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Los estudios ecomenzados por Claudio Bernard y se-
ouidos por los investigadores durante muchos afios,
asi como las observaciones hechas durante estos niltimos
sobre la fisiologia y la fisiopatologia del higado, han
demostrado bien claramente su extraordinaria comple-
jidad funcional, poniendo en claro de una manera muy
evidente cudn incompletos e insuficientes son los eono-
cimientos que tenemos de sus maltiples funciones. Asi,
pues, se comprende facilmente las dificultades que se
encuentran al querer instituir pruebas para demostrar
su funcién y que los autores que de dicho asunto se han
ocupado estén en constante controversia.

El volumen considerable de la glandula hepética ex-
plica, sin duda, la importancia y la diversidad de sus
funciones.

Pero éstas no son solamente propias de.ella, pues
existe una colaboracién intima entre el higado. y otras
olandulas del organismo. Estas sinergias funcionales a
las cuales cada dia se les da méas importancia, explican
las dificultades con que se encuentran los investigado-
res, para localizar tal o cual defecto a tal o cual orga-
no. Maxime si se tiene en cuenta que estas correlacio-
nes funeionales estan coordinadas por el sistema ner-
vi0S0.

De todos los érganos, el higado, por sus numerosas
y complejas funciones estd en conexion fisiol6gica con
un ntmero considerable de 6rganos y tejidos.

En su complejidad de funeiones y de relaciones fi-
siopatol6eicas ocupan un lugar preferente las relacio-
nes entre las funciones digestivas y el higado.

REILACIONES ENTRE EL HIGADO Y EL ESTOMAGO
En efeeto. las manifestaciones géstricas en las afec-
ciones hepéticas son de una frecuencia extraordinaria,

(*) Ponencia desarrollada en el Sexto Congreso de Médicos de Len-
gua Catalana.

y desde el punto de vista patolégico, el estémago es,
la mayor parte de las veces, el Gnico portavoz del higa-
do enfermo. Lo vemos diariamente en la cirrosis, en
ciertas formas de ictericia infeceiosa o no, pero, sobre
todo, en las litiasis biliar, en la cual la sintomatologia
ohstrica adquiere el maximo relieve, hasta el extremo
de que el 95 % o méas de crisis gastralgicas son debidas
a la litiasis biliar.

El afio 1916 publicamos un trabajo en la revista
« Annals de U’ Académia i Laboratori de Ciéncies Médi-
ques de Catalunya”, en la cual explicdbamos las rela-
ciones que existen entre la litiasis biliar y la secrecion
gastrica.

En las afecciones géstricas encontramos muchas ve-
ces, por biopsia o mecropsia, lesiones hepaticas que la
clinica nos las haefa suponer, y no afirmar, porque las
pruebas de laboratorio hoy en uso tampoco las ponen
en evidencia.

Recordemos, en fin, la coexistencia de lesiones gastro-
hepéticas en los alcohdlicos, en ciertas formas de ulcus
oastroduodenal, en las perivisceritis gastro-duodeno-he-
paticas, en las cuales tinicamente la intervenciéon qui-
rargica pone en claro la lesion primitiva.

A més, existen entre el est 6mago y el higado una serie
de relaciones anatomofisiologicas que no es éste el mo-
mento de enumerar, puesto que son bien conoeidas de
todos, y que también explican el complejo clinico gas-
tro-hepatico.

RELACIONES ENTRE EL HIGADO Y EL PANCREAS

Tstas relaciones no son un hecho nuevo. Son bien
conocidas de los fisilogos y de los médicos las diversas
etapas de las degradaciones digestivas y del metabolis-
mo hidrocarbonado. La Fisiologia nos ensefia que el hi-
cado y el pancreas se completan y se adaptan recipro-
camente en sus diversas funciones: la Embriologia nos
dice el origen comn muy probable de los dos 6rganos;
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v la Anatomia nos expone la importancia de su conti-
giiidad.

Existe tal compenetracion fisiopatoldgica, que algu-
nos autores han convenido en considerarlos como un
solo érgano fisiolégico, que puede ser alterado por di-
versas causas en sus secreciones externas y secreciones
internas.

Su disfuncion externa es el origen de las llamadas
dispepsias duodenales que forman un grupo confuso,
mal definido y mal delimitado, pero de existencia muy
real.

La causa de estas dispepsias parece ser una modifi-
cacion cualitativa o cuantitativa de los jugos biliares,
pancredtico o duodenal, como lo demuestran el anilisis
de las heces y el sondaje duodenal.

Estas dispepsias duodenales se presentan ordinaria-
mente en clinica bajo la forma de digestiones largas y
penosas, con meteorismo, a veces con cierto dolor lo-
calizado en el lado derecho. Se acompafian de un sin-
drome entérico con estrefiimiento o diarrea, o alternan-
do las dos, y a veces hay manifestaciones de entero-neu-
rosis muco-membranosa. El estado general esti también
alterado: son individuos flacos, con tendencia a la ce-
falalgia, a veces al vértigo, con crisis de urticaria, con
Jjaqueca, nauseas, vomitos biliares, subictericia. En una
palabra, con todo aquel sindrome que los autores cla-
sifican de pequefla insuficiencia hepétiea, sin ninguna
prueba segura de laboratorio para demostrarlo.

La clinica nos ensefia que este trastorno mo ha de
buscarse en una disfuncién. primitiva hepético-pancrea-
tica, sino en un trastorno de la produccién de la secre-
tina, excitante normal de las secreciones biliar y pan-
creatica.

Recordaremos también que en las pancreatitis agudas
las lesiones de esteatoneerosis y de hemorragias son de-
bidas a una activacién aceidental de la tripsina por
la bilis.

En fin, aunque desde un punto de vista diferente,
recordaremos las lesiones pancreaticas de la litiasis bi-
liar, y las lesiones coledocales como causa de las pan-
creatitis erénicas.

El tipo clinico de la disfuneién interna de la glandu-
la hepato-pancreatica, es la diabetes, trastorno sobre el
cual no hablaremos, por no ser objeto de este trabajo.

Parece que las nociones adquiridas hasta hoy de or-
den filogénico, embriolgico, anatémico y fisiopatold-
gico del higado v del pancreas, estdn a favor de la exis-
tencia de un solo érgano. fisioldgico que se presenta
bajo la apariencia de dos visceras separadas en los 6r-
ganismos superiores y de una sola en los inferiores, y
que en realidad el higado y el panecreas no son mas
que dos partes de un solo todo (Lacursse). Esta con-
cepcion tal vez es exagerada, pero tiene mucho de
verdad.

RELACIONES ENTRE EI. HfGADO V EL BAZO
Las numerosas sinergias funcionales que existen en-
tre el higado y el bazo han llamado la atencién de los
clinicos.
Estas conexiones son de orden circulatorio, a través,
principalmente, de la porta. De orden infeccioso, ad-
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quiriendo gran importancia después de los estudios de
Banti, Pororr y CHAUFFARD. Actualmente, las hepati-
tis de origen esplénico son admitidas por casi todos los
autores.

A maés, las relaciones intimas entre el higado y el
baze en el proceso normal de hemolisis, se encuentran
en patologia en las ictericias hemoliticas, en las cirro-
sis pigmentarias, ete. Hoy, las funciones del higado y
del bazo en ciertos procesos metabdlicos y especialmen-
te hematoldgicos estan tan intimamente unidas, que
ciertos trastornos nutritivos y hemorrigicos, no se sabe
a cudl de las dos visceras han de atribuirse, o bien si
son de las dos juntas. Maximo forman parte de las dos
el sistema reticulo-endotelial que tanto valor va adqui-
riendo en los procesos de nutricién y especialmente he-
maticos. Hoy son muy corrientes en clinica las denomi-
naciones de bazo hepatico e higado esplénico.

Todo lo mencionado nos demuestra que ha de irse

' con mucho cuidado al querer establecer una prueba cli-

nica o de laboratorio, que haga responsable a un
6rgano de un trastorno, sin tener muy en cuenta otros
organos que estdn intimamente ligados a &1 por sus fun-
ciones.

HECHOS EXPERIMENTALES

Dos experimentadores de la Mayo Fundation, de Ro-
chester, F'. C. MANN y T. B. MagaTH, han practicado
la hepatectomia a perros, consiguiendo ‘que éstos sobre-
vivan once horas después de la operacién, que practi-
can en tres tiempos. El primero consiste en establecer
una fistula de Eck con ligadura, no de la vena porta,
sino de la cava, por debajo de la anastomosis porta-cava,
¥y por encima de las venas suprahepéaticas. Al cabo de
un mes ligan la porta junto al higado y al cabo de
un tiempo igual o més largo extirpan la viscera des-
pués de la licadura de la arteria hepatica y de la vena
cava junto al diafragma.

En conjunto, la gran mayoria de les animales sopor-
tan las tres operaciones consecutivas, y conservan, casi,
su normalidad, lo cual favorece la observacion.

En el primer periodo no se nota ningtn sintoma de
insuficiencia hepéatica. En el seeundo, de fistula de Eck
normal, los sintomas son bien conocidos, v MaxN vy Ma-
GATH no se entretienen en su estudio.

En el tercero, después de la hepatectomia, los ani-
males se rehacen al cabo de una o dos horas de la ope-
racion, y todos mueren entre las einco v once horas.

A pesar de este corto periodo que disminuye el cam-
po de observacion y el interés experimental del métodoa,
un estudio muy atento del mismo ha permitido a los
autores hacer observaciones muy interesantes.

Clinicamente se observan fendémenos licades a una
baja rapida y considerable de la glucemia, particular-
mente fatica muscular que imposibilita al animal pare
moverse. Hste estado flacido dura poco y va seguido
de hiperexcitabilidad y de convulsiones, somnolencia
irregularidades respiratorias, v coma. La glucemia, a
0’6 6 0’4, y cuando llega a 0’3 sobreviene la muerte.
Si antes de la muerte se hace una inyeccién de glucosa

en cantidad de 0’25 a 0’50 por kilo, el animal resucita

en 30 seeundos y queda normal. Incluso en la fase con-
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vulsiva la resurrecciéon es un hecho. Esto dura poco
tiempo y los accidentes reaparecen y una nueva inyec-
cién de glucosa le hace revivir. Los autores provocan
de este modo una serie de resurrecciones seguidas de
recaidas, hasta un momento en que la glucosa no pro-
duce efecto y el animal entra en un estado de agitacién
desordenada seguido de coma y muerte.

Estas perturbaciones se acompafian de un trastorno
metabélico de los proteicos: baja rapida de la azouria
50 % de la cantidad normal, aparicién de cido trico
en cantidades progresivamente crecientes y tanto més
elevadas euanto més la vida se prolonga (el 4cido Grico
falta en la orina del perro normal). Many y MacaTa
consideran su presencia como el trastorno méas caracte-
ristico de sus operados.

Contrariamente a lo que se podria suponer, no en-
cuentran nunca acidosis y el pH es normal.

El .tiempo de cogulacién asi como el fibrinégeno no
experimentan ninguna modificacion.

Una reseccién parcial extirpando un 70 6 75 % de la
gléndulg, va seguida de una disminucién de la urea
en la orina y del coeficiente azotirico, pero, rdpidamen-
te, todo queda normal, pues la regeneracién no se hace
esperar. Si se hace la extirpacién parcial por el método
de MaNN y MaeaTH, practicando antes una fistula de
Eck, la regeneracion se presenta més tardiamente o no
aparece.

De esta manera provocan una insuficiencia hepéatica
incompleta de evolucién bastante lenta que permite una
observacién més detenida, durante la cual comprueban
s6lo enflaquecimiento rapido, disminucion de la glu-
cemia, aparicion del dcido wrico en la orina; si la re-
generacién sobreviene, todos estos trastornos desapare-
cen en absoluto.

De las experiencias de MANN y MaGAaTH se sacan dos
hechos importantes: primero, la hipoglucemia constan-
te después de la hepatectomia total o parcial; y segun-
do, la importancia, no supuesta de la funcion wricoliti-
ca del higado, lo cual abre un nuevo camino a la inves-
tigacion de la insuficiencia hepética, basada sobre el
metabolismo de las purinas.

Si la hipoglucemia se nos presenta como un signo de
insuficiencia hepatica, entonces hay que pensar que a
la hiperglucemia, tan constante en los cirréticos, hay
que busearle otro origen, tal vez pancredtico.

Ahora bien, si en lugar de producir la insuficiencia
del higado por la extirpacién total o parcial del érga-
no, se obtiene por medio de substancias toxicas, como
el fésforo y el cloroforme, los resultados son muy di-
ferentes. La hipoglucemia, tan caracteristica después
de la extirpacion del higado, no aparece o es muy poco
marcada y sélo se encuentra un aumento del dcido tri-
co y de los acidos aminados y una disminucién marca-
da de la urea. Asimismo, inyectando en las vias biliares
una disolucién de 4cido acético que provoca una necro-
sis masiva de las células hepaticas, el fendmeno mas
caracteristico que se observa es una gran disminueién
de la temperatura, lo cual no se observa después de la
extirpacién del higado. ScHULTZ, NICHOLES Y SCHAEFER
han observado una gran disminucién de la fibrina en
los perros a los cuales se han hecho inyecciones portalss
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de cloroformo o de tetracloruro de carbono determi-
nando una destruccién extensa del higado, mientras
que, como deciamos antes, MANN ¥ MAGATH no obtienen
ninguna variacién del fibrinégeno después de la hepa-
tectomia.

Como se ve, pues, los resultados son muy diferentes,
segiin se extirpe el higado o se destruya una parte de
sus células dejandolas en su lugar. En este tltimo caso
los autores han pensado si las eélulas mortificadas que
quedan en el organismo, pueden tener una aceiéon toxi-
ca a distancia. S7 eso fuese verdad, la necrosis de la
célula hepdtica daria una sintomatologia mo de insufi-
ciencia hepdtica, sino de alteracion de otros organos.

Many y WiLLIAMSON, que también han estudiado las
intoxicaciones por el fosforo y por el cloroformo en el
perro, han notado la falta de los sintomas que apare-
cen después de la hepatectomia. Sélo encuentran el au-
mento del acido Grico, sentando la conclusion de que el
factor hepatico no es capaz de explicar el conjunto de
sintomas moérbidos debidos a estas intoxicaciones y que
seria muy imprudente basarse en ellas para estudiar la
insuficiencia hepatica.

LLA ICTERICIA

La ictericia latente o manifiesta es un sintoma muy
frecuente en clinica y que orienta hacia un trastorno
de la glandula hepética.

Ahora bien: ;puede considerarse la ictericia como
un sintoma de insuficiencia hepatica?

Antes de contestar es necesario saber cémo se crea el
sindrome ictericia.

Las experiencias de MaxN, BoLLMANN y MagaTH, de
RicH, MakiNo, de BIKEL, practicadas en perros priva-
dos de su higado, establecen de una manera indudable
que el pigmento biliar continfia forméndose en dichos
animales hasta llegar a la ictericia.

Ademas. se sabe desde WircHow, que la bilirrubina
puede aparecer en cualquier lugar del organismo a par-
tir de la hemoglobina liberada en un foco hemorrégico.

Una serie de experiencias que no detallo para no ser
largo, demuestran que las células reticulo-endoteliales
desempeiian un papel primordial en la fagocitosis de
los glébulos rojos, apoderandose de su hemoglobina.

Rice afirma que los estudios histolégicos e histoqui-
micos demuestran la aptitud de dichas células para
fabricar bilirrubina a partir de la hemoglobina;
v no hay ninguna observacién que demuestre que el
i’)igmemo puede ser elaborado en ausencia de las men-
cionadas células. Asegura también que el pigmento tie-
ne su maximo origen en uno de los 6rganos més ricos
en células reticulo-endoteliales: el bazo.

i Qué papel representa, pues, el higado, en la forma-
ci6n de la bilirrubina?

Acabamos de decir que cuando se extirpa el higado,
el pigmento biliar continfia formandose, lo cual hace
pensar que normalmente una parte del pigmento e§
elaborado fuera del higado.

MaxN vy MaGATH reconocen que la cantidad de bili-
rrubina formada en un perro sin higado es mucho més
pequefia que en un: perro normal. MARINO precisa m_é§,
y dice que en ausencia del higado la cantidad de bili-
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rrubina formada es la quinta parte de la bilirrubina
normal.

El hecho de que en los anfibios y en las aves el hi-
gado sea el 6rgano méas importante en la formacion de
la bilirrubina, hace creer logicamente que su papel ha
de ser también importante en los mamiferos en estado
normal (EPPINGER).

Mi amigo y discipulo S. Arcost y NoGuer hizo en
el Instituto Patolégico de la Universidad de Friburgo
I. B., bajo la direccién del Prof. I.. AscHOFF, un estu-
dio experimental muy bien documentado sobre la pa-
togenia de la ictericia por la fenil-hidracina, y sento
las siguientes conelusiones :

1) Inyectando soluciones recientemente preparadas
de clorhidrato de fenil-hidracina, se provoca féecilmen-
te una grave intoxicacion en los perros.
~ 2) Las alteraciones comienzan por hemoglobinemia,
que pronto se acompafia de bilirrubinemia y bilirrubi-
nuria. i

3) La bilirrubina existente en la sangre da sola-
mente positiva la reaceién de Van Den Bergh, mientras
que la que se encuentra en la orina da las dos reaccio-
nes positivas.

4) Siempre se encuentran acidos biliares en la
orina.

5) El estudio histopatolégico del higado en diferen-
tes momentos de la intoxicacion, no demuestra ninguna
lesion de las células del parénquima, ni de los capila-
res biliares. La ictericia por la fenil-hidracina no puede
se, pues, por retencién ni por reabsoreién.

6) Las imagenes microseépicas del higado y del
bazo, junto con la existencia de una intensa hemolisis
v las variaciones en el niimero de los hematies, demues-
tran que la ictericia por fenil-hidracina es por super-
funecién, interviniendo de preferencia en la produccion
del pigmento, factores humorales durante el primer es-
tadio de la intoxicacién y tnicamente en un ulterior
periodo se hace preponderante el papel del sistema re-
ticulo-endotelial.

Tratdndose de una ictericia por superfuncion, la pre-
sencia de acidos biliares en la orina sélo puede expli-
carse, admitiendo para ellos una génesis extrahepato-
celular.

Como se ve, no hay ningln argumento seguro que
demuestre de una manera exacta el papel del higado
en la formacion del pigmento biliar.

Suponiendo que los elementos de la bilis no lleguen
al higado por via circulatoria, sino que sean segregados
por la célula hepatica, su acumulacién en la sangre no
ha de ser considerada como un signo de insuficiencia
de secrecion, sino como un trastorno de exerecién que
desvia la bilis de su camino habitual, ya sea porque la
célula aboque la bilis al torrente circulatorio en vez de
lanzarla al canaliculo biliar, ya sea como quiere Hims-
SINGER, por haberse establecido una comunicacién anor-
mal, canaliculo-intersticial, o sea también, como sostie-
ne (GARNIER, sobre todo en lo que se refiere a las icteri-
cias infecciosas, debida a una aeccién quimiotropa de
ciertas sustancias del organismo sobre los elementos
constituyentes de la bilis, teoria esta Gltima que expli-
caria la ietericia sin necesidad de alteracién del parén-
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quima hepatico, sino que seria debida a reaccién ce-
lular consecutiva a la invasion del organismo por cier-
tas bacterias, fuese la que fuese la gravedad de la en-
fermedad.

Todo la mencionado demuestra que todavia no esti
claro el papel del higado en la produccion del sindro-
me lctérico. Asi, pues, ;qué valor puede darse en cli-
nmica a la mvestigacion de la ictericia como signo de in-
suficiencia hepdtica?

PRUEBAS DE ELIMINACION DE COLORANTES

Se usa corrientemente en clinica otra prueba para
la exploracién del higado: la eliminacién de coloran-
tes. Los més usados son dos: la tetra-cloro-fenolftaleina,
introducida por RosextHAL el afio 1923, y el rosa de
Bengala, introducido por DrLPRAT, casi al mismo tiem-
po que la anterior.

De la primera les hablard mi amigo FoNTCUBERTA
que tiene buena experiencia.

Para dar valor a la prueba del rosa de Bengala, me
limitaré a transeribir las conclusiones de la tesis doe-
toral de ViLLemin (1927), discipulo de FIESSINGER, am-
bos entusiastas del método.

El rosa de Bengala es, de todos los colorantes em-
pleados para la exploracion del higado, el que da me-
jores resultados.

Es eliminado de una manera electiva y casi comple-
tamente por el higado.

No se fija en los tejidos; su absorcién sanguinea no
presenta ninguna causa de error.

En cuanto a la eliminacién urinaria, es muy ligera
en estado normal. En los estados de bloqueo hepéatico,
puede ser muy importante, pero la eliminacion es tan
lenta, que al eabo de tres cuartos de hora que dura la
experiencia no tiene tiempo de falsear los resultados.
Se puede decir, pues, que practicamente el rosa se
elimina por el higado. El rinén desempefia su papel de
vieariante, s6lo en el caso de insuficiencia hepatica v
la presencia de una eliminacion notoria del rosa por el
rmion, es el corolario de una retencion de origen hepd-
tico.

La utilidad diagndstica del rosa de Bengala es con-
siderable.

La utilidad pronédstica es muy discutible y depende
del estado de las demds funciones. Por el hecho de la
asinergia de las funciones del higado es interesante de
no contentarse solamente con la prueba del rosa, sino
acompafiarla de otros métodos de exploracion.

En caso de ictericia, la mala eliminacion del rosa no
tiene valor. Solamente lo tendrd, si ésta persiste y aqué-
lla desaparece.

La cirrosts de LAENNEC, enfermedad grave, no pro-
duce retencion, o es tan minima, que pierde su valor.

Lo masmo sucede en el cancer del higado.

En la sifilis hepdtica, la prueba es stempre negativa,
y solo es positiva al final de la enfermedad.

Es dificil decir la funcion que explora el rosa de
Bengala.

Creo que estas conclusiones no necesitan ningan co-
mentario ni en pro ni en contra de la prueba.

Samuel S. BErRGER, Mir.ToN B. CoHEN y J. J. SELMAN,
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de Cleveland, publicaron en 1926 en The Journal of
the American Medical Asociation, un trabajo sobre
pruebas de la funcion hepéatica, estudiando cinco mé-
todos diferentes en 100 enfermos. Lios métodos eran:
pruebas de VAN DEN BERGH WIDAL y ROSENTHAL € in-
vesticacién en la orina de urobilina y uribilinégeno.

Aproximadamente dicen lo siguiente: 1.° Ninguna de
las mencionadas pruebas ha de ser especifica de la dis-
funecion hepatica; 2.° Que en caso de ser especificas se
ha de tener en cuenta que cada una de estas pruebas
representarfa también una funcién distinta del higado;
30 (Cuando tratamos de separar los casos clinicos en
orupos de enfermos con lesién hepatica o sin ella, por
medio de cualquiera de estas pruebas, sin apoyarse en
otros datos clinicos, no obtenemos ningtin resultado sa-
tisfactorio.

DATos cLINICOS

;Qué datos nos proporeiona la clinica para asegu-
rarnos que existe la insuficiencia hepatica?

Ya he hablado de mi eriterio respecto a aquello que
los autores clasifican con el nombre de pequefia insu-
ficiencia. Veamos lo que dice F. GLENARD, en 1902, al
[V Congreso francés de Medicina: “A mas de la gran
insuficiencia, que es la agonia del higado, como se ob-
serva en la ictericia grave; a més de la pequefia insu-
ficiencia que se presenta en la fase aguda de las en-
fermedades del higado, como la cirrosis, las angiocolitis,
las degeneraciones, existe todavia una insuficiencia méas
pequefia. Esta es constitucional, hereditaria o adqui-
rida, crénica, incurable, se la encuentra en todo un
grupo de enfermedades no clasificadas como enferme-
dades del higado.”

“Las enfermedades que yo considero hijas de esta
insuficiencia hepéatica y que a mi entender han de ser
consideradas como enfermedades del higado, son las en-
fermedades llamadas de la nutricién ; ciertas dispepsias
odstricas o intestinales; ciertas neuropatias o neuraste-
nias llamadas esenciales, ciertas ptosis, muchas clorosis,
aleunas dermatosis y, en fin, una serie de pequeflas mo-
lestias desienadas por el sintoma dominante, tales como
¢l estrefiimiento erénico, la colitis muco-membranosa
v la jaqueca. La insuficiencia del higado representa en
estas enfermedades el papel de una didtesis. A esta in-
suficiencia diatésica, el tnico término que se le puede
aplicar es el de “Hepatismo”.

Su hijo Roger GLENARD, en su libro El Hepatismo
(1922, pag. 212) acepta la manera de pensar de su pa-
dre y afiade: El hepatismo es esencialmente una enfer-
medad funcional en el sentido de que no le correspondc
ninguna lesidon microscopica m modificacion histolo-
gica.

“Las autopsias de estos enfermos son muy raras.
Como los enfermos a los que me refiero no guardan
cama, si muriesen inesperadamente, su autopsia seri:
rehusada, pues pertenecen a la prctica privada por la
naturaleza de su enfermedad. Por el mismo motivo no
se prestan para la experimentaciéon. Es necesario, pues,
para estudiarlos, limitarse a un diagndstico inerme.”

Noel FressiNGer vy Roberto CASTERAN, en La Press:
thermale et climatique (15 mayo 1927), deseriben como
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signos de la gran insuficiencia hepatica, los siguientes:

Sintomas generales: Enflaquecimiento, deshidrata-
cién, edema declive.

Sintomas nerviosos: Astenia, pérdida de la memo-
ria, indiferencia y sopor, subdelirio.

Sintomas vaseculares: Dilataciones capilares y hemo-
rragias.

Sintomas dolorosos: Pseudoeélicos hepaticos, hipo,
amoratamiento de la mucosa bucal, subictericia y erisis
ictéricas.

Y sintomas cardiacos y renales.

Con esta sintomatologia tan vaga, no creo que haya
ningan eclinico capaz de diagnosticar la insuficiencia
hepatica.

CONCLUSIONES

Primera. Que en el cuadro de la insuficiencia hepa-
tica se han incluido sintomas que mo tienen nada que
ver con ella.

Segunda. Que es necesario para el conocimiento de
los sintomas de la insuficiencia hepatica, asi como para
valorar sus medios de exploracion, conocer antes a fon-
do la fisioclogia del higado. De esta manera podran atri-
buirse a su verdadera causa ciertos sintomas que hoy
abusivamente se incluyén en aquélla.

Tercera. Hoy por hoy no ha de exigirse ni espe-
rarse de la exploracién funcional de la glandula hepa-
tica mas de lo que puede logicamente dar: primero,
porque como deciamos antes, no existe todavia una idea
clara de la fisiologia del 6rgano, y segundo, por la di-
ficultad de los métodos, a veces inexactos, otras no prac-
ticos y la mayoria mal dirigidos.

Cuarta. El estudio clinico cuidadosamente hecho de
los enfermos, teniendo siempre en cuenta las relaciones
entre el higado y los demés Grganos de la economia,
es atn el medio mas importante para orientar el diag-
néstico, mientras no se encuentre una sintomatologia
méas racional y mas precisa que la que se ha indicado
hasta hoy.

Quinta. Nuestra experiencia con el abundante ma-
terial del Hospital de la Santa Cruz y San Pablo en
enfermos del higado, nos permite afirmar que, cuando
el eriterio elinico es insuficiente para hacer un diagnos-
tico de insuficiencia hepéatica, y lo es la mayor parte
de las veces, la exploracién funcional tampoco resuelve
el problema.

RESUME

Dans le cadre de Uinsuffisance hépatique on a inclu une
série de symptomes qui wWont aucun rapport avec celle-ci.

Pour le connaissement des symptomes de Uinsuffisance hé-
patique : de méme que powr evaluer son moyen d’exploration,
il est nécessaire de connaitre préalablement et a fond la phy-
siologie du foie. De cette facon il sera possible d’attribuer
a lewr véritable cause certains symptomes que de nos jours
on attribue d’une maniére abusive dans celle-ld.

On ne peut actuellement eriger ni attendre de Uexploration
fonctionnelie de la glande hépatique plus qu’elle ne peut don-
ner logiquement: d’abord, parce que, comme nous Uavons dit
Slus haut, il wexiste pas encore une idée nette de la physio-
logie de cet organe; el ensuite. a cause des difficultés des
méthodes, parfois ineractes les unes, peu pratiques les autres
et mal dirigées la plus grande partie d’entre elles.
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L’étude clinique soigneusement faite des malades, toujours
‘en tenant compte des relations qui eristentent entre le foie
et les autres organes de Uéconomie, est encore le moyen le
plus important pour orienter le diagnostique, a moins que
Uon ne découvre une symptomatolgie plus rationnelle et plus
précise.

Notre expérience avec UVabondance du matériel de U“Hospi-
tal de la Santa Cruz y San Pablo” avec de malades du foie,
nous permet @’affirmer que, quand le critére clinique est in-
suffisant pour former un diagnostique d’insuffisance hépati-
que (et il Vest la plupart dw temps), Pexploration fonction-
nelle ne résoud pas le probléme.

SUMMARY

In the scheme of hepatic insufficiency have been included
a series of symptoms completely strange to them.

For the due knowledge of the symptoms of hepatic insuf-
ficiency, and also for the valoration of its means of explora-
tion, it is necessary io know before perfectly the lever's
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physiology ; and so it awill be possible to atiribue to their
exact causes cartain symptoms actually and abusively includ-
ed in that.

For the time being, nothing more may be asked nor expect-
ed from the functional exploration of the hepatic glande than
that it can-logically give, first because, as yet stated, e
are still in want of a clear idea about the physiologic func-
tions of this organ, and second, because of the difficulties
of the methods, which are sometimes inexact ones, meanwhile
others are not practic, and the greatest part of them badly
directed.

The careful study of the sick persons, taking always in
account the relations existing between the lever and the
remaining organs of the economy, is still the most important
mean for the diagnostic’s orientation, and this until a more
rational and more accurate symptology is discovered.

Our experience with plainty of material of the “Hospital
de la Santa Cruz y San Pablo”, with persons affected by
lever deseases, enables us to assert that, when the clinical
criterium is not sufficient to create a diagnostic of hepatic
insufficiency (and such occures in most of the cases), then
the functional exploration does not resolve the problem.




