
ta y que no es un dato frecuente. En la ictei icia poshepánca bemgna 
aparece con constancia significativa la llamada fiebre bihosépnca 
( Chauffard), que acompañada o sigue al comienzo de la coloración 
y es sudoroálgica. En las colangiolitis suele haber paralelismo entre 
la magmtud de la fiebre y de la ictericia. 

Cuando el dolor precede a la ictei icra y tiene caracteres de ve- 
siculai : intenso, constnctrvo, que empieza en epigastuo y luego se 
sitúa en cuadrante superior derecho: zona vesicular, con n radraciones 
a la región subescapulai y hombro derecho, con o sin signos de nu- 
tación peutoneal, orienta fi ancamente (75 poi ciento) hacia una pos· 
hepática benigna. 

Los clásicos decían que una icteucia intensa, progresiva, indnlo- 
ta, era caractei ística de una obstrucción maligna; sigue siendo cierta 
la afirmación para numerosos casos. Sin embargo, la mayoi ia (60 
por ciento) pueden tener alguna forma de dolor: vesicular, por com- 
presión y dilatación de las vías bilrares, pero no paroxístico m acorn- 
pañado de hiperestesia o defensa, porque se reahza con lentitud, no 
de modo brusco como ocurre el enclavannento de un cálculo en el 
colédoco; gasu oduotlenal, con exaceibacrón posprandial si el creer- 
miento pancreático (neoplasia, hipertrofia} dificulta el tráusito de los 
alimentos; pancreático, en vntud del propio daño, de carácter trans- 
fictrvo o en barra, nradiado a la región dorsolumbai, a la cara ante- 
uor del hemitórax y hombro izquierdos. 

Dolor. Durante las cnsis hemolíticas puede presentarse dolor de 
tipo cólico en el ep1gast110 o en el cuadrante supeuor izquierdo. En 
las ictei icias hepatocelulares agudas el dolor es difuso, gravativo, con 
sensación de pesadez en el cuadrante superior derecho, de mediana 
mtensidad, sin m adiaciones, hgado a la ghsomtis concomitante. El 
7 a 8 por ciento de los pacientes con rctei icia intrahepánca aguda 
tienen cólicos mtensos, del todo semejantes a los vesiculares, circuns- 
tanora obsei vada cuando el componente colangiolai es más importan- 
te. En nuestros cm óticos es excepcional que haya dolor en área he- 
pática; en la serie publicada por Sepúlveda, Jmich y Barroso {1949) 
señalan dolor paroxístico, tipo vesicular, en el 1 6 por ciento de los 
pacientes con ictei icia hepática crónica. 
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Hemorragias. El ictérrco puede sangrar por hipoprotrombmemia 
( epistaxis, gmgivorragias, equimosis, etc.) o por 1 uptura de vanees 
esofágicas (hematemesis y melena) debidas a hipertensión porta. En 
la variedad prehepática no existe ninguno de esos mecamsmos y no 
hay hemorragia, por el conti arro, diremos una vez más que la anemia 
mtensa sin hemorragia que la condicione, melina a pensar en p1oceso 
hemolítico adqun ido inmunológico. 

Color de la orina. En la prehepátíca aumenta la excrecion de 
mobilma porque hay sobreproducción de mobilinógeno. En la inti ahe- 
pática, aumenta porque el hígado lesionado no recoge el urohilmógeno 
paia cumplir el cirouito enterohepáuco, escapa a la cuculación general 
y sale por el riñón, En la poshepática, si no llega bilis al mtestmo 
y no hay infección asociada, no se formará urobilmógeno y estará 
ausente en la orina, pero en la práctica generalmente hay infección 
de vías biliares, los gérmenes efectúan "in situ" la transforrnación 
hihrrubina-urobrlinógenn y aparece este elemento en la oi ina. Se 
comprende entonces que la hipergimentación de la orina ( coluna) en 
que pamcipan sales biliares, bilinubina y uiobilina, sea un dato po· 
sitrvo que investigamos con interés para el diagnóstico dilecto de ic- 
tei icia, para afirmar su existencia, pe10 que no nos ayuda a identificar 
la variedad, por existu en todas. 

En las ictericias poshepáticas que entoi pezcan la llegada de bilis 
al mtestmo, se reducn á o no se formará mobilmógeno, lo que se tra- 
duce a la clímca poi hípocoha ( obstI uccrón mcompleta, bemgna) o 
acolia ( obsti ucción completa, maligna). La decoloración de materias 
fecales es constante, progresiva y permanente en los casos de neoplasia 
( ++++); es menos acentuada y puede presentar fluctuaciones por 
disminución del proceso inflamatorio concomitante o movilización del 
cálculo en los casos de litiasis ( + + a +++). 

Color de las heces. La formación excesiva de hilnruhina -si el 
hígado está en posibilidad funcional de excretarla-e- conduce al au- 
mento de mobilinógeno en intestmo y teóricamente a la hiperpigmen- 
tación de las heces (hipercolia o pleiocoha) ; en la pi áctíca no suele 
ser factible determmar por inspección si las heces están más oscuras 
y éste es un dato de labor ato no. 

En las formas hepáticas puede haber decoloración transitoria de 
las heces en la etapa imcial y mantenerse poí un lapso más prolonga· 
do si existe pa1 ucipación canaliculai importante ( colangitis] . 
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lvlodo de instalación. En las prehepáticas congénitas hay un tras- 
fondo pálido-amarillento de muchos años, a veces desde la infancia, 

La pérdida de peso acentuada y rápida sugiere un proceso ma- 
ligno (poi obsti ucción poshepánca o neoplasia de hígado). En cual- 
quiera de los olios casos es menos importante (hepatitis, litiasis), 
ocurre con mayor lentitud ( cii rosrs, atrofia de los músculos tempora- 
les) o no existe ( prehepáticas en cualquier variedad). 

Ataque al estado general. La astema marcada, física y mental, es 
un dato casi obligado en la foi ma intrahepática aguda ( 95 por Ciento), 
un poco menos en la crónica ( 80 a 85 poi ciento) . También es un 
dato frecuente en la poshepática maligna (90 por ciento), pero es 
más llamativo en la hepatitis por tratarse de sujetos Jóvenes como 
regla genei al. En la poshepática benigna es poco usual la existencia 
de astenia (20 poi ciento). En la variedad prehepánca de hemolisrs 
familiar ya hemos citado el aforismo de Chauffard "son más ictét icos 
que enfermos", es decir no hay repercusiones sobre el estado general ; 
en la hemohsis adquii ida ( exti a corpuscular) se enconti ará en relación 
con el grado y rapidez de instalación de la anemia. 

P, unto. Aunque no conocemos exactamente su fisrologia, la clíni- 
ca comprueba su presencia en grado severo en las poshepáticas malig- 
nas, + + + +, con menos intensidad en las poshepáticas benignas, 
++a+++, más discreto en las hepatocelulares + a ++ y no 
existe en las prehepáticas. Esa obsei vación parecei ía apoyar la hipó- 
tesis de que el prurito sea ouginado por la retención de sales biliares. 

La hipoprotrombmemia ocune: a) poi déficit de absorción de 
la vitamina K (hposoluble) motivado por falta de sales biliares en el 
intestmo, en consecuencia, la obsti ucción completa (maligna) favo- 
i ecerá el sangrado como ++++ y la mcompleta (benigna) en gra- 
do menor ++ a +++; b) mcapacidad del hepatocito lesionado 
para sintetizar protrombina, hemorragia + a + +, aunque el aporte 
de vitamma K sea conecto; es decir, en el primer caso si saltamos el 
paso mtestinal y administramos vitamina K por vía parenteral, el 
hígado mdemne sintetizará la protrombma y se conige el sangrado, 
no así en el segundo caso. 

La hipertensión porta acompaña habitualmente a los p1ocesos he- 
páticos crónicos, dos terceras partes de los cirróticos tienen várices eso- 
fágicas y una tercera parte sangra a su través. 
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Esplenomegalia. El plantear diagnóstico de enfermedad hemolíti- 
ca congénita requiere la demostración de esplenomegaha ( palpable 

Hepatomegalza Un cuadro hemolítico ci óruco que provoca anoxra 
y obliga a aumentar la función excretora del hígado, detei nuna a la 
larga una discreta hepatomegaha, sin que sea un dato <le mayor ti as- 
cendencia paia ese diagnóstico. 

Hay hepatomegaha en las mti ahepátreas agudas (hepatitis mfec- 
ciosa y de suero homólogo, colangitrs, en los procesos congestivos de 
esta glándula, absceso hepático) y en el cáncer de hígado. Podi á ha- 
bei crecnniento o disminución de tamaño en la cn rosrs ( genuina y 
posneci óuca) de acuei do con la evolución. 

La ictei icra poshepática cursa nucialmente sin hepatomegaha, pe· 
ro la colestasrs prolongada o el desarrollo de metástasis, en caso de 
neoplasias malignas, consiguen hacerla ostensible. 

Eoolucum. Tocante a las fluctuacionea de la ictei icia, ya se ha 
reiterado el aspecto fundamentalmente crómco con remisiones y exa- 
cerbaciones de la hemolítica congémta. La obsti ucción benigna es 1 e- 
versible, la maligna m eversihle o si tiene fluctuaciones con aparente 
remisión, es para remstalaise con mayor intensidad en poco tiempo 
En las hepatitis infecciosas agudas depende de la mai cha que siga la 
lesión, hacia la recupei acrón íntegra (95 poi ciento de los casos), 
hacia alguna comphcación ( 4.5 poi ciento) o a la 111ue1 te ( O 5 poi 
ciento). La forma colangiolar de la hepatitis y la obsn ucción benigna 
pueden tener una evolución crónica, con ictericia intensa y persistente, 
capaz de finalizai en una cirrosrs biliar. 

un si es/no es ictericia, generalmente no diagnosticado hasta que un 
buen día ocune una exacerbación. 

Las hepáticas agudas se mstalan con cierta rapidez y en el caso 
de hepatitis por vil us IH, suele haber una fase pi odrómica de maní- 
festaciones gastromtestmales · anorexia, náuseas, vónntos, diai rea, ma- 
lestar general, fiebre, astema y luego surge la ictei icra. 

En la cu rosis ( mttahepática ciánica) la ictei icia se desau olla 
con lentitud. 

La obstrucción henigna (cálculos) que bruscamente tapa el colé- 
doco, acarrea una ictericia de instalación rápida. La obstrucción ma- 
ligna que ocluye poco a poco, provoca una mstalación lenta 

La Utuuet sulad 4,98 



Otros signos de sufrimiento hepático, que inchnai án la balanza 
en favor de una ictericia mn ahepánca son: ascitis (motivada poi hi- 
peitensión porta, trasudacién lmfátrca, hrpoalbuminemia, elevación de 
aldosterona y de la hormona antidiurétrca, exceso de MVD), edema en 
miembi os inferiores; otros signos de hiper tensión poi ta: vái ices eso- 
fágicas, hemorragias gastrointestinales, esplenomegalia, circulación ve- 
nosa colateral, hemorroides, constituyen hallazgos frecuentes ( 60 poi 
ciento) en los cuadros hepáticos crónicos sobre todo cirrosis portal. 

Vesícula biliar palpable. Cuando está presente es un hecho de 
gran valor paia apoyar el diagnóstico de poshepática maligna ( car- 
cmoma de la cabeza del páncreas}, ocurre en el 60 a 70 por ciento 
de los casos y se explica en virtud de que la compresión sobre colédo- 
co condicione el reflujo de bilis hacia vesícula, cuyas paredes sanas 
permiten una dilatación lenta, progresiva e importante. Dice una afii- 
mación clásica: vesícula palpable y no dolorosa en un enfermo ictérico 
es igual a caicinoma de la cabeza del páncreas ( signo de Coui vorsiei- 
Ten ier}. 

En los casos de colédocohnasis o colecistitis aguda con íctei icia 
poshepática, generalmente no hay vesícula palpable porque la fo1ma- 
ción de cálculos ha requeudo una combinación de tactores: estasis, 
infección y cambios en la composición química de la bilis ( discoha}, 
detemunantes o consecutivos a una inflamación de las paredes vesrcu- 
lares que ya no permitirá una dilatación considerable. Por excepción 
se encuentra un hidrooolecisto acompañando a una obstrucción benigna 
que también proyectar á una vesícula palpable. 

Las fot mas mtrahepátrca y prehepática no tienen poi qué mo- 
dificar el tamaño de la vesícula. 

La esplenomegaha como expresión clímca de congestión venosa 
en el tei ntorio portal, ocurre en el 60 poi ciento de los pacientes 
cirróticos o con otras lesiones inti ahepáticas de curso ci ómco. 

En las ictei reías poshepáticas no existe esplenomegaha ( salvo que 
se haya desarrollado una cirrosis biliar). 

en el 96 poi ciento de los casos) ; en la forma adqumda falta en un 
número importante de los pacientes 

En las hepatitis por virus ( 10 a 12 por ciento) hay esplenome- 
galia, como mamfestación del ataque al sistema retículoendotehal. 
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Reacción de van den Be, gh, con elevación de la biliu ubma mdi- 
recta en los cuadros prehepáticos. En todos los casos intrahepáncos y 
poshepátícos, presencia de bihnubma directa, con cifras más eleva- 
das cuanto mayoi sea la obsti ucción. A título de una ouentación muy 
general, se admite que en la icterrcra intrahepática la bilii rubina di- 
recta no suele exceder de 10 mg. por 100 e.e. de suero; cantidades 
supeuo1es a ese guarismo sugieren obstrucción poshepática. 

En las formas intrahepáticas no sólo hay paso de la bilis del 
capilar biliar al capilar sanguíneo, sino está entorpecida la función 
hepatocelular para metabolizar y excretar la biliuubma mdirecta, poi 
consiguiente también sube la tasa de esta fracción: van den Bergh bi- 
fásico. En los cuadros obstructivos puede elevarse la hilirrubina in- 
directa, pero en grado menor. 

Con todas las reservas mherentes a una genetalización y con las 
limitaciones expuestas en la sección dedicada a P.F.H., el lote de 
pruebas de uso más o menos rutinario aporta la información que 
enseguida se exp1esa paia el diagnóstico dife1encial de icterioia. 

a) Pruebas de funcionamiento hepático ( véase Sección 66) 

b) De tipo general, 

II. Exámenes de laborntono: 

Rara vez, las formas agudas de hepatitis de evolución grave, se 
acompañan de ascitis y edema. 

En cuadros ictéricos de naturaleza cancerosa, tamlnén se registran 
ascitis y edema en miembros inferiores (20 poi ciento) en cuya génesis 
pueden inteivenrr metástasis peritoneales o hepáticas. S1 se sospecha 
cáncer es indispensable el tacto rectal y la rectosigmoidoscopia, así 
como estudios radiológicos. 

Las telangiectasis "en ataña" ocurren preferentemente en los he- 
páticos crómcos ( 60 por ciento de cii róticoe}; rara vez en las ohs- 
trucciones malignas; por excepción en la poshepátrca benigna; no hay 
en la prehepática. Como ya hemos mencionado, este signo se atubuye 
a lnperestiogenismo y en esa nnsma línea, aunque no es fi ecuente la 
asociación, el clímco deberá buscar pata allegarse mayoies datos en 
pro de lesión mtrahepánca: gmecomastia, atrofia del vello pubiano y 
del vello axilar. 

La Unioet sidad 500 



Efecto de la vitamina K en el tiempo de pt ou ombtna; si está pro- 
longado y existe obstrucción de vías biliares sin repercusión sobre 
hígado, se couige con la inyección de vitamina K. No se modifica si 
el hígado está lesionado. 

F osf atasa alcalina en el suero. Las ictericias poshepáticas según 
Sherlock dan niveles de fosfatasa alcalina superiores a 30 King-Aims- 
trong o 10 umdades Bodansky. En las formas hepatocelulares puede 
haber elevación de fosfatasa, pe10 abajo de ese nivel, que aunque pa- 
rece arbitrario ha mostrado su utilidad en la práctica clínica con las 
naturales excepciones. 

El nivel de fosfatasa alcalina es un índice más seguro de estasis 
bihar que el de bilirrubina conjugada (dilecta). Por supuesto si no 
hay enfermedad ósea. 

Reumendo esta prueba y la de cefalina-colesterol se ha estable- 
cido la llamada ley de Hanger: fosfatasa alcalina elevada + cefalma 
colesterol negativa, igual a ictericia poshepática. Puede admitirse como 
una buena orrentación, pero no como una afirmación vertical, de va- 
lor absoluto y universal. 

P, uebas de f loculación. Son positivas en las ictericias intrahepá- 
neas agudas (85 a 90 poi ciento) y en las crónicas (90 a 95 poi 
ciento), en cualquiera de sus tipos: cefalina-colesterol, timol, oro co- 
loidal, roJo coloidal, lugol, etc. 

En los pacientes con obsti ucción poshepática son negativas en la 
gian mayoi ía de los casos, pero en un 15 a 25 por ciento {bemgnas 
y malignas respectivamente}, pueden ser positivas. 

Colesterol total y porcentaje de este, iiicacurn: El colesterol total 
es poi lo común normal o bajo en la ictericia intrahepática y elevado 
en la poshepática. La fracción esterificada dismmuye en el primer 
caso y se mantiene normal en el segundo. 

Proteínas plasmáticas y cociente albúnunasglobulinas. Proteínas 
totales normales o disminuidas en las ictericias intrahepáticas, sobre 
todo en las crónicas. El descenso de sero-albúmmas se compi ueba en 
el 75 a 80 por ciento de los cirróticos y en el 10 a 15 por ciento 
de las hepatitis agudas. En las ohstruccionee benignas la relación A/G 
no se modifica y en las malignas hay hipoalbummemra en el 30 poi 
ciento de los casos; la cifra total puede permanecer normal. 
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Otras pruebas como la bromosulfaleína, la turbidez del timol y 
el estudio electroforénco de las proteínas tienen mayor valor paia el 
diagnóstico positivo de la lesión hepática y pa1a establecer el pronós- 
tico. La ti ansaminasa y la colinesterasa se encuentran en etapa de 
valorización y no hay acuerdo unánime sobre su aplicación en este 
problema diagnóstico, que como se aprecia claramente hemos limitado 
en este aspecto a la tctei icia intrahepática y la poshepátlca, pues la 
prehepática se distmgue más claramente poi: hilnrubma mdn ecta ele- 
vada, uiohilínógeno fecal y urinario aumentado, con el resto de piue- 
bas de funcionamiento hepático normales ( salvo lesión secundaria de 
este órgano). Se ha pi opuesto una prueba del ACT ll o P! edtusona, 
dando drariamente 40 unidades del primero, en forma de gel, o 40 mg. 
del segundo. En 4 días debe aprecrarse un descenso Ílanco de la hili- 
rrubma séi ica en casos de iotei icia hepatocelular, que no ocuue en los 
p1ocesos ohsti uctrvos o en la ictei icta poi cloi p1 omazma, La conside- 
ramos sujeta a estudios complementanos paia definn su valor. 

Citologia hemáttca. Ofrece los datos que habitualmente bastan 
paia encammar el diagnóstico de enfermedad hemolítica: anemia ( des- 
censo de eritrocitos y de hemoglobína) ; modificaciones en la morfo- 
logía de los hematíes ( esferocitosrs, drepanocitosis, ovalocltosis), entre 
nosoti os la nucroesferocitosrs es la observada en modo usual, bien sea 
en la anemia hemolítica congénita (constante) o en la mmunológrca 
adqun rda (frecuente) ; reticulocrtosis. 

Para establecer el diagnóstico de la variedad prehepática hemo- 
lítica pueden requerirse estudios soln e fragilidad globular, prueba de 
Coombs, estudios de supervivencia de los eritrocitos, aglutminas, etc 
En el mielogi ama se compi ueba hiper plasia normoblástica de la mé- 
dula ósea. 

La fórmula blanca exhibe Ieucocrtosis con neutrofilia en la pos- 
hepática bemgna y en un 40 por ciento de los casos de hepatitis infec- 
ciosa hay leucopema con lmfocitos y a veces eosinofiha 

Ilraruiltsts, la ictericia prehepática hemolítica cursa con uiobilma 
sin biln iubina {esta bilirrubma no pasa el filtro renal}: la intrahepá- 
nea muestra biln iubma y uroLilinuna; la poshepática, billirrubmuua 
sm urobilmuria (1 a 5 mg. de bilnrnbina dnecta) cuando no hay 
infección en vías biliares y bilhrubinaua con mobilmuua en caso afir- 
matrvo (lo más frecuente}. 

III. Rayos X ( véase la Sección 62) . 

Puede resumuse su aplicación pa1a la rctei rcia poshepática en· 
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Las mdicaciones fundamentales para la reahzación de este pro· 
cedimíento diagnóstico, según Popper y Schaffner, son los siguientes· 

l. Diagnóstico diferencial de las ictericias: 

IV. Biopsia de higado 

a) placa simple de abdomen que en ocasiones demuestra litiasis en 
zona vesicular o pancreática; b) de acuerdo con la intensidad de icte- 
ricia (1 a 5 mg. de biliuubina sénca) y con el momento en que se 
explora al enfermo: oolecistogi afia oral ; colecistografia intravenosa; 
colecisto o colang1ogiafía dnecta a través de un peritoneoscopio ; colan- 
giografía qun úi grca · pie, per o posoperatoi ia. Cualquiera de esos p10- 
cedinuentos busca idennficai ciiounstancias que dificulten el escun í- 
miento bihai , dilatación, estrechez, neoplasias, cálculos, etc.; e) estudio 
i adrológico de tubo digestivo alto pala explorar compresiones en el 
antro gástuco, rechazamiento o distensión del ateo duodenal en eai ci- 
noma de la cabeza del páncreas 

En la ictericia mtrahepática, la placa simple de abdomen y de 
tórax puede ilustiar acerca de hepatomegaha; metástasis en este órgano 
o en pulmones; hipocmesia y elevación del hemidiafragma derecho en 
el absceso hepático. La admmistración de compuestos yodados pata 
estudiar vesículas y vías biliares en un paciente con daño hepático no 
ofrece 11esgos de mayor toxicidad o pe1 juicio hepatocelulai ; su contra- 
iudrcación i elatrva obedece a que sabiendo de antemano perturbada 
la función de excreción ~por supuesto en el rotét ioo=-- si la cole- 
cistografia resulta negativa no sabremos intei pretai : si el hígado no 
pudo ehminai el medio de contraste o si la vesícula no pudo fijarlo 
y colorearse. Según el Hospital de Enfeunedades de la Nutrición, la 
pi áetica de la colecistografia es pairmsrble, con resultados provechosos, 
en paciente ictérico hasta con 1 mg. de b1h11 ulnna du ecta ; oti os autoi es 
dan un mai gen hasta de 5 mg. 

El estudio de tubo drgestivo alto es el de may01 utilidad en la 
ictericia hepática de marcha crónica, para despistar várices esofágicas. 

La ictericia pi ehepática también puede reconocerse por algunos 
datos radiológicos que muestran la hiperactividad de la médula ósea: 
ensanchamiento de los conductos de Havers y del díploe ( cráneo y 
huesos Iai.gos}. Desde luego estos hechos así como la búsqueda radio- 
Iógrca de esplenomegalia, son rnei amente eventuales o complementarros, 
ya que este diagnóstico, como hemos mencionado antes, se fundamenta 
en otros hallazgos. 
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Los conceptos que enseguida se expresan acerca de la utilidad de 
la biopsia hepática en el problema que nos ocupa, pertenecen a Ruy 
Péiez Tamayo: 

Aunque es impoi tan te conocer las contramdicaciones de la biopsra 
hepática y las complicaciones que pueden sobrevemr p01 ignorarlas, es 
necesario no exagerar sus peligros. En una revisión reciente de más de 
20.000 biopsias, reunidas de varios centros, se encontraron 34 muertes 
o sea el 0.17 por ciento. La causa más frecuente de la muerte es hemo- 
peritoneo, poi lo que la deteiminación reciente del tiempo de p1otrom- 

a) Insuficiencia oard iaca. 
b) Ascitis. 
e) Hipertensión. 
d) Anemia. 
e) Falta de cooperación del enfermo. 

2. Relativas: 

a) Diátesis hemoi iágica. 
b) Hipop1otrombinemia. 
e) Trombocitopenia. 
d) Ictei icia obstiuctiva pi olongada, 
e) Colangitis y abscesos hepáticos pm ulentos. 
f) Infección en cavidad pleural o lóbulo mfei ior de pulmón 

derecho, 

l. Absolutas: 

Las conti amdicaciones pueden clasificarse en 

2. Hepatomegaha. 
3. Hígado nodular. 
4. Diagnóstico de proceso granulomatoso. 
5. Interés académico. 
6. Estudio de efecto terapéutico. 
7. Problemas de diagnóstico con afección hepática. 
8. Síntomas clínicos en estado poshepantis, 

a) Desacuerdos entre la clínica y el laboratorio. 
b) Ictericia moderada persistente. 
e) Diferenciación de mtra y extrahepática. 
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bina en todo enfe1mo que se va a someter a una biopsia hepática es una 
condición sine qua non. También se han señalado muertes por perfora- 
ción de un conducto bihar dilatado o por peritonitis al perforar un 
absceso pm ulento. 

La utilidad de la bropsia hepática es variable según los distm- 
tos autores, pe10 considerando series muy grandes de casos, se ha 
encontrado que en el 30 por ciento no ha set vido parn resolver el 
problema diagnóstico. Las tazones de esta falla son múltiples, pero 
las más importantes son las siguientes: a) no se obtiene tejido hepático; 
b) se obtiene tejido hepático pero de ~n sitio no Iesionado, sobre todo 
cuando el padecnmento es focal; e) se obtiene tejido hepático lesionado 
pero las alteraciones son mespecíficas; d) se obtiene tejido hepático 
lesionado pero la interpretación histológica es incorrecta. La disti ibu- 
ción relativa de estas causas de fracaso en la biopsia hepática son las 
siguientes: a) no se obtiene tejido hepático en el 5 a 15 por ciento de 
los casos, aunque las cifras tienden a ser menores con el aumento de 
la experiencia; b) se obtiene tejido hepático pero de un sitio no lesiona- 
do en 20 a 30 poi Ciento de los casos de lesiones focales tales como 
carcinoma p1 imario ó metastásico; e) alter aciones inespecíficas se en- 
cuenn an en un 10 a 15 por ciento de los casos, que en ocasión de nueva 
biopsia o necropsia muestran lesiones específicas en otras áreas del 
hígado. La interpretación histológica inconecta varía entre límites muy 
amplios, de acuerdo con la experiencia del obsei vador, poi lo que no es 
posible señalar su frecuencia. 

A pesa1 de numerosas conn ibuciones sobre las díferencias entie 
la ictericia por daño hepatocelular y la producida por obstrucción 
biliar, mtra o extrahepática, así como la hemolítica, los criterios no 
están claramente establecidos. El problema fundamental puede drvi- 
dirse en dos: a) el diagnóstico diferencral de la ictencia que se acom- 
paña de daño hepatocelular y la que no se acompaña de estas lesiones, 
y b) el diagnóstico diferencial de las formas avanzadas de icteucia. 
El primer aspecto del problema o sea la distinción de la ictericia hepa- 
tocelulai de las demás, es relativamente sencillo en las primeras etapas 
del padecimiento, cuando la colestasis no ha producido daño en la 
celdilla hepática. El aspecto histológico es el de lesiones degenerativas 
mtensas, gene1almente de necrosis en las células hepáticas, mientras 
que en la ictericia obstiuotiva solamente se observan trombos biliares 
y acumulación de Lilis en los canalículos biliares. Cuando la ictericia 
ya lleva algún tiempo de establecida, la bilis y olios elementos pro- 
ducen lesiones degenerativas en las células hepáticas, y así como la 
ictericia pasa a ser mixta desde un punto de vista clímco y de labo- 
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A lo la1go de esta exposición, hemos querido msistn en que el 
diagnóstico diferencial más labouoso es entre rcterrcia intrahepátrea 
y poshepática, de modo particular en estos aspectos: a) hepatocana- 
Iicular ( obstiuccrón mtrahepática}; b) poshepática ( incompleta o m- 
termitente) ; c) ictericia prehepátíca P! olongada con lesión secundaua 
del hígado ("1cteiicia mixta"). 

Esa msistencia se encuentra Justificada po1que la conducta tei a- 
péunca es radicalmente distmta. Aunque la forma hepatocanahculai 
de la icteucia inti ahepátrca es la menos frecuente (2 a 4 por ciento 
según diferentes estadísticas), su gran semejanza con la obstrucción 
poshepánca, conduce a error y a la Ínte1 vencrón qun úrgica que no sólo 
resulta mútil smo perjudicial, Poi otra palle, si no se reahza el trata· 
miento adecuado en la fase aguda, puede evolucionar a un estadio 
crónico: la cirrosis colangiolar. 

V. Ictericia médica e tctei tcui quirúrgica 

i atoi io, bajo el microscopio se observa una combinación de ambos 
npos de lesiones. El diagnóstico diferencial de la forma de ohsti ucción: 
mtra o extrahepática, es mucho más difícil de establecer; sólo cuando 
la obstrucción es secundaria a una colangiohns perrféi ica, como en la 
vauedad colangiolítíca de la hepatitis, la ausencia de dilatación de 
los grandes troncos biliares podi ia ser un signo útil, pero éstos t ai a- 
mente se encuentran en el fragmento obtenido poi biopsia. La utilidad 
real de la biopsia hepática puede deducirse de la sene publicada hace 
algunos años por Bjemehoe y colaboradores: en 1164 enfermos con 
ictencra, los métodos clímcos y de laboratorio no pudieron establecer 
el diagnóstico diferencial solamente en 46, y en estos se hizo biopsia; 
de estas 46 biopsias, solamente en 4 el diagnóstico hrstológrco fue 
incorrecto. 

Por lo que toca al manejo del fragmento una vez que ha sido 
obtenido es imperativo que se deposite inmediatamente en solución fi- 
jadoi a, ya sea formol al 10 poi ciento, alcohol, Camoy o cualquier 
otro de los fijadores habituales, con ohjeto de consei var la estructura 
lo más posible. Hacemos hincapié en este punto, po1que no es 1a10 

recibn fragmentos depositados en agua destilada o suero fisiológico, 
lo cual es totalmente madecuado ya que no solamente no se inhibe 
la autolisis de los tejidos sino que la favorece. Se está entonces en la 
situación de haber expuesto al enfermo a un procedimiento delicado 
de diagnóstico, haber obtenido el Ílagmento e mutilizarlo defimtrva- 
mente para su ínter pretaeién. 
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Los enfermos que corresponden al grnpo (a), en los cuales se 
mstala una ictei icia obstiuctrva de índole qun úrgrca y van a ser ope- 
i ados poco después de miciado el padecimiento, no presentan lesión 
importante de las celdillas hepáticas, dada la corta duración del blo- 
queo biliar. 

a) Ictericias de corta duración. 

b) Ictericias prolongadas, 

e) Ictericias que aparecen en pacientes con hígado previamente 
enfermo. 

Los pacientes con alteración parenquimatosa en el hígado some- 
tidos a intervención qun úrgíca, con en riesgos muy sever os ; si predo- 
minan los datos de obstrucción (mtra o extrahepánca) el riesgo es 
menor y en caso de absoluta necesidad puede practicarse una explora- 
ción qurrúrgica con anestesia local. 

La obstrucción prolongada (por el retraso con que muchos pacien- 
tes acuden al médico, por error de diagnóstico o por eraoi de indicación 
terapéutica}, condiciona una lesión hepática secundaua, una verdadei a 
"ictencia mixta", con daño permanente a la celdilla hepática que 
dif iculta el manejo quu úi g1co y que es p1 ecrso evitar, 

La suma metódica y oportuna de los datos disponibles en cada ca· 
so particular, siempre valorados en su conjunto y no con presunción de 
hechos patognomómcos, ayudará a establecer una decisión final. Si he- 
mos revisado una Iarga sene de fenómenos clímcos, algunos de mayo1 
valor por presentarse de modo exclusivo en una modalidad de icterrcra 
aunque no sean hallazgos frecuentes y otros, más modestos pe10 útiles 
en su mtegración total, es porque una buena lnstoi ia clímca en que se 
alleguen e interpreten con JUICIO certero y con mformación adecuada. 
permite el diagnóstico conecto en el 70 a 75 por Ciento de los casos. 
Las pruebas de funcionamiento hepático que "son tan buenas como 
quien las interpreta" por su carencia de especificidad, otros exámenes 
de [aboi atorros y los rayos X, suben la cifra de aciei tos a 90 ó 95 por 
ciento. Y a quedó establecida en líneas precedentes la mdicacrón y va· 
lor de la lnopsia hepática paia mejorar todavía ese porcentaje, 

Ped10 Alemán dice que los pacientes con cuadros ictérrcos obs- 
ti uctivos, seleccionados para tratamiento qun úrgrco, pueden ser clasi- 
ficados en hes grupos para Juzgar las condiciones en que se encuentra 
el funcionamiento del hígado: 
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Los pacientes del grupo (b), con ictericia obstructiva de larga 
duración, presentan modificaciones importantes de las funciones hepá- 
ticas, que pueden llegar a la cirrosis biha1 de tipo obsnuctrvo. 

En el giupo (e), la obstrucción exti ahepática de las vías lnliai es 
aparece en enfermos con lesión previa del parénquima, siendo estos 
casos los que implican un mayo1 i iesgo quirúrgico. 

Es importante recordar que un hígado normal, después de cual- 
quier tipo de intervención quirúrgica mayor, en particular de vías 
bihares, páncreas o tiroides, tiende a desarrollar trastornos func10nales. 
Si a los factores causantes de estos camhios se agrega el que las 
celdillas hepáticas estén previamente lesionadas, es razonable consi- 
derar que las modificaciones funcionales se harán más ostensibles y 
por lo tanto el riesgo qun úrgrco aumentará. 

También considera Alemán, valorando las pruebas de funciona- 
miento hepático pai a estimar el riesgo operatoi io: que no se debe 
intervenir quirúrgicamente sm un mínimo de 35 a 40 por ciento de 
protrombina; que una eliminación de 50 por ciento de lo normal o 
menos, de ácido lupiu ico, malea ya un riesgo quiaúrgico alto y son 
casos en que el tratamiento se debe orientar en particular a la recu- 
peraeión de las celdillas hepáticas; la baja ele los éste, es del colester ol 
se interpreta como evidencia de un riesgo quii úrgico impoi tante y los 
enfermos con cifras menores de 40 por ciento llenen un pronósnco 
severo; la reacción de van den Bergh puede indicar el momento ade- 
cuado para la operación: cuando la hilírrubinenua es mímma o bien se 
estabiliza en meseta. Durante las etapas de fluctuación, el riesgo de 
los pacientes quirúrgicos aumenta; una cifra de proteínas totales baja, 
hace desfavorable el pronóstico y la hiproproteínemia debe corregirse 
previa hidratación conecta del enfermo, administrando sang1e total 
o plasma de acuerdo con la indicación en cada caso; no es frecuente 
encontrar, en los casos de obstrucción biliar extrahepática, inversión 
de la relación albúnunaglobultnas. Esto sucede en las icteucias obs- 
nuctrvas muy prolongadas con lesión avanzada del parénquima hepá- 
tico y que posiblemente evolucionan hacia una cirrosis bihai o han 
llegado a ella. El riesgo al que estos enfermos están sujetos, es muy 
alto. A veces una espera i azonahle [tres semanas) permite una reva- 
lorización con nuevos datos clímcos o con la evolución de las pruebas 
funcionales de hígado, para orientar meJ01 el 1 umbo del diagnóstico 
y en consecuencia la decisión terapéutica, 

En esta discusión hemos valorado exclusivamente el aspecto hígado 
al hablar de riesgo quirúrgico, pero el enfermo es algo más que eso 
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] ) Histona reciente de contacto con agentes hepatotóxicos. 
2) Transfusiones de sangre entre 40 y 160 días antes de la 

ictericia. 

3) Telangiectasis, chculación colateral. 

4) Hedor hepático. 

5) Ascitis, edema o hipoalbummemia. 
6) Masas tumorales extrahepáticas, 

7) Ictericia crónica con esplenomegaha ( tipo cu rosis biliar}, 

8) Ictei icia intensa con vías hiliares permeables. 

9) Reducción considerable en los ésteres del colesterol o en la 
síntesis del ácido hipúrico. 

P01 el centrar io, la ínter vención se considei a contraindicada si 
existen: 

5) Ohsti ucción biliar completa y permanente. 

1) Histoi ia previa de cólicos vesiculares, de hnasis, o ambos. 
2) Ohsnucción biliar intermitente con fiebre. 

3) Fístula hrliar con o sm heces acólicas. 

4) Ictei iora dolorosa que aparezca meses después de colecis- 
tectomía. 

tanto en posible patología coexistente en otros óiganos, como en su 
mdividualrdad de ser humano que piensa, siente y sufre. Alguien dijo 
que poi desgrncrn el cu ujano cada día "opera más radiografías" y 
también suele haber muchos éxitos en los exámenes de laboratorio que 
no percibe el enfermo como pe1sona. La atención de ese ambiente or- 
gánico y psicológico no debe ser descuidada y ya desde el comienzo 
de esta exposición, uno de los incisos a resolver eran las 1epeicus10nes 
de este síndrome sobre el hígado, sobre las vías biliares y sobre el· 
estado general ( físico y mental) . 

En resumen, creemos que en ausencia de diagnóstico de cei reza, 
las siguientes circunstancias Justifican la exploración quii úrgrca de 
un enfermo ictérico- 
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Sea cual fuere la decisión que se adopte en un caso particular, las 
recomendaciones o sugestiones que anteceden no son de valor absoluto 
y el criterio a segun no debe ser el fruto de un reflejo smo de una 
reflexión. 

10) Hipopi otromhinemia refractaria a la vitamma K. 
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