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Cuando una persona adquiere
una coloracién amarilla, su aspec-
to no puede ser inadvertido y des-
de épocas muy antiguas se basé
en este hallazgo el diagnoéstico de
una enfermedad: la ictericia. In-
vestigaciones posteriores que han
aclarado algunos hechos —no to-
dos— sobre la fisiopatologia de este
fenémeno, autorizan a expresarlo
como un sindrome caracterizado
por: coloracion amarilla de piel y
mucosas acompainada de cambios
en el color de la orina y de las he-
ces, producida por aumento de la
bilirrubina circulante.

Quedan asi excluidas pigmen-
taciones como: 1) la hipercarotme-
mia, hipercolesterolemia e hiperli-
pemia (frecuente en los diabéticos),
originadas por el exceso de carote-
nos, colesterol y lipidos respectiva-
mente, de localizacién habitual en
la palma de las manos y planta de

los pies, pero que no se observan
en las conjuntivas; 2) la provocada
por fotosensibilizacién con la ate-
brina (metoquina) en que tampoco
hay coloracion de las conjuntivas;
3) depositos de grasa subconjunti-
vales, amarillentos, situados en el
ecuador del ojo y faciles de descar-
tar inspeccionando los fondos de
saco 6culopalpebrales.

La apreciacion del color ama-
rillo se realiza precozmente en las
conjuntivas, en la regiéon sublin-
gual, en el paladar, la mucosa labial
y después de generaliza a toda la
superficie cutinea y mucosa. En ca-
sos de interpretacién dudosa puede
ser aconsejable observar al pacien-
te con luz natural. A veces la pig-
mentacién amarilla resultante de
la transformaciéon de hemoglobina
en bilirrubina se reconoce tnica-
mente en las conjuntivas, tal hecho
nos induce a recalcar la conocida
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expresion de que “la piel no es un
buen colorimetro” y que en algunos
casos la demostracion del labora-
torio no es objetiva para la clinica,
constituyendo lo que Minkowsky
designaba como “icterus sine ic-
terus”. Las variaciones en el matiz
de lo amarillo dependen del mayor
o menor exceso de bilirrubina en
circulaciéon del tipo de bilirrubina
(la indirecta pinta menos), de la
fijeza con que el pigmento se une
a la elastina (de este hecho deriva
la disparidad entre el aspecto de la
pigmentacioén y los niveles de bili-
rrubina sérica durante la fase de
recuperacion) y del color de la piel.
Se comprende el poco valor de cla-
sificaciones, como la postulada por
Brugsch, que basandose en el tono
de la piel del sujeto ictérico (rubin,
verdin, flavin y melas) pretendia
llegar a conclusiones etiopatogé-
nicas. No obstante, en las obstruc-
ciones biliares prolongadas la piel
adquiere un tinte verdoso, debido
a la biliverdina producto de oxida-
cion de la bilirrubina, que no da la
diazorreaccion. Se ha demostrado
en el suero de pacientes ictéricos
cronicos, biliverdina en concentra-
ciones sobre 2.2 mg. por 100 c.c.

Del mismo modo y con base
en diferentes teorias para expli-
car el metabolismo de los pigmen-
tos biliares (pag. 707) asi como el
mecanismo de su perturbacion, se
han sucedido diversas clasificacio-
nes por ejemplo la de Virchow en
obstructivas y no obstructivas; la
de van den Bergh en mecénicas y
adinimicas; la de Rich en ictericias

por retencion y por regurgitacion;
la que hablaba de ictericias coluri-
cas o completas y disociadas o he-
mafeicas; la de Mc Nee en obstruc-
tivas, hepatocelulares, hemoliticas
y mixtas.

Actualmente y aceptando en
relacion con bilirrubina que a) se
forma en el S. R. E. (sobre todo
médula 6sea y bazo) a partir de la
hemoglobina; b) se excreta por la
célula hepatica; ¢) abandona el hi-
gado por las vias biliares con rum-
bo al intestino, donde es transfor-
mada en urobilindégeno y urobilina,
para llegar al exterior con las heces
fecales o ser reabsorbida merced al
circuito enterohepético, se recono-
ce la clasificaciéon de Ducci como la
mas adecuada y sencilla para divi-
dir los varios tipos de ictericia, el
sintoma mas destacado de la pato-
logia hepatica pero que no le per-
tenece en exclusividad y cuya fisio-
patogenia todavia ofrece algunas
zonas oscuras.

Conscientes de que la identifi-
cacion de la ictericia es apenas un
paso en la integracion diagnostica y
que la investigacion debe proseguir
hasta definir la enfermedad entre
cuyos sintomas figura éste, lo ana-
lizaremos de modo especial por su
trascendencia, intentando resolver
siempre que la clinica faculte este
dato como hilo conductor para lle-
gar al diagnoéstico: 1) variedad de
ictericia; 2) naturaleza del sitio; 3)
repercusiones; 4) etiologia; 5) pro-
cesos concomitantes o independien-
tes. La solucién conveniente de tales
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puntos nos guiara indefectiblemen-
te a definir con certeza la conducta a
seguir en la cuestion esencial que se
plantea en todo sujeto ictérico: tra-
tamiento médico o quirirgico.

Ictericia prehepatica

La forma no hemolitica, llama-
da también colemia familiar, enfer-
medad de Gilbert, disfuncién hepa-
tica constitucional, ictericia juvenil
intermitente crbnica; en la que no
se ha demostrado acortamiento en
la vida del glébulo rojo ni lesion
anatomica de la celdilla hepati-
ca o alteracion en las pruebas con
que se explora habitualmente el
funcionamiento del higado, pare-
ce dependen de una imposibilidad
del hepacito para excretar la bili-
rrubina por el alza en el umbral de
excrecion o por falla en el proceso
de las conjugasas si, como parece,
éste es el mecanismo de elimina-
cion. También es posible que exista
alguna circunstancia que aumente
la rapidez de producci6én de la bili-
rrubina sin aumentar la velocidad
de excrecion de la misma que con-
tintia siendo normal. En cualquier
caso en el origen de esta alteracion
se encuentra una anomalia funcio-
nal de la celdilla hepética, lo que
justificaria incluirla en el grupo in-
trahepéticas de la clasificacion de
Ducci. No obstante, por sus carac-
teres clinicos, de laboratorio y con
fines didacticos, se prefiere dejarla
en el sitio actual.

Se trata de una afeccion rara,
de evolucidn croénica, intermiten-

te sin repercusiones sobre el esta-
do general, parece mas un estado
constitucional, que una verdadera
enfermedad. La ictericia se hace
maés aparente cuando surge algin
otro padecimiento; la exploracion
fisica s6lo revela la pigmentacion,
no hay hepato ni esplenomegalia.
En el laboratorio se comprueba bi-
lirrubina sérica indirecta elevada;
no hay bilirrubina ni urobilinuria;
el urobilmégeno fecal puede ser
normal o disminuido. No hay ane-
mia, reticulosis, esferocitosis, ni
fragilidad globular aumentada. Las
pruebas de funcionamiento hepati-
co son normales, excepto la de to-
lerancia a la bilirrubina. La biopsia
de higado no reporta modificacio-
nes patologicas.

Puede sefialarse como otra mo-
dalidad de ictericia prehepatica no
hemolitica, la del nifio prematuro,
que se atribuye a la inmadurez he-
patocelular para el proceso de con-
jugacion. También la consecutiva
a grandes hematomas, hemope-
ritoneo, hemorragia cerebral y en
los infartos pulmonares (microin-
fartos en la congestion pulmonar
contribuyen a explicar la ictericia
del cardiaco) por transformacion
en cualquiera de los casos, de la he-
moglobina extravasada en bilirru-
bina. En el sindrome de Dubin-Jo-
hnson, la diferencia principal con la
colemia de Gilbert es que la hiper-
bilirrubinemia es de la forma con-
jugada.

En su variedad hemolitica es
poco frecuente; el 3% del total de
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pacientes ictéricos lo son por este
mecanismo: desnutricién excesiva
de globulos rojos e incapacidad del
higado para eliminar el exceso de
pigmentos.

Normalmente, el glébulo rojo
formado en la médula 6sea pasa a
la circulacion general, alli cumple
su actividad esencial de acarrear
O2 y CO2 mediante intercambios
bioquimicos que lo van desgastan-
do y en un promedio de 120 dias,
muere.

Cuando la vida de los glébulos
rojos es menor de 120 dias, bien sea
porque el eritrocito mismo tenga
calidad de anormal o porque haya
en la sangre factores que le agreden
y destruyen, sobreviene la enferme-
dad hemolitica. En el primer caso
se habla de enfermedad hemoli-
tica intracorpuscular o de causa
intrinseca: la médula 6sea forma
globulos rojos fragiles o hay pre-
sencia de hemoglobinas anorma-
les. Por lo comun esta modalidad
es de tipo hereditario, el eritrocito
es morfolégicamente anormal, y
aqui se incluyen la anemia esfero-
citica (la mas comun), la africana o
diepanocitemia, la mediterranea o
talasemia y la ovalocitemia.

Cuando la hemolisis se explica
por el mecanismo sefialado en se-
gundo lugar, le llamamos enferme-
dad hemolitica extracorpuscular
o de causa extrinseca: la médula
6sea formo los globulos rojos nor-
males pero hay en circulacion ele-
mentos que los atacan y destruyen,

generalmente anticuerpos o antie-
ritrocitos.

Por uno u otro motivo, la des-
truccién reiterada y excesiva de eri-
trocitos conduce a: 1) la liberacién
de mayores cantidades de hemog-
lobina y en consecuencia la mayor
formacion de bilirrubina; 2) ane-
mia.

Ambos hechos traducen la rup-
tura del equilibrio normal entre eri-
tropoyesis y hemolisis. Cuando la
formacion de glébulos rojos se rea-
liza en condiciones normales, el su-
jeto vardn tiene de 5 a 6 millones de
eritrocitos por milimetro ctbico y
de 15.5 a 20 g. de hemoglobina por
100 centimetros cibicos de sangre.
La mujer, de 4.5 a 5.5 millones de
eritrocitos por milimetro cubico y
de 13.5 a 17 g. de hemoglobina por
centimetros cubicos de sangre.
Ademaés, la cifra de reticulocitos,
formas inmaduras, es de 0.5 a 1.5
por cada 100 globulos rojos de la
serie eritroblastica.

Sabemos que la hemolisis se
realiza en condiciones normales si
en la sangre circulante hay menos
de 1 mg. de bilirrubina indirecta; en
la orina de un dia 0.5 a 0.4 mg. de
urobilindgeno urinario y en las ma-
terias fecales de 24 horas, de 40 a
280 mg. de urobilindgeno fecal.

Cuando se inician un desequi-
librio y se destruye mayor niimero
de globulos rojos, sobreviene una
hiperactividad compensadora de
la médula 6sea (hasta seis veces lo
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habitual), aumenta la circulacién
de reticulocitos y el mielograma
ensefa hiperplasia celular, sobre
todo de la serie eritroblastica, pero
no habri anemia: es la fase de he-
molisis compensada. Asimismo, si
el higado puede metabolizar y ex-
cretar el exceso de bilirrubina, no
habr4 ictericia, solo encontraremos
cifras altas de urobilmogeno fecal
y urinario. Segin Sheila Sherlock,
la ictericia hemolitica sdlo ocurre
cuando la formacion de bilirrubina
triplique lo normal considerando
que la funcidon hepatica estuviese
intacta. Rich considera excepcional
la ictericia hemolitica pura, en vir-
tud de que el higado normalmente
puede eliminar grandes cantidades
de bilirrubina y porque al haber so-
breproduccion sube la capacidad
excretora de la glandula. Por eso,
suele afadirse como factor indis-
pensable a la falta de oxigeno. Ep-
pinger sefiala que debe existir un
defecto de excrecién aunado a la
mayor elaboracién de pigmentos
biliares; “no hay ictericia sin defec-
to de excrecién biliar”.

Si el cuadro progresa, el des-
equilibrio es mas ostensible, advie-
nen patentes la anemia y la icteri-
cia: es la hemolisis descompensada
(fig. I).

Todavia puede haber una lisis
masiva, sin oportunidad de trans-
formar la hemoglobina en bilirru-
bina, sobrepasiandose el umbral de
excrecion renal de la primera; es la
hemoglobinuria paroxistica con
anemia aguda (Machiafava-Micheli).

Cabe plantear el diagnéstico de
la enfermedad hemolitica cuando:
1) haya anemia, ictericia y esple-
nomegalia (este dltimo es el dato
clinico méas constante). En la serie
de 48 pacientes publicada por San-
chez Medal, la mitad exhibieron la
coexistencia de estos tres hechos y
el resto hubo dos de los tres. 2) ic-
tericia cronica, generalmente desde
la infancia. Decian los clasicos, y su
afirmacion sigue siendo valida, que
los pacientes con enfermedad he-
molitica familiar son mas ictéricos
que enfermos, y que una vez insta-
lada la ictericia, puede tener fluc-
tuaciones, pero no desaparece has-
ta que se realiza la esplenectomia.

En la variedad familiar suele
encontrarse colelitiasis (2 de casa 3
pacientes); son calculos hechos fun-
damentalmente de pigmentos bilia-
res y que se explican por su elevada
concentracion en la bilis (discolia).
La deformacion 6sea que a veces se
encuentra (turricefalia) se ha rela-
cionado con la hiperactividad de la
médula 6sea en su esfuerzo com-
pensador de la hemolisis. Se desco-
noce el mecanismo mediante el cual
pueden desarrollarse en estos suje-
tos ulceraciones maleolares.

El laboratorio confirma el diag-
nostico de padecimiento hemolitico
por bilirrubina indirecta superior a
1 mg. por 100 c.c. de suero. Bien sea
porque la anemia empobrece al hi-
gado en oxigeno o por la sobrecarga
funcional que implica la eliminacién
del exceso de pigmento, puede ha-
ber deterioro en el funcionamiento
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hepatocelular y elevaciéon de la bi-
lirrubina directa con presencia de
bilirrubina en la orina. Interesa se-
nalar este hecho porque a veces se
insiste demasiado en que la icteri-
cia hemolitica (disociada) cursa sin
bilirrubina. De cualquier modo, la
bilirrubinemia directa y la bilirrubi-
nuria son de escasa magnitud en la
ictericia hemolitica.

Comprueban también la per-
turbacién metabdlica por exceden-
te formacién de bilirrubina, el au-
mento en el urobilinégeno fecal y
urinario.

La citologia hematica demues-
tra el mayor ntimero de reticulo-
citos en circulacion (10 6 20 por
ciento) y las alteraciones en la mor-
fologia de los eritrocitos (esferoci-
tosis, drepanocitosis, ovalocitosis,
etc.) Entre nosotros la modificacién
habitual es la microesferocitosis,

mds de 280 mg.en 24 h,

Ictericia prehepdtica (variedad hemolitica).

acompanante de la ictericia hemo-
litica congénita de tipo esferocitico
o Minjowsky-Chauffard y frecuente
en la anemia hemolitica adquirida,
pues los otros tipos de enfermedad
hemolitica son excepcionales.

La fragilidad hipoténica de los
globulos rojos se encuentra en rela-
ciéon con la esferocitosis y su mag-
nitud, siendo constante esta altera-
cion en la variedad congénita de la
enfermedad hemolitica también lo
sera la fragilidad corpuscular. En la
forma adquirida dependera de que
haya o no esferocitosis.

La reaccion de Coombs directa
es de gran utilidad para corroborar
la existencia de autoanticuerpos
globulares en la anemia hemoliti-
ca aguda, adquirida, forma cuyas
caracteristicas esenciales han agru-
pado Sanchez Medal de la siguiente
manera:
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La ausencia de antecedentes de
enfermedad hemolitica tanto per-
sonales como familiares.

La rapidez de instalacion de un
cuadro de anemia intensa. En po-
cos dias y a veces en 24 6 48 horas,
la hemoglobina desciende de 15 a
14 gramos por 100 centimetros ca-
bicos de sangre.

La gravedad del proceso. Antes
de la cortisona, la mortalidad en
esta variedad de enfermedad he-
molitica era de 40 por ciento cuan-
do se recurria oportunamente a la
esplenectomia y muy superior a di-
cha cifra si no se extirpaba el bazo
al paciente.

la ausencia de esplenomegalia
clinica. En este punto hay una dife-
rencia notable entre la enfermedad
hemolitica crbnica y la aguda: en
aquella es excepcional que el bazo
no sea palpable; en la variedad agu-
da, el bazo no es palpable en un nt-
mero importante de pacientes.

Es de gran valor diagnostico
la hiperbilirrubinemia indirecta.
En efecto, la reticulocitosis pierde
gran parte de su valor diagnostico
en estos casos, porque la anemia
aguda posthemorragica, con la cual
habitualmente tiene que hacerse el
diagnostico diferencial, también se
acompana de reticulosis.

La existencia de bilirrubinemia
directa, que es muy frecuente en
la anemia hemolitica aguda, y que
puede desviar el diagnostico hacia

un padecimiento primitivamente
hepético.

El diagnostico se refuerza me-
diante la demostracion frecuente,
pero no obligada, de microesferoci-
tosis y fragilidad hipotonica esfero-
citica anormal.

La reaccion de Coombs com-
prueba que el proceso hemolitico
es de tipo adquirido, inmunolégi-
co. La importancia de este punto es
extraordinaria, ya que dicha com-
probacién indica, 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 terapéuti-
ca hormonal de mantenimiento por
meses y aun anos.

La forma esferocitica familiar
de la enfermedad hemolitica cura
el 100 por ciento de los casos con la
esplenectomia.

Algunos otros datos se mencio-
naran al plantear en conjunto el diag-
nostico diferencial de este sindrome.

Ictericia intrahepatica

Eslamodalidad de ictericia que
refleja una alteracion en la glandu-
la hepatica, bien sea en las células
(hepatocelular) o en los canales
biliares intrahepéticos (hepatoca-
nalicular). La primera forma puede
subdividirse en ictericia hepato-
celular aguda (hepatitis) y cronica
(cirrosis y cuadros similares). En
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los casos agudos la intensidad de la
ictericia refleja de modo fidedigno
el dafo a la celdilla hepatica; no asi
en las formas crdnicas donde la ic-
tericia puede ser muy discreta o no
existir. Cuando esta presente indica
actividad del padecimiento y es un
dato de mal prondstico.

Cabe hacer hincapié desde lue-
go en que generalmente hay parti-
cipacion simultdnea hepatocelular y
hepatocanalicular y que sblo cuan-
do prevalece en forma ostensible
alguno de estos aspectos, puede
afirmarse con toda certeza la indi-
vidualidad. Se comprende que si la
modalidad patolégica es fundamen-
talmente hepatocanalicular, la dife-
renciaciéon se planteara sobre todo
con las formas obstructivas poshe-
paticas (Fig. 2).

B.no conjugada

8 Do
conjugada
Una fraccidn de lo
B.conjugada odarectu,
pasa a le songre.
hcrg:
pnmesll Sy
'
II}NJ gr
Urobilingleno urnario & J
aumentado

Presencia de bilirrubina
directa o conjugado.

puede sermds de Img.

convincente y preciso el mecanismo
de obstruccién se busc6 un proceso
similar de taponamiento y se creyo
encontrarlo en la propagacion de un
catarro gastrointestinal a la mucosa
de los conductos biliares intrahepé-
ticos, asi naci6 la designacion de “ic-
tericia catarral”, sostenida durante
varios decenios por el prestigio de
Virchow. Sin embargo, nunca se
encontraba el tapén mucoso y Ep-
pinger introdujo el concepto de in-
flamacion en los capilares biliares,
forma colangitica de la hepatitis.
Naunyn habl6 de la “colangia”, pro-
ceso patolégico no inflamatorio de
las vias biliares. Los progresos obte-
nidos con la biopsia de higado para
el estudio morfolégico, dindmico
y evolutivo de estas alteraciones,
han desvanecido cualquier duda
sobre su naturaleza hepatocelular

%

H b. (cantidades normales)

)

Urobllnnogano fecal puede
disminuir pero no menos de
5mg. en 24 h,

Fic. 2 Ictericia intrahepética (variedad hepatocelular).

Han sido muy numerosas las
hipdtesis para explicar la patogenia
de la ictericia hepatica; siendo tan

necrosis celular con destrucciéon
del hepatocito y paso de la bilis a la
sangre. El grado de lesién hepato-
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celular es variable, desde los casos
benignos donde se encuentran po-
cas células en necrosis coagulativa
0 en necrobiosis hasta las formas
de curso fatal con necrosis difusa,
descrita clasicamente como “atrofia
amarilla” o “atrofia roja”. Del mis-
mo modo, la biopsia ha confirmado
que la hepatitis puede ser anictérica
y encontrar todas

las alteraciones tipicas de esta
enfermedad en la estructura hepa-
tica, en ausencia de pigmentaciéon
biliar.

En ocasiones las células paren-
quimatosas estan poco lesionadas y
es franco el dafio en los colangiolos,
con ictericia intensa y persistente.
Este tipo de hepatitis colangiolar
puede desarrollar una cirrosis bi-
liar (intrahepatica o de variedad
primaria).

Minkowsky ha sostenido para
algunos casos, sin evidencia de le-
sién anatoémica, que sélo se trata
de un trastorno funcional: la bili-
rrubina que normalmente es ex-
cretada por el hepatocito hacia un
polo, el del capilar biliar, invierte
ese mecanismo y lanza la bilirrubi-
na al capilar sanguineo, es la para-
colia o icterus por parapedesis de
Minkowsky. Cuando la causa de
esta alteracion es un obstéaculo en
el flujo biliar, se trata de una des-
polarizacion extrinseca de la célula
hepatica y si es una noxa toxi-infec-
ciosa que obra directamente sobre
el hepatocito, se llama despolariza-
cion intrinseca.

Otros autores achacan la icte-
ricia a: la neoformaciéon del parén-
quima hepético que construido de
modo irregular, no tendria adonde
vaciar la bilis; la disociacién de las
células hepéticas producida por ne-
crosis de las mismas e infiltracion
celular periportal que origina edema
e hinchazon, principalmente a nivel
de la porcioén precapilar (pericolan-
giolitis); la separacion entre capilar
biliar y el conducto de Hering.

Los factores etiologicos en las
ictericias hepatocelulares pueden
separarse en predisponentes y de-
terminantes:

Causas predisponentes:

Desnutricion, fatiga fisica o
mental, choques emocionales,
anoxia, alcoholismo.

Causas determinantes:

1) Infecciones: Hepatitis infeccio-
sa, hepatitis por suero homo-
logo, fiebre amarilla, mononu-
cleosis infeccion, leptospirosis
(Leptospiria icteroides de No-
guchi, enfermedad de Weil),
hepatitis amibiana y abseso
hepético (de amibas o pibge-
no), paludismo; por verdadera
excepcion: tuberculosis, sifilis,
neumonia, septicemias por sal-
monela, estreptococo o estafi-
lococo.

2) Toxicas: a) medicamentos: ar-
senicales, atofan, sulfas, oro,
bismuto, mercurio, éter, cloro-
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formo, colopromazina (lesion
colangiolar), avertina, tetraio-
dofenoltaleina,  dinitrofenol,
syntalina, tetracloruro de car-
bono, fenilhidrazina, 4cido
picrico, iproniazida; b) acci-
dentales o industriales: ama-
nitatoxina, tetracloruro de car-
bono, alcohol metilico, veneno
de serpientes, quemaduras,
arseniuro de hidrogeno, trini-
trotoluol. La relaciéon comple-
ta de medicamentos y agentes
industriales capaces de danar
el higado es muy amplia, s6lo
mencionamos algunos de los
maés importantes.

3) Cirrosis hepatica.
4) Neoplasias.

5) Enfermedades metabdlicas: hi-
pertiroidismo, enfermedades
por atesoramiento (esteatosis,
hemosiderosis, amiloidosis,
glucogenosis, Gaucher, Nie-
man-Pick).

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

Las enfermedades en cuya sin-
tomatologia figura la ictericia intra-
hepatica y que por su trasendencia lo
ameriten, seran comentadas en sec-
ciones posteriores. En esta revision
conjunta s6lo intentamos establecer
el diagnostico diferencial del sindro-
me, no de la enfermedad causal.

En términos generales puede
afirmarse que cuando haya ictericia

de origen hepatico, habra otros da-
tos de insuficiencia hepatica, térmi-
no vago y un poco impreciso cuan-
do se usa en forma aislada, pero
que aceptamos revalorar como la
suma de datos clinicos y de labo-
ratorio que expresan la perturba-
cién funcional del higado, siempre
y cuando califiquen a una entidad
nosologica; asi hablareemos de
hepatitis infecciosa con o sin insu-
ficiencia y a veces con qué gado de
insuficiencia. Como una regla su-
jeta a error, es valido afirmar que
el dafio funcional (insuficiencia)
ocurre en hepatopatias con ataque
difuso y global al parénquima, ya
sean de evolucion aguda (hepatitis
agudas infecciosas y toxicas) o cro-
nica (cirrosis). En cambio, en pro-
cesos localizados o que no acarrean
un impacto masivo a la glandula
hepética (absceso, cancer), no es
frecuente la decadencia funcional.

Enunciar que existe insuficien-
cia hepatica es dificil porque no hay
paralelismo entre lesién anatémica
y trastorno funcional y porque la
falla no es global, sino diversificada
y una funcién puede estar muy al-
terada conservandose las restantes
en condiciones satisfactorias. La
desproporcion entre datos anato-
micos funcionales se ha intentado
explicar por la capacidad de reser-
va de este 6rgano, pero se invalida
la justificacién en los casos donde
hay serias alteraciones funcionales
y la perturbacién anatémica es muy
discreta. A veces las lesiones detec-
tables en una hepatitis infecciosa
aguda son minimas y las pruebas
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de suficiencia hepatica estan muy
alteradas. La esteatosis, aun masi-
va, puede no acompanarse de per-
turbacion funcional (de alli parten
algunos casos de la llamada “muer-
te hepéatica”, de evolucion muy ra-
pida, no se han encontrado lesiones
hepatocelulares. Se ve pues que no
hay una correlacién absoluta.

Sin embargo, el clinico puede
buscar y valorar en su enfermo ic-
térico como datos de lesion hepa-
tocelular reflejados en insuficien-
cia hepética: sintomas digestivos
(anorexia, nauseas, vomitos, me-
teorismo), sintomas neuropsiquia-
tricos (astenia, melancolia, irrita-
bilidad, agitacion, neuritis, estupor
reversible, coma hepatico); varia-
ciones sexuales (disminucion de la
libido, impotencia, oligomenorrea,
amenorrea); trastornos en el meta-
bolismo del agua (oliguria, nictu-
ria, polaquiuria, edemas y ascitis);
tendencia hemorragica (epistaxis,
gingivorragias, equimosis y por
hipertension portal: hematemesis,
melena); datos cutaneos (prurito,
y a veces dermatosis secundarias
al mismo); sintomas generales
(fiebre, enflaquecimiento). La ex-
ploracion fisica nos puede mostrar,
ademas de la ictericia, variaciones
morfoldgicas del higado (tamafio,
consistencia, estado de la superfi-
cie, sensibilidad); esplenomegalia;
ascitis; edema; circulacion venosa
colateral; alteraciones vasculares
(telangiectasis, eritema palman,
dilataciones capilares, manchas
rubi); las huellas del rasquido y da-
tos como la adenitis cervical (he-

patitis infecciosa); atrofia del vello
pubiano o axilar, ginecomastia,
atrofia testicular (sindrome de Sil-
vestrini Corda) y el hedor hepatico
(acompaiiante del coma hepético).

Las pruebas de funcionamiento
hepatico, mayormente alteradas en
los procesos hepatocelulares y apli-
cables en pacientes ictéricos, son:
1) proteinas séricas e inversiéon del
indice de albiminas globulinas; 2)
pruebas de floculacion (cefalin-co-
lesterol, timol, oro coloidal, lugol,
etc.) positivas; 3) elevacion de la
transaminasa; 4) descenso en el
porcentaje de colesterol esterifica-
do; 5) descenso en la colinesterasa
sérica.

El estudio radiolégico de es6-
fago en biisqueda de varices, puede
aportar datos valiosos en casos difi-
ciles de ictericias intrahepaticas de
evolucion cronica.

Las indicaciones y utilidad de la
biopsia hepatica y otros datos se re-
visan en el diagnéstico diferencial.

Las indicaciones y utilidad de la
biopsia hepética y otros datos, se re-
visan en el diagnéstico diferencial.

Ictericia poshepatica

La clasica division en benigna
y maligna alude a la causa mas fre-
cuente en uno y otro caso: obstruc-
cién cancerosa. Los calificativos de
incompleta y completa respectiva-
mente, se refieren como es obvio,
a que la estrechez menos o més ce-
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rrada permita o prohiba el paso de
la bilis al intestino. No es del todo
afortunada y exacta porque algunos
canceres no estorban de manera
total el escurrimiento de bilis y en
cambio, una estenosis cicatrizal del
colédoco llega a determinar un cie-
rre absoluto. (Fig. 3).

biliares son: 1) célculos: biliares,
pancreaticos; 2) neoplasias: pan-
creas, vesicula y vias biliares, 4am-
pula de Vater, duodeno, higado; 3)
extrinseca e intrinseca, estenosis
cicatrizal posoperatoria, odditis,
pancreatitis cronica hipertroéfica,
“cirrosis hipertrofica del pancreas”,

Hb
B.no conpugoda 'Plb. fcontidodes nammalgs)
o pudnnrmdsd-lm
conpugada
Ung froceion de lo
B.conjugods o dinecto,
pasd o bo sangre,
i Urobiindgeno fecol puede
Presencin de bilirubing deSmiruF pam no minos de
dirmete o conjugada, Sing en 240

Fig. 2 Tetericia intrahepitica (variedad hepatocelular).

El mecanismo de este tipo de
ictericias es el de mas facil explica-
cion, es simplemente una replecion
detras del obstaculo que impide el
flujo biliar, hipertension en las vias
biliares y paso de la bilis del capilar
biliar al capilar sanguineo, primero
a través de intersticios celulares (o
quizé por parapedesis) y posterior-
mente por ruptura del hepatocito.
Por esta tdltima circunstancia es
de gran interés conocer las reper-
cusiones hepaticas de un proceso
obstructivo, y el diagnostico no esta
correctamente integrado mientras
no se valorice ese impacto.

Las causas habituales de una
obstrucciéon poshepética de las vias

perivisceritis. Conviene recordar
que en muchas ocasiones (40% se-
gan algunos autores) no hay icteri-
cia aunque haya calculos, parasitos,
etc., en las vias biliares. Caben tam-
bién en este grupo las comprensio-
nes de vias biliares por un infarto
ganglionar del hilo hepético; 4)
parasitarias, la tnica que hemos
visto es la ascariasis, se consignan
también en la literatura strongiloi-
drasis, distomiasis hepética y equi-
NoCoCosis.

No queremos soslayar la res-
ponsabilidad de unas cuantas li-
neas sobre la discutida ictericia
emocional. Para nuestro pueblo es
una verdad incontrovertible que la
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emoci6n (las “muinas”) provoca un
“derrame de bilis” y su expresion
pristina: la ictericia. Por algo “los
antiguos consideraban al higado
como el asiento de la vida, someti-
do por encima de los demas 6rga-
nos a la voluntad y a los designios
de los dioses. Por ello creyeron que
leyendo el higado se descubrian
los secretos de la mente divina”
(2,000 A.C.) (M. Jashow). Colé-
rico, en su origen grecolatino, es
lleno de bilis, y la atrabilis (colera
negra y acre) dio base y esencia a
un temperamento, porque “salidos
los demonios del hombre entraron
en los puercos y el hato se arroj6 de
un despenadero en el lago y ahogo-
se” (San Lucas, Cap. 8, v. 33). Los
médicos solemos desvalorizar estas
afirmaciones y las remitimos a las
coincidencias, supersticiones, una
hepatitis benigna que comenzaba
y que era al mismo tiempo respon-
sable de la inestabilidad emocional,
una contracciéon vesicular violen-
ta que lanza un célculo a cistico o
colédoco. Todo lo cual es verdade-
ro cuando existe contemporanea-
mente alguna otra dolencia, pero
en ciertos casos, queramoslo o no,
no hay explicaciéon adecuada y el
fendémeno queda en el terreno de la
conjetura, de la hipoétesis. El hecho
subsiste, con valor real, aunque ig-
noremos su modus facendi.

Spellberg dice que “se ha des-
crito una ictericia transitoria mo-
derada acompanada de ataques de
dolor simulando el célico biliar. El
mecanismo es presumiblemente
un espasmo del esfinter de Oddi,

que crea una resistencia por enci-
ma de 30 mm. de agua, que la ve-
sicula contrayéndose a una presion
por debajo de 30 mm. es incapaz
de vencer. La contraccion de la ve-
sicula contra una resistencia ma-
yor produce dolor, y si el espasmo
contintia durante bastante tiempo,
la bilis refluye al higado y eventual-
mente a la sangre, dando lugar a
una ictericia”.

De la tesis que con Reguer y
Tico realizamos para estudiar las
posibles modificaciones funciona-
les e histologicas en perros “stre-
sados” y de las investigaciones
publicadas por diferentes autores
interesados en este problema, se
concluye que:

a) Para el desarrollo de la icte-
ricia emocional es menester la exis-
tencia de un terreno determinado,
una constitucién especial, es decir,
una persona hiperemotiva de reac-
ciones exageradas por respuestas
anormales del sistema neurovege-
tativo.

b) La emocién a través del
sistema talamo-drencefélico va a
producir una serie de trastornos
mediados por el neurovegetativo.
Entre éstos es indudable que suce-
de un espasmo del esfinter de Oddi
(Pavel, Cecil, Brachrach, Popper,
Portis, Topete) y aceptamos desde
luego que por si solo no es suficien-
te para provocar ictericia. Creemos
que deben haber un factor agrega-
do: disquinesia duodenal o duode-
nitis, segiin Pavel; edema o infla-
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macion de vias biliares para Carter,
Greene y Twiss Oppenheim; quiza
algtin factor orgénico como anoma-
lias congénitas de vias biliares.

¢) Debido al stress en el perro,
hay un aumento notable de la bili-
rrubina indirecta, aparicién de la
bilirrubina directa y la retencién de
biomosulfaleina es mayor que en el
lote de animales testigo. Ademas, la
presencia de pigmentos biliares en
los canaliculos (que encontramos
en la biopsia hepatica de algunos
de los perros stresados) es indicio,
segtin Sheila Sherlock, de obstruc-
cion biliar aguda. Esta observacion
es valida para perros, pero por ana-
logia es licito pensar que lo mismo
suceda en el hombre.

d) Es probable que exista un
factor concomitante o eficiente, tal
como la anoxia hepética, condicio-
nada por: 1) la excitacién neurove-
getativa que provoca la emocion,
favoreciendo una disminucién en
el diametro de los sinusoides y por
ende reduccion en la sangre hepa-
tica; 2) contracciéon por excitacion
vegetativa de los esfinteres supra-
hepaticos, que pueden disminuir
o cerrar totalmente la circulacion
suprahepética, acarreando conges-
tion de la glandula.

e) Pueden existir acciones hor-
monales desconocidas o bien una
accion directa del sistema nervioso
sobre el propio hepatocito, ya que
las terminaciones del neurovegeta-
tivo llegan hasta dichas células.

En resumen, creemos que en
algunos casos pueden admitirse
la existencia de una ictericia emo-
cional debida de una serie de al-
teraciones, entre las cuales figura
como mas importante el espasmo
del esfinter de Oddi, aunado a otro
u otros hechos: edema, inflama-
cion, anoxia, anomalias de las vias
biliares, disminucién del glucégeno
hepatico por estimulo adrenalinico,
disquinesia duodenal, duodenitis,
factor hormonal o nervioso desco-
nocido.

Como la colelitiasis es la prin-
cipal responsable de la ictericia por
obstrucciéon poshepatica, el cuadro
clinico en general puede incluir:
colico vesicular, intolerancia ha-
cia comidas grasas en mujer obesa
multipara, la ictericia se acompafa
de colia y coluria franca, prurito
intenso, fiebre bilioséptica, vomi-
tos. No hay hepatomegalia (por lo
menos en un principio) ni esple-
nomegalia. En caso de obstruccion
maligna el dolor puede ofrecer ca-
racteres de vesicular, duodenal o
de tipo pancreatico. Cuando esté
presente, la vesicula palpable es un
dato de gran valor para sostener el
diagnostico de esta variedad de ic-
tericia.

El laboratorio revela general-
mente leucocitosis con neutrofilia,
van den Bergh con bilirrubina di-
recta en cifras altas, urobilinégeno
fecal disminuido, fosfatasa alcalma
elevada y pruebas de floculacion
inicialmente negativas.
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En ocasiones, una radiografia
simple de abdomen puede demos-
trar un calculo y la serie gastroduo-
denal la apertura del arco duodenal
o el rechazamiento de estémago.
Otros aspectos en la nota sobre
diagnostico diferencial.

Diagnéstico diferencial

Conviene insistir en que no
existen tres grupos perfectamen-
te deslindados de la ictericia y que
quiza lo “mixto” sea la regla. Que
los mecanismos etiopatogénicos se
imbrican y las fronteras se vuelven
inciertas. Que una ictericia mecani-
ca, obstructiva, de cierta duraciéon
acarrea un dafno hepético secunda-
rio, capaz de originar por si mismo
el sintoma en cuestion, pero en su
variedad intrahepética. Que una he-
molisis prolongada y anormal tras-
torna el funcionamiento hepatico.
Que un toxico perjudicial al higado
también puede lesionar los eritro-
citos. Que en la cirrosis hepéatica
pueden asociarse factores celulares,
hemoliticos y canaliculares. Que un
enfermo puede tener hepatitis y co-
lelitiasis y en un momento dado ser
ésta y no aquella la culpable de la
pigmentacion. Que un solo dato cli-
nico o de laboratorio no es de tras-
cendencia suficiente para asumir la
responsabilidad de este diagndstico
y por ello es preciso recoger y valo-
rar, naturalmente por su orden je-
rarquico, el mayor ntimero posible.
Que las pruebas de funcionamiento
igual que los datos clinicos tienen
mayor valor en los estadios inicia-
les, cuando el fen6meno es mas o

menos puro y no cuando se van en-
tremezclando en forma compleja
diferentes repercusiones, aunque
también es cierto que muchas ve-
ces la evolucion es la encargada de
aclarar una duda diagnostica. Men-
cionaremos los datos clinicos, fun-
cionales y morfologicos que hemos
encontrado de utilidad.

I. Datos clinicos

Frecuencia. Del 3 al 5 por
ciento corresponden a la ictericia
prehepéatica hemolitica; no hemos
visto caso alguno de la forma no
hemolitica y parece ser muy rara.
El 95 por ciento restante se reparte
por igual entre la intrahepatica y la
poshepatica, llevando prioridad en
el primer caso la hepatitis aguda,
y en el segundo la obstruccién por
calculos o neoplasia (de 100 icteri-
cias poshepaticas, cerca del 60 por
ciento son benignas y 30 por cien-
to malignas). En atencién a esas
cifras y a que otros padecimientos
capaces de evolucionar con icte-
ricia de uno u otro tipo (absceso
hepético, hepatoma, Hodkin, etc.),
suelen ofrecer otros sintomas muy
valiosos para desbrozar la encues-
ta diagnéstica, se comprendera que
el proposito guia de esta nota es un
intento de definir: ictericia prehe-
patica (hemolitica), ictericia intra-
hepatica aguda (hepatitis), cronica
(cirrosis); ictericia poshepatica be-
nigna (calculos), maligna (cancer
de pancreas o vias biliares).

Edad. La enfermedad hemoli-
tica intracorpuscular tiene carac-
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ter hereditario, por consiguiente la
forma esferocitica —la que ocurre
habitualmente entre nosotros— se
observa desde la infancia. La hepa-
tocelular ligada a hepatitis infeccio-
sa es de mayor frecuencia en perso-
nas jovenes (el 70 a 75 por ciento en
personas menores de 40 anos); en
la hepatitis sérica (de suero homo-
logo, postransfusional, de jeringa)
no hay predileccion por ninguna
edad; la forma crbnica prevalece
arriba de los 40 afios (75 a 80 por
ciento de los cirréticos estan por en-
cima de esa edad). La poshepética
benigna en pacientes menores de
50 afos (75 por ciento) y la maligna
después de esa edad (70 por ciento).

Sexo. En las prehepaticas y he-
paticas agudas no hay diferencia
importante. La hepatica crdnica
predomina en el hombre. El sexo
femenino sufre més de colelitiasis
(7 a 1) que el varén y la obstruccion
maligna la hemos encontrado con
mayor frecuencia en el hombre que
en la mujer.

Antecedentes. De tipo familiar
en la esferocitosis congénita. De
crisis hemoliticas, reacciones pos-
transfusionales, anemia intensa en
ausencia de hemorragia que la ex-
plique, abortos o partos prematu-
ros en la entroblastosis fetal, habla-
ran en favor de anemia hemolitica
adquirida inmunolégica.

La aplicacion endovenosa de
cualquier medicamento (jeringa
contaminada), transfusiones san-
guineas, plasma, sueros, vacunas,

intradermorreacciones, tatuaje,
tratamientos dentales, entre 2 y 6
meses antes de la aparicion de ic-
tericia, sugiere proceso intrahepéa-
tico, (hepatitis SH), contacto con
otros pacientes ictéricos o brote
epidémico hepatitis infecciosa (por
virus IH). El empleo terapéutico o
en actividad industrial de los agen-
tes hepatoxicos ya mencionados,
hacia una hepatitis toxica. La ali-
mentaciéon deficiente y su asocia-
ci6on con alcoholismo cronico se
comprueban en cerca del 9o por
ciento de los pacientes con la cirro-
sis llamada de Laénnec.

El pasado vesicular con crisis
de ese nombre o colico biliar y a
veces con diagnostico radiologico
de colelitiasis, inclina a obstruccién
benigna. En el carcinoma destaca la
falta de antecedentes. No obstante,
enfermos son frecuentes las histo-
rias de cancer vesicular es mas alta
en las vesiculas ocupadas que en las
deshabitadas.

Dolor. Durante las crisis hemo-
liticas puede presentarse dolor de
tipo colico en el epigastrio o en el
cuadrante superior izquierdo. En
las ictericias hepatocelulares agu-
das el dolor es difuso, gravitativo,
con sensacion de pesadez en el cua-
drante superior derecho, de media-
na intensidad, sin irradiaciones, li-
gado ala glisonitis concomitante. El
7 a 8 por ciento de los pacientes con
ictericia intrahepéatica aguda tienen
coblicos intensos, del todo semejan-
tes a los vesiculares, circunstancia
observada cuando el componente
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colangiolar es mas importante. En
nuestros cirroticos es excepcional
que haya dolor en 4rea hepética;
en la serie publicada por Sepulve-
da, Jinich y Barioso (1949) sefialan
dolor paroxistico, tipo vesicular, en
el 16 por ciento de los pacientes con
ictericia hepatica cronica.

Cuando el dolor precede a la
ictericia y tiene caracteres de ve-
sicular: intenso, constrictivo, que
empieza en epigastrio y luego se si-
tha en cuadrante superior derecho:
zona vesicular, con irradiaciones a
la regi6on subescapular y hombro
derecho, con o sin signos de irrita-
cion peritoneal, orienta francamen-
te (75 por ciento) hacia una poshe-
patica benigna.

Los clasicos decian que una
ictericia intensa, progresiva, in-
dolora, era caracteristica de una
obstrucciéon maligna; sigue siendo
cierta la afirmacién para numero-
sos casos. Sin embargo, la mayo-
ria (60 por ciento) pueden tener
alguna forma de dolor: vesicular,
por compresion y dilatacion de las
vias biliares, pero no paroxistico ni
acompanado de hiperestesia o de-
fensa, porque se realiza con lenti-
tud, no de modo brusco como ocu-
rre el enclavamiento de un célculo
en el colédoco; gastroduodenal,
con exacerbacion posprandial si el
crecimiento pancreatico (neopla-
sia, hipertrofia) dificulta el transito
de los alimentos; pancreatico, en
virtud del propio dafio, de caracter
transfictivo o en barra, irradiado
a la region dorsolumbar, a la cara

anterior del hemitérax y hombro
izquierdos.

Fiebre. Ausente en las prehe-
paticas. En las hepaticas agudas
(hepatitis TH), fiebre alta de 39
a 40° C; en agujas, por lo coman
previa a la instalacion de ictericia.
En las hepaticas cronicas (cirro-
sis, cancer) puede haber fiebre de
mediana intensidad, 37.5 a 38° C.,
en meseta y que no es un dato fre-
cuente. En la ictericia poshepatica
benigna aparece con constancia
significativa la llamada fiebre bi-
lioséptica (Chauffard), que acom-
panada o sigue al comienzo de la
coloracion y es sudoroalgica. En las
colangiolitis suele haber paralelis-
mo entre la magnitud de la fiebre y
de la ictericia.

Color de las heces. La forma-
cion excesiva de bilirrubina —si el
higado est4 en posibilidad funcional
de excretarla— conduce al aumento
de urobilin6geno en intestino y te6-
ricamente a la hiperpigmentacion
de las heces (hipercolia o pleicolia);
en la préctica no suele ser factible
determinar por inspeccion si las
heces estdn méas oscuras y éste es
un dato de laboratorio.

En las formas hepéticas puede
haber decoloracion transitoria de
las heces en la etapa inicial y man-
tenerse por un lapso mas prolonga-
do si existe participaciéon canalicu-
lar importante (colangitis).

En las ictericias poshepéticas
que entorpezcan la llegada de bilis
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al intestino, se reducira o no se for-
mara urobilinégeno, lo que se tra-
duce a la clinica por hipocolia (obs-
trucci6én incompleta, benigna) o
acolia (obstrucciéon completa, ma-
ligna). La decoloracién de materias
fecales es constante, progresiva y
permanente en los casos de neopla-
sia (++++); es menos acentuada y
puede presentar fluctuaciones por
disminucién del proceso inflama-
torio concomitante o movilizacién
del célculo en los casos de litiasis
(++a +++).

Color de la orina. En la pre-
hepéatica aumenta la excrecion de
urobilina porque hay sobrepro-
duccion de urobilindégeno. En la
intrahepatica, aumenta porque el
higado lesionado no recoge el uro-
bilin6geno para cumplir el circuito
enterohepatico, escapa a la circu-
lacion general y sale por el rifién.
En la poshepética, si no llega bilis
al intestino y no hay infeccién aso-
ciada, no se formara urobilin6geno
y estard ausente en la orina, pero
en la préactica generalmente hay
infeccién de vias biliares, los gér-
menes efectdan “in situ” la trans-
formacién  bilirrubina-urobiliné-
geno y aparece este elemento en la
orina. Se comprende entonces que
la hipergimentaciéon de la orina
(coluria) en que participan sales
biliares, bilirrubina y urobilina,
sea un dato positivo que investi-
gamos con interés para el diagnos-
tico directo de ictericia, para afir-
mar su existencia, pero que no nos
ayuda a identificar la variedad, por
existir en todas.

Hemorragias. El ictérico pue-
de sangrar por hipoprotrombi-
nemia (epistaxis, gingivorragias,
equimosis, etc.) o por ruptura de
varices esofagicas (hematemesis
y melena) debidas a hipertension
porta. En la variedad prehepética
no existe ninguno de esos meca-
nismos y no hay hemorragia, por el
contrario, diremos una vez mas que
la anemia intensa sin hemorragia
que la condicione, inclina a pensar
en proceso hemolitico adquirido
inmunoldgico.

La hipoprotrombinemia ocurre:
a) por déficit de absorcion de la vita-
mina K (liposoluble) motivado por
falta de sales biliares en el intesti-
no, en consecuencia, la obstrucciéon
completa (maligna) favorecera el
sangrado como ++++ y la incomple-
ta (benigna) en grado menor ++ a
+++; b) incapacidad del hepatocito
lesionado para sintetizar protrom-
bina, hemorragia + a++, aunque el
aporte de vitamina K sea correcto;
es decir, en el primer caso so salta-
mos el paso intestinal y administra-
mos vitamina K por via parenteral,
el higado indemne sintetizara la
protrombina y se corrige el sangra-
do, no asi en el segundo caso.

La hipertensiéon porta acom-
pana habitualmente a los procesos
hepéticos croénicos, dos terceras
partes de los cirréticos tienen vari-
ces esofigicas y una tercera parte
sangra a su través.

Prurito. Aunque no conocemos
exactamente su fisiologia, la clinica
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comprueba su presencia en grado
severo en las poshepaticas malig-
nas, ++++, con menos intensidad
en las poshepaticas benignas, ++
a +++, mas discreto en las hepato-
celulares + a ++ y no existe en las
prehepaticas. Esa observacion pa-
receria apoyar la hipotesis de que el
prurito sea originado por la reten-
cion de sales biliares.

Ataque al estado general. La
astenia marcada, fisica y mental, es
un dato casi obligado en la forma
intrahepatica aguda (95 por ciento),
un poco menos en la cronica (80 a
85 por ciento). También es un dato
frecuente en la poshepatica maligna
(90 por ciento), pero es méas llama-
tivo en la hepatitis por tratarse de
sujetos jovenes como regla general.
En la poshepatica benigna es poco
usual la existencia de astenia (20
por ciento). En la variedad prehe-
patica de hemolisis familiar ya he-
mos citado el aforismo de Chaffard
“son maés ictéricos que enfermos”,
es decir no hay repercusiones sobre
el estado general; en la hemolisis
adquirida (extracorpuscular) se en-
contrara en relaciéon con el grado y
rapidez de instalacion de la anemia.

La pérdida de peso acentuada y
rapida sugiere un proceso maligno
(por obstruccién poshepética o
neoplasia de higado). En cualquiera
de los otros casos es menos
importante (hepatitis, litiasis),
ocurre con mayor lentitud (cirrosis,
atrofia de los muasculos temporales)
o no existe (prehepaticas en
cualquier variedad).

Modo de instalacion. En las
prehepéaticas congénitas hay un
trasfondo pélido-amarillento de
muchos anos, a veces desde la in-
fancia, un si es/no es ictericia, ge-
neralmente no diagnosticado hasta
que un buen dia ocurre una exacer-
bacion.

Las hepaticas agudas se insta-
lan con cierta rapidez y en el caso
de hepatitis por virus IH, suele ha-
ber una fase prodrémica de mani-
festaciones gastrointestinales ano-
rexia, nauseas, vomitos, diarrea,
malestar general, fiebre, astenia y
luego surge la ictericia.

En la cirrosis (intrahepatica
crbonica) la ictericia se desarrolla
con lentitud.

La obstrucciéon benigna (cal-
culos) que bruscamente tapa el
colédoco, acarrea una ictericia de
instalacion rapida. La obstruccion
maligna que ocluye poco a poco,
provoca una instalacion lenta.

Evolucién. Tocante a las fluc-
tuaciones de la ictericia, ya se ha
reiterado el aspecto fundamen-
talmente crénico con remisiones
y exacerbaciones de la hemolitica
congénita. La obstrucciéon benig-
na es reversible, la maligna irre-
versible o si tiene fluctuaciones
con aparente remision, es para
reinstalarse con mayor intensidad
en poco tiempo. En las hepatitis
infecciosas agudas depende de la
marcha que siga la lesion, hacia
la recuperacion integra (95 por
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ciento de los casos), hacia alguna
complicacién (4.5 por ciento) o la
muerte (0.5 por ciento). La for-
ma colangiolar de la hepatitis y la
obstruccion benigna pueden tener
una evolucién crbnica, con icteri-
cia intensa y persistente, capaz de
finalizar en una cirrosis biliar.

Hepatomegalia. Un cuadro
hemolitico crbénico que provoca
anoxia y obliga a aumentar la fun-
cion excretora del higado, deter-
mina a la larga una discreta hepa-
tomegalia, sin que sea un dato de
mayor trascendencia para ese diag-
nostico.

Hay hepatomegalia en las in-
trahepética agudas (hepatitis infec-
ciosa y suero homologo, colangitis,
en los procesos congestivos de esta
glandula, absceso hepatico) y en el
cancer de higado. Podra haber cre-
cimiento o disminucién de tamafo
en la cirrosos (genuina y posnecro-
tica) de acuerdo con la evolucién.

La ictericia poshepéatica cursa
inicialmente sin hepatomegalia,
pero la colestasis prolongada o el
desarrollo de metéstasis, en caso
de neoplasias malignas, consiguen
hacerla ostensible.

Esplenomegalia. El plan-
tear diagnostico de enfermedad
hemolitica congénita requiere la
demostracion de esplenomegalia
(palpable en el 96 por ciento de los
casos); en la forma adquirida falta
en un numero importante de los
pacientes.

En la hepatitis por virus (10 a
12 por ciento) hay esplenomegalia,
como manifestaciéon del ataque al
sistema reticuloendotelial.

La esplenomegalia como ex-
presion clinica de congestion veno-
sa en el territorio portal, ocurre en
el 60 por ciento de los pacientes ci-
rroticos o con otras lesiones intra-
hepaticas de curso crénico.

En las ictericias poshepaticas
no existe esplenomegalia (salvo
que se haya desarrollado una cirro-
sis biliar).

Vesicula biliar palpable. Cuan-
do esta presente es un hecho de
gran valor para apoyar el diagnos-
tico de poshepatica maligna (car-
cinoma de la cabeza del pancreas),
ocurre en el 60 a 70 por ciento de
los casos y se explica en virtud de
que la comprension sobre colédoco
condiciona el reflujo de bilis hacia
vesicula, cuyas paredes sanas per-
miten una dilatacién lenta, progre-
siva e importante. Dice una afirma-
cién clasica: vesicula palpable y no
dolorosa en un enfermo ictérico es
igual a carcinoma de la cabeza del
pancreas (signo de Courvoisier-Te-
rrier).

En los casos de colédocolitia-
sis o colecistitis aguda con ictericia
poshepatica, generalmente no hay
vesicula palpable porque la forma-
cion de calculos ha requerido una
combinacién de factores: estasis,
infeccién y cambios en la compo-
sicibn quimica de la bilis (disco-
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lia), determinantes o consecutivos
a una inflamacioén de las paredes
vesiculares que ya no permitira una
dilatacién considerable. Por excep-
cion se encuentra un hidrocolecisto
acompafando a una obstruccion
benigna que también proyectara
una vesicula palpable.

Las formas intrahepéatica y pre-
hepatica no tienen por qué modifi-
car el tamano de la vesicula.

Otros signos de sufrimiento he-
pdtico, que inclinaran la balanza en
favor de una ictericia intrahepatica
son: ascitis (motivada por hiper-
tension porta, trasudacion linfatica,
hipoalbuminemia, elevaciéon de al-
dosterona y de la hormona antidiu-
rética, exceso de MVD), edema en
miembros inferiores; otros signos de
hipertension porta: varices esofagi-
cas, hemorragias gastrointestinales,
esplenomegalia, circulacion venosa
colateral, hemorroides, constituyen
hallazgos frecuentes (60 por ciento)
en los cuadros hepaticos cronicos
sobre todo cirrosis portal.

Rara vez, las formas agudas
de hepatitis de evolucién grave, se
acompafan de ascitis y edema.

En cuadros ictéricos de natu-
raleza cancerosa, también se regis-
tran ascitis y edema en miembros
inferiores (20 por ciento) en cuya
génesis pueden intervenir metas-
tasis peritoneales o hepaticas. Si se
sospecha cancer es indispensable el
tacto rectal y la rectosigmoidosco-
pia, asi como estudios radiologicos.

Las telangiectasis “en arafa”
ocurren preferentemente en los
hepaticos cronicos (60 por ciento
de cirr6ticos); rara vez en las obs-
trucciones malignas; por excepcion
en la poshepatica benigna; no hay
en la prehepéatica. Como ya hemos
mencionado, este signo se atribuye
a hiperestrogenismo y en esa mis-
ma linea, aunque no es frecuente la
asociacion, el clinico deber4 buscar
para allegarse mayores datos en
pro de lesién intrahepatica: gineco-
mastia, atrofia del vello pubiano y
del vello axilar.

II. Examenes de laboratorio:

a) Pruebas de funcionamiento he-
patico (véase Seccién 66)

b) De tipo general.

Con todas las reservas inheren-
tes a una generalizacion y con las li-
mitaciones expuestas en la secciéon
dedicada a P. F. H., el lote de prue-
bas de uso més o menos rutinario
aporta la informacién que ensegui-
da expresa para el diagnostico dife-
rencial de ictericia.

Reaccion de van den Bergh,
con elevacion de la bilirrubina in-
directa en los cuadros hepaticos.
En todos los casos intrahepaticos y
poshepaticos, presencia de la bili-
rrubina directa, con cifras més ele-
vadas cuanto mayor sea la obstruc-
cion. A titulo de una orientacion
muy general, se admite que en la ic-
tericia intrahepética la bilirrubina
directa no suele exceder de 10 mg.
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por 100 c.c. de suero; cantidades
superiores a ese guarismo sugieren
obstruccion poshepética.

En las formas intrahepaticas no
s6lo hay paso de la bilis del capilar
al capilar sanguineo, sino esta en-
torpecida la funciéon hepatocelular
para metabolizar y excretar la bili-
rrubina indirecta, por consiguiente
también sube la tasa de esta frac-
cion: van den Bergh bifésico. En los
cuadros obstructivos puede elevar-
se la bilirrubina indirecta, pero en
grado menor.

Proteinas plasmaticas y cocien-
te albuminas-globulinas. Proteinas
totales normales o disminuidas en
las ictericias intrahepaticas, sobre
todo en las cronicas. El descenso de
sero-albtiminas se comprueba en el
75 a 80 por ciento de los cirréticos
y en el 10 a 15 por ciento de las he-
patitis agudas. En las obstrucciones
benignas la relacion A/G no se mo-
difica y en las malignas hay hipoal-
buminemia en el 30 por ciento de
los casos; la cifra total puede perma-
necer normal.

Colesterol total y porcentaje de
esterificacién. El colesterol total es
por lo comtn normal o bajo en la
ictericia intrahepatica y elevado en
la poshepatica. La fraccion esterifi-
cada disminuye en el primer caso y
se mantiene normal en el segundo.

Pruebas de floculacién. Son
positivas en las ictericias intrahe-
paticas agudas (85 a 90 por cien-
to) y en las cronicas (90 a 95 por

ciento), en cualquiera de sus tipos:
cefalina-colesterol, timol, oro coloi-
dal, rojo coloidal, lugol, etc.

En los pacientes con obstruc-
cién poshepatica son negativas en
la gran mayoria de los casos, pero
en un 15 a 25 por ciento (benignas
y malignas respectivamente), pue-
den ser positivas.

Fosfatasa alcalina en el suero.
Las ictericias poshepéticas segin
Sherlock dan niveles de fosfatasa
alcalina superiores a 30 King-Arm-
strong o 10 unidades Bodansky. En
las formas hepatocelulares puede
haber elevacion de fosfatasa, pero
abajo de ese nivel, que aunque pa-
rece arbitrario ha mostrado su uti-
lidad en la préactica clinica con las
naturales excepciones.

El nivel de fosfatasa alcalina es
un indice més seguro de estasis bi-
liar que el de la bilirrubina conjuga-
da (directa). Por supuesto si no hay
enfermedad ésea.

Reuniendo esta prueba y la de
cefalina-colesterol se ha estableci-
do la llamada ley de Hanger: fos-
fatasa alcalina elevada + cefalina
colesterol negativa, igual a ictericia
poshepatica. Puede admitirse como
una buena orientacion, pero no
como una afirmacién vertical, de
valor absoluto y universal.

Efecto de la vitamina K en el
tiempo de protrombina; si esta
prolongado y existe obstruccion de
vias biliares sin repercusiéon sobre
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higado, se corrige con la inyeccién
de vitamina K. No se modifica si el
higado est4 lesionado.

Otras pruebas como la bromu-
sulfaleina, la turbidez del timol y el
estudio electroforético de las pro-
teinas tienen mayor valor para el
diagnostico positivo de la lesion he-
pética y para establecer el pronos-
tico. La transaminasa y la colines-
terasa se encuentran en etapa de
valorizacion y no hay acuerdo una-
nime sobre su aplicaciéon en este
problema diagnoéstico, que como se
aprecia claramente hemos limitado
en este aspecto a la ictericia intra-
hepética y la poshepatica se distin-
gue mas claramente por: bilirrubi-
na indirecta elevada, urobilindgeno
fecal y urinario aumentado, con el
resto de pruebas de funcionamien-
to hepatico normales (salvo lesion
secundaria de este 6rgano). Se ha
propuesto una prueba del ACTH
o prednisona, dando diariamente
40 unidades del primero, en forma
de gel, 0 40 mg. del segundo. En
4 dias debe apreciarse un descen-
so franco de la bilirrubina sérica
en casos de ictericia hepatocelular,
que no ocurre en los procesos obs-
tructivos o en la ictericia por clor-
promazina. La consideramos sujeta
a estudios complementarios para
definir su valor.

Citologia hematica. Ofrece los
datos que habitualmente bastan
para encaminar el diagnostico de
enfermedad hemolitica: anemia
(descenso de eritrocitos y de he-
moglobina); modificaciones en la

morfologia de los hematies (esfe-
rocitosis, drepanocitosis, ovaloci-
tosis), entre nosotros la microesfe-
rocitosis es la observada en modo
usual, bien sea en la anemia hemo-
litica congénita (constante) o en la
inmunoldgica adquirida (frecuen-
te); reticulocitosis.

Para establecer el diagndstico
de la variedad prehepatica hemoli-
tica pueden requerirse estudios so-
bre fragilidad globular, prueba de
Coombs, estudios de supervivencia
de los eritrocitos, aglutinas, etc. En
el mielograma se comprueba hiper-
plasia normoblastica de la médula
Osea.

La féormula blanca exhibe leu-
cocitosis con neutrofilia en la pos-
hepética benigna y en un 40 por
ciento de los casos de hepatitis in-
fecciosa hay leucopenia con linfoci-
tos y a veces eosinofilia.

Urandlisis, la ictericia prehe-
péatica hemolitica causa con urobi-
lina sin bilirrubina (esta bilirrubina
no pasa el filtro renal); la intrahe-
patica muestra bilirrubina y uro-
bilinuria; la poshepatica, billirru-
binuria sin urobilmuria (1 a 5 mg.
de bilirrubina directa) cuando no
hay infeccion en vias biliares y billi-
rrubinaria con urobilmuria en caso
afirmativo (lo més frecuente).
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III. Rayos X
(véase la Seccién 62).

Puede resumirse su aplicacion
para la ictericia poshepética en:

a) placa simple de abdomen que
en ocasiones demuestra litiasis en
zona vesicular o pancreética; b) de
acuerdo con la intensidad de icteri-
cia (1 a 5 mg. de bilirrubina sérica)
y con el momento en que se explora
al enfermo: colecistografia oral; co-
lecistografia intravenosa; colecisto
o colangiografia directa a través de
un peritoneoscopio; colangiografia
quirdrgica pre, per o posoperatoria.
Cualquiera de esos procedimientos
busca identificar circunstancias que
dificulten el escurrimiento biliar,
dilatacién, estrechez, neoplasias,
calculos, etc.; ¢) estudio radiologico
de tubo digestivo alto para explorar
compresiones en el antro gastri-
co, rechazamiento o distension del
arco duodenal en carcinoma de la
cabeza del pancreas.

En la ictericia intrahepatica, la
placa simple de abdomen y de torax
puede ilustrar acerca de hepatome-
galia; metéstasis en este 6rgano o
en pulmones; hipocinesia y eleva-
cion del hemidiafragma derecho en
el absceso hepatico. La administra-
cion de compuestos yodados para
estudiar vesiculas y vias biliares
en un paciente con dafio hepatico
no ofrece riesgos de mayor toxici-
dad o perjuicio hepatocelular; su
contraindicacion relativa obedece
a que sabiendo de antemano per-
turbada la funcién de excrecion —

por supuesto en el ictérico— si la
colecistografia resulta negativa no
sabremos interpretar: si el higado
no pudo eliminar el medio de con-
traste o si la vesicula no pudo fijar-
lo y colorearse. Segtin el Hospital
de Enfermedades de la Nutricién,
la practica de la colecistografia es
permisible, con resultados prove-
chosos, en paciente ictérico hasta
con 1 mg. de bilirrubina directa;
otros autores dan un margen hasta
de 5 mg.

El estudio de tubo digestivo
alto es el de mayor utilidad en la ic-
tericia hepéatica de marcha cronica,
para despistar varices esofagicas.

La ictericia prehepéatica tam-
bién puede reconocerse por algu-
nos datos radioldgicos que mues-
tran la hiperactividad de la médula
6sea: ensanchamiento de los con-
ductos de Havers y del diploe (cra-
neo y huesos largos). Desde luego
estos hechos asi como la bisqueda
radiolégica de esplenomegalia, son
meramente eventuales o comple-
mentarios, ya que este diagnostico,
como hemos mencionado antes, se
fundamenta en otros hallazgos.

IV. Biopsia de higado

Las indicaciones fundamenta-
les para la realizacion de este pro-
cedimiento diagnostico, segiin Po-
ppery Schaffner, son los siguientes:

1. Diagnostico diferencial de las ic-
tericias:
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a) Desacuerdos entre la clini-
cay el laboratorio.

b) Ictericia moderada persis-
tente.

¢) Diferenciacion de intra y
extrahepatica.

2. Hepatomegalia.
3. Higado modular.

4. Diagnéstico de proceso granulo-
matoso.

5. Interés académico.
6. Estudio de efecto terapéutico.

7. Problemas de diagnéstico con
afeccion hepatica.

8. Sintomas clinicos en estado pos-
hepatitis.

Las contraindicaciones pueden
clasificarse en

1. Absolutas:
a) Diatesis hemorragica.
b) Hipoprotrombinemia.
¢) Trombocitopenia.

d) Ictericia obstructiva pro-
longada.

e) Colangitis y abscesos hepa-
ticos purulentos.

f) Infeccién en cavidad pleu-
ral o 16bulo inferior de pulmén
derecho.

2. Relativas:
a) Insuficiencia cardiaca.
b) Ascitis.
¢) Hipertension.
d) Anemia.

e) Falta de cooperacién del
enfermo.

Los conceptos que enseguida
se expresan acerca de la utilidad de
la biopsia hepatica en el problema
que nos ocupa, pertenece a Ruy Pé-
rez Tamayo:

Aunque es importante conocer
las contraindicaciones de la biopsia
hepatica y las complicaciones que
pueden sobrevenir por ignorarlas,
es necesario no exagerar sus peli-
gros. En una revision reciente de
méas de 20.000 biopsias, reunidas
de varios centros, se encontraron
34 muertes o sea el 0.17 por cien-
to. La causa méas frecuente de la
muerte es hemoperitoneo, por lo
que la determinacion reciente del
tiempo de protrombina en todo
enfermo que se va someter a una
biopsia hepatica es una condicién
sine qua non. También se han se-
nialado muertes por perforaciéon de
un conducto biliar dilatado o por
peritonitis al perforar un absceso
purulento.
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La utilidad de la biopsia hepa-
tica es variable segtn los distintos
autores, pero considerando series
muy grandes de casos, se ha encon-
trado que el 30 por ciento no ha ser-
vido para resolver el problema diag-
noéstico. Las razones de esta falla
son multiples, pero las més impor-
tantes son las siguientes: a) no se
obtiene tejido hepatico; b) se obtie-
ne tejido hepéatico pero de un sitio
no lesionado, sobre todo cuando el
padecimiento es focal; ¢) se obtiene
tejido hepatico lesionado pero las
alteraciones son inespecificas; d) se
obtiene tejido hepético lesionado
pero la interpretacion histologica
es incorrecta. La distribucion rela-
tiva de estas causas de fracaso en la
biopsia hepética son las siguientes:
a) no se obtiene tejido hepatico en el
5 a 15 por ciento de los casos, aun-
que las cifras tienden a ser menores
con el aumento de la experiencia;
b) se obtiene tejido hepatico pero
de un sitio no lesionado en 20 a 30
por ciento de los casos de lesiones
focales tales como carcinoma pri-
mario 6 metastatico; c) alteracio-
nes inespecificas se encuentran en
un 10 a 15 por ciento de los casos,
que en ocasion de nueva biopsia o
necropsia muestran lesiones espe-
cificas en otras areas del higado. La
interpretacion histolégica incorrec-
ta varia entre limites muy amplios,
de acuerdo con la experiencia del
observador, por lo que no es posible
sefialar su frecuencia.

A pesar de numerosas contri-
buciones sobre las diferencias entre
la ictericia por daho hepatocelular

y la producida por obstruccién bi-
liar, intra o extrahepatica, asi como
la hemolitica, los criterios no estan
claramente establecidos. El proble-
ma fundamental puede dividirse en
dos: a) el diagnostico diferencial
de la ictericia que se acompana de
dano hepatocelular y la que no se
acompaia de estas lesiones y b) el
diagnoéstico diferencial de las for-
mas avanzadas de ictericia. El pri-
mer aspecto del problema o sea la
distincion de la ictericia hepatoce-
lular de las demés, es relativamente
sencillo en las primeras etapas del
padecimiento, cuando la colestasis
no ha producido dano en la celdilla
hepatica. El aspecto histologico es
el de lesiones degenerativas inten-
sas, generalmente de necrosis en
las células hepéticas, mientras que
en la ictericia obstructiva solamen-
te se observan trombos biliares y
acumulacién de bilis en los canali-
culos biliares. Cuando la ictericia
ya lleva algtn tiempo de estableci-
da, la bilis y otros elementos pro-
ducen lesiones degenerativas en
las células hepaticas, y asi como la
ictericia pasa a ser mixta desde un
punto de vista clinico y de laborato-
rio, bajo el microscopio se observa
una combinaciéon de ambos tipos
de lesiones. El diagnostico diferen-
cial de la forma de obstruccion: in-
tra o extrahepética, es mucho méas
dificil de establecer; s6lo cuando
la obstrucciéon es secundaria a una
colangiolitis periférica, como en la
variedad colangiolitica de la hepati-
tis, la ausencia de dilataci6n de los
grandes troncos biliares podria ser
un signo util, pero éstos raramente
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se encuentran en el fragmento obte-
nido por biopsia. La utilidad real de
la biopsia hepética puede deducirse
de la serie publicada hace algunos
anos por Bjerneboe y colaborado-
res: en 1164 enfermos con ictericia,
los métodos clinicos y de laborato-
rio no pudieron establecer el diag-
nostico diferencial solamente en 46,
y en estos se hizo biopsia; de estas
46 biopsias, solamente en 4 el diag-
noéstico histolégico fue incorrecto.

Por lo que toca al manejo del
fragmento una vez que ha sido ob-
tenido es imperativo que se depo-
site inmediatamente en soluci6n
fijadora, ya sea formol al 10 por
ciento, alcohol, Carnoy o cualquier
otro de los fijadores habituales, con
objeto de conservar la estructura lo
mas posible. Hacemos hincapié en
este punto, porque no es raro reci-
bir fragmentos depositados en agua
destilada o suero fisioldgico, lo cual
es totalmente inadecuado ya que no
solamente no se inhibe la autolisis
de los tejidos sino que favorece. Se
esté entonces en la situacion de ha-
ber expuesto al enfermo a un pro-
cedimiento delicado de diagnosti-
co, haber obtenido el fragmento e
inutilizarlo definitivamente para su
interpretacion.

V. Ictericia médica e ictericia
quiriargica

A lo largo de esta exposicion,
hemos querido insistir en que el
diagnostico diferencial mas labo-
rioso es entre ictericia intrahepética
y poshepatica, de modo particular

en estos aspectos: a) hepatocanali-
cular (obstruccién intrahepética);
b) poshepética (incompleta o in-
termitente); c) ictericia prehepética
prolongada con lesién secundaria
del higado (“ictericia mixta”).

Esa insistencia se encuentra
justificada porque la conducta te-
rapéutica es radicalmente distinta.
Aunque la forma hepatocanalicular
de la ictericia intrahepética es la
menos frecuente (2 a 4 por ciento
segin diferentes estadisticas), su
gran semejanza con la obstrucciéon
poshepatica, conduce a error y a la
intervencién quirargica que no soélo
resulta inatil sino perjudicial. Por
otra parte, si no se realiza el trata-
miento adecuado en la fase aguda,
puede evolucionar a un estadio cro6-
nico: la cirrosis colangiolar.

Los pacientes con alteracion
parenquimatosa en el higado so-
metidos a intervencion quirtrgica,
corten riesgos muy severos; si pre-
dominan los datos de obstruccion
(intra o extrahepatica) el riesgo es
menor y en caso de absoluta necesi-
dad puede practicarse una explora-
cién quirdrgica con anestesia local.

La obstruccion prolongada
(por el retraso con que muchos
pacientes acuden al médico, por
error de diagndstico o por error de
indicaci6on terapefttica), condicio-
na una lesi6on hepatica secundaria,
una verdadera “ictericia mixta”,
con dafio permanente a la celdilla
hepatica que dificulta el manejo
quirargico y que es preciso evitar.

178

Revista La Universidad - N.° 3 julio - septiembre 2020



Revista La Universidad

La suma meto6dica y oportuna
de los datos disponibles en cada
caso particular, siempre valorados
en su conjunto y no con presuncion
de hechos patognomoénicos, ayuda-
ra a establecer una decision final.
Si hemos revisado una larga serie
de fenébmenos clinicos, algunos de
mayor valor por no presentarse
de modo exclusivo en una moda-
lidad de ictericia aunque no sean
hallazgos frecuentes y otros, més
modestos pero ttiles en su inte-
gracion total, es porque una buena
historia clinica en que se alleguen e
interpreten con juicio certero y con
informacién adecuada, permite el
diagnéstico correcto en el 70 a 75
por ciento de los casos. Las prue-
bas de funcionamiento hepatico
que “son tan buenas como quien
las interpreta” por su carencia de
especificidad, otros exdmenes de
laboratorios y los rayos X, suben la
cifra de aciertos a 90 6 95 por cien-
to. Ya qued¢ establecida en lineas
precedentes la indicacion y valor de
la biopsia hepatica para mejorar to-
davia el porcentaje.

Pedro Alemén dice que los
pacientes con cuadros ictéricos
obstructivos, seleccionados para
tratamiento quirdrgico, pueden
ser clasificados en tres grupos para
juzgar las condiciones en que se
encuentra el funcionamiento del
higado:

a) Ictericias de corta duracion.

b) Ictericias prolongadas.

¢) Ictericias que aparecen en pa-
cientes con higado previamen-
te enfermo.

Los enfermos que correspon-
den al grupo (a), en los cuales se
instala una ictericia obstructiva de
indole quirtargica y van a ser ope-
rados poco después de iniciado el
padecimiento, no presentan lesi6on
importante de las celdillas hepati-
cas, dada la corta duracién del blo-
queo biliar.

Los pacientes del grupo (b),
con ictericia obstructiva de larga
duracion, presentan modificacio-
nes importantes de las funciones
hepéticas, que pueden llegar a la
cirrosis biliar de tipo obstructivo.

En el grupo (c), la obstrucciéon
extrahepatica de las vias biliares
aparece en enfermos con lesion
previa del parénquima, siendo es-
tos casos los que implican un ma-
yor riesgo quirurgico.

Es importante recordar que un
higado normal, después de cual-
quier tipo de intervencién quirdr-
gica mayor, en particular de vias
biliares, pancreas o tiroides, tiende
a desarrollar trastornos funcio-
nales. Si a los factores causantes
de estos cambios se agrega el que
las celdillas hepéticas estén pre-
viamente lesionadas, es razonable
considerar que las modificaciones
funcionales se hardn més ostensi-
bles y por lo tanto el riesgo quirtr-
gico aumentara.
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También considera Aleméan,
valorando las pruebas de funcio-
namiento hepatico para estimar el
riesgo operatorio: que no se debe
intervenir quirtrgicamente sin un
minimo de 35 a 40 por ciento de
protrombina; que una eliminaciéon
de 50 por ciento de lo normal o me-
nos, de acido hipuarico, marca ya un
riesgo quirtrgico alto y son casos en
que el tratamiento se debe orientar
en particular a la recuperaciéon de
las celdillas hepéticas; la baja de los
ésteres del colesterol se interpreta
como evidencia de un riesgo qui-
rurgico importante y los enfermos
con cifras menores de 40 por cien-
to tienen un pronostico severo; la
reaccion de van den Bergh puede
indicar el momento adecuado para
la operacion: cuando la billirruni-
nemia es minima o bien se estabili-
za en meseta. Durante las etapas de
fluctuacion, el riesgo de los pacien-
tes quirdrgicos aumenta; una cifra
de proteinas totales baja, hace des-
favorable el prondstico y la hipro-
proteinemia debe corregirse previa
hidratacién correcta del enfermo,
administrando sangre total o plas-
ma de acuerdo con la indicacién en
cada caso; no es frecuente encon-
trar, en los casos de obstrucciéon
biliar extrahepética, inversion de la
relacion albumina-globulinas. Esto
sucede en las ictericias obstructi-
vas muy prolongadas con la lesion
avanzada del parénquima hepatico
y que posiblemente evolucionan ha-
cia una cirrosis biliar o han llegado
a ella. El riesgo al que estos enfer-
mos estan sujetos, es muy alto. A
veces una espera razonable (tres se-

manas) permite una revalorizaci6on
con nuevos datos clinicos o con la
evolucion de las pruebas funciona-
les de higado, para orientar mejor el
rumbo del diagnostico y en conse-
cuencia la decision terapettica.

En esta discusion hemos valo-
rado exclusivamente el aspecto hi-
gado al hablar de riesgo quirdrgico,
pero el enfermo es algo mas que eso
tanto en posible patologia coexis-
tente en otros 6rganos, como en su
individualidad de ser humano que
piensa, siente y sufre. Alguien dijo
que por desgracia el cirujano cada
dia “opera més radiografias” y tam-
bién suele haber muchos éxitos en
los examenes de laboratorio que no
percibe el enfermo como persona.
La atencion de ese ambiente orgé-
nico y psicoldgico no debe ser des-
cuidada y ya desde el comienzo de
esta exposicion, uno de los incisos
aresolver eran las repercusiones de
este sindrome sobre el higado, so-
bre las vias biliares y sobre el esta-
do general (fisico y mental).

En resumen, creemos que en
ausencia de diagnoéstico de certeza,
las siguientes circunstancias justifi-
can la exploracion quirtrgica de un
enfermo ictérico.

1) Historia previa de c6licos vesi-
culares, de litiasis, o ambos.

2) Obstruccidn biliar intermitente
con fiebre.

3) Fistula biliar con o sin heces
acoélicas.
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4)

5)

Ictericia dolorosa que aparezca
meses después de colecistecto-
mia.

Obstruccion biliar completa y
permanente

Por el contrario, la interven-

ci6én se considera contraindicada si
existen:

1)

2)

Historia reciente de contacto
con agentes hepatoxicos.

Transfusiones de sangre entre
40 y 160 dias antes de la icteri-
cia.

6)

7)

8)

9)

Masas tumorales extrahepati-
cas.

Ictericia crénica con espleno-
megalia (tipo cirrosis biliar).

Ictericia intensa con vias bilia-
res permeables.

Reduccién considerable en los
ésteres del colesterol o en la
sintesis del acido hiptrico.

10) Hipoprotrombinemia refracta-

ria a la vitamina K.

Sea cual fuere la decision que

se adopte en un caso particular,

3) Telangiectasis, circulaciéon co- las recomendaciones o sugestiones
lateral. que anteceden no son de valor ab-
soluto y el criterio a seguir no debe
4) Hedor hepatico. ser el fruto de un reflejo sino de una
reflexion.
5) Ascitis, edema o hipoalbumi-
nemia.
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