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Los estudios comenzados por Claudio Bernard y se
guidos poT los investigadores durante muchos años, 
así como las observaciones hcchas durante estos últimos 
sobre la fisiología y la fisiopatología del hígado, han 
demostrada bien claramente su extraordinaria comple
jidad funcional, ponicndo en claro dc una manera muy 
cvidcnte cwín incomplctos e insuficientes son los cono
c·imicntos que tenemos de sus múltiples funciones. Así, 
pues, se comprende facilmentc las dificultades que se 
c•ncucJltran al qucrer instituir pruebas para -demostrar 
su función .r que los autores que dc dicho asunto sc han 
O<'Upado estén en constantc controvcrsia. 

El volumen considerable de la glandula hcpatica ex
plica, sin duda, la importanclli y Ja diversidad dc sm 
funciones. 

Pero éstas no son solamentc vropias de ella, pues 
c•xiste una colaboración íntima entre el hígado y otras 
¡~;landulas del organismo. Estas sinergias funcionalcs a 
las cuales cada día sc les da mas importancia, explican 
las dificultades con que se encuentran los investigado
l'<'H , para localizar tal o cual defecto a tal o cual órga
no. Uaxime si sc tiene en cuenta que estas correlacio
n~s funeionales estan coordinadas por el sistema ner
vwso. 

De todos los órganos, el hígado, por sus numerosas 
~- complejas funciones esta en conexión fisiológica coll 
un número considerable dc órganos y tejidos. 

Bn su <'omplejidad de funciones y de relaciones fi
siot)atológicas ocupau un Jugar prcferente las relacio
nes entre las funciones digcstivas y el hígado. 

HEI,ACIOXES E:I\"TRE EL IIÍGADO Y EJ, ESTÓM.\GO 

}}n efecto, las manifestaciones gastricas en las afec
('iones hepaticas son dc una frccucncia extraordinaria, 

(* l Ponencia desarroll~da en el Sexto Congre so de Médicos de Len~ 
gua Cat~l~na. 

y desde el punto de vista patológico, el estómago es, 
la mayor partc de las veces, el único portavoz del híga
do enformo. Lo vcmos diariamente en la cirrosis, en 
eiertas formas dc ictericia infecciosa o no, ])ero, sobre 
todo, en las litiasiR biliar, en la cual la sintomatología 
gastrira adquiere el maximo relieve, hasta el extremo 
dc que el 95 % o mas de crisis gastralgicas son debidas 
a la litiasis biliar. 

El año 1916 publicamos un trabajo en la revista 
"Annals de l'Acadèmia i Laboratori de Ciències Jf èdi
qnes de Catalunya", en la cual explicabamos las rela
ciones que existen entre la litiasis biliar y la sccrcción 
gastrica. 

En las afecciones gastricas encontramos muchas ve
ces, por biopsia o necropsia, lesiones hepaticas que la 
dínica nos las hacía 1-mponer, y no afirmar, porquc laR 
prucbas dc laboratorio hoy en uso tampoco las ]10nen 
en evidencia. 

Rccordemos, en fin, la coexistencia de lesioneR gastro
hepaticas en los alcohólicos, en ciertas formas de ulcns 
gastroduodenal, en las perivisceritis gastro-duodeno-hc
paticas, en las cualcs únicamentc la intcrvcnción qui
rúrgica pone en claro la lesión primitiva. 

A mas, existen entre el estómago ~' el hígado una serie 
de relaciones anatomofisiológicas que no es éste el, mo
mento de enumerar, pucsto que son bicn conocidas de 
todos, y que tamhién explican el complejo clínico gas
tro-hcpatico. 

RELACIOSES E."'l'RE FJ, llÍG_\DO Y EL PASCRK\S 

Estas relaciones no son un hccho nucvo. Son bien 
conocidas de los fisiólogos y dc los médicos las diversa:-; 
etapas dc las degradacione. digcstivas y del metabolis
mo hidrocarbonado. La Fisiología nos enscña que el hí
p;ado y el pancreas se completau y sc adaptan rerípro
camcnte en sus diversas funciones: la Embriología no-> 
dicc el origen común mu:v probable dc los dos órganos; 
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y la Anatomía nos expone la importancia de su conti
güidad. 

Existe tal compenetración fisiopatológica, que algu
nos autores han convenido en considerarlos como un 
solo órgano fisiológico, que puede ser alterada por di
versas causas en sus sccreciones. cxtcrnas y secreciones 
internas. 

Su disfnnción externa es el origen de las llamadas 
dis1)epsias duodenales que formau un grupo confusa, 
mal definida y mal delimitada, pero dc existencia muy 
real. 

La causa de estas dispepsias parece ser una modifi
cación cualitativa o cuantitativa de los jugos biliarcs, 
pancreatico o duodenal' como lo demucstran el analisis 
de las hcces y el sondaje duodenal. 

Estas dispepsias duodenalcs se presentau ordinaria
mente en clínica bajo la forma de digestiones largas y 
penosas, con meteorismo, a veces con cierto dolor lo
calizado en el lado derecho. Se acompañan de un sín
drome entérico con estreñimiento o diarrea, o alternau
do las dos, y a veces hay manifestaciones de entera-neu
rosis muco-membranosa. El estada general esta también 
alterada : son individuos flacos, con tendencia a la ce
falalgia, a veces al vértigo, con crisis de urticaria, con 
jaqueca, nauseas, vómitos biliares, subicterícia. En una 
palabra, con todo aquel síndrome que los autores cla
sifican de pequeña insuficiencia hepatica, sin ninguna 
prueba segura de laboratorio para demostrarlo. 

La clínica nos enseña que este trastorno no ha dc 
buscarse en una disfunción.primitiva hepatico-pancrca
tica, sino en un trastorno de la producción de la secre
tina, excitante normal de las serrecioncs biliar y pan
creatica. 

Recordaremos también que en las pancreatitis agudas 
las lesiones de esteatonccrosis y de hemorragias son dP
bidas a una activación accidental de la tripsina por 
la bilis. 

En fiu, aun_que desde un punto de vista diferentc, 
recordaremos las lesiones pancreaticas de la litiasis bi
liar, y las lesiones colcdocales como causa de las pan
creatitis crónicas. 

El tipo clínica dc la 'disfunci.ón interna de la glandn
la hepato-pancreatica, es la di.abetes, trastorno sobre el 
cual no hablaremos, por no ser objcto de este trabajo. 

Parcce que las nociones adquiridas hasta hoy de or
den filogénico, embriológico, anatómi.co y fisiopatoló
gico del hígado y del pancreas. estan a favor de la exi.s
tencia de un solo órgano fisiológico que sc presenta 
bajo la apariencia de dos vísccras separadas en los ór
ganismos superiores y de una sola en los inferia-res, y 
que en rcalidad el hígado y el piincreas no son ma~ 
que dos partes de un solo todo (LAGUESSE). Esta con
cepción tal vez es exagerada, pcro tirne mucho de 
verda d. 

RELACIOJ\TES ENTRE EL HÍG.\DO Y ET, BAZO 
Las numcrosas sincrgias funcionales que existcn en

tre el hígado y el bazo han llamado la atención de los 
clínicos. 

Estas conexioncs son de orden circtüatorio; a través, 
principalmente, de la porta. De orden infecciosa, ad-
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quiriendo gran importancia después de los estudios dc 
BANTI, PoPOFF y ÜHAUFFARD. Actualmente, las hepati
tis de origen csplénico son admitidas por casi todos los 
autores. 

A mas, las relaciones íntimas entre el hígado y el 
bazo en el proccso normal de hcmolisis, se cncucntran 
en patología en las ictcricias hemolíticas, en las cirro
sis pigmentarias, etc. Hoy, las funciones del hígado y 
del hazo en ciertos procesos metabólicos y especialrnen
te hernatológicos estan tan íntimamente unidas, que 
cie'rtos trastornos nutritivos y hemorragicos, no se sabc 
a cual de las dos vísceras han de atri.buirsc, o bien si. 
son de las dos juntas. J\'[{tximo formau parte de las dos 
el sistema retícula-endotelial que tanta valor va adqui
riendo en los procesos de nutrición y especialmentc he
maticos. Hoy son muy corrientes en clínica las dcnomi. 
naciones de bazo hepati.co e hígado esplénico. 

Todo lo mencionada nos dcmuestra que ha dc irs(; 
· con mucho cuidada al querer establecer una prueba clí
nica o de -laboratorio, que haga responsable a un 
órgano de un trastorno, si.n tener muy en cuenta otroR 
ó~ganos que estan íntimamente ligados a él por sus fun
cwnes. 

IfECROS EXPERIMENTALES 
Dos experimentadores de la M ayo Fundation, de Ro

chester, F. C. MANN y T. B. MAGATH, han practicada 
la hepatectomía a porros, consiguiendo que éstos sobre
vivan once horas después de la operación, que practi
cau en tres tiempos. El primera consi.ste en establecer 
una fístula de Eck con ligadura, no de Ja vena porta, 
sino de la cava, por dcbajo de la anastomosis porta-cava, 
y por encima de las vcnas suprahepaticas. Al cabo rle 
un mes ligan la porta junta al hígado y al cabo dc 
un tiempo igual o mas largo extirpan la víscera dcs
pués de la ligadura de la arteria hepatica y de la vena 
rava junta al diafragma. 

En conjunto, la gran mayoría de los animales sopor
tan las tres opcracioncs consecutivas, y conservau, casi , 
su normalidad, lo cual favorere la observaci.ón. 

En el primer período no se nota ning(m síntoma rlc 
insufi.ciencia hepatica. En el scgundo, dc fístula dc Erk 
normal, los síntomas son hi.cn conoci.dos, y J\'IANN y MA
GATH no se entreti encn en su estudio. 

En el tercera, después dc la hepatertomía, los ani.
males se rehacen al cabo de una o dos boras de la opc
l"ación y todos muercn entre las cinro Y once boras. 

A p~~ar de estc corto pcríodo qne di~minu~'e el -carn
po de observación y el intcrés e:>.!Jerirnenta 1 del métorlo, 
un estudio muy atenta del mismo ha permitido a los 
autores hacer observaciones muy interesantes. 

Clíni.camente se ohscrvan fcnómenos ligado·s a una 
haja rapida y ronsiderable de la gJ..ucemia , particular
mente fatiga muscular qne imposibilita al animal para 
moversr. Este estada flacido dura poco y va seguido 
dc hipercxri.tabilidad y dc convulsioncs, somnolcncia 
i.rrcgularidadcs l'espiratorias, ~- coma. T..1a glncemia, a 
0 '6 ó 0 '4, ~' cuando llega a 0'3 sobreviene la muertc. 
~i. antes de la mucrtc se hace una inyección de glurosa 

_en cantidad de 0 '25 a 0'50 por kilo , el ani.mal resucita. 
en 30 segundos y queda normal. Inclusa en la fase con-
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vulsiva la resurrección es un hecho. Esto dura poco 
tiempo y los accidentes reaparecen y una nueva inyec
cióu de glucosa le hace revivir. Los autores provocau 
de este modo una serie de resurreceiones seguidas de 
recaídas, hasta un momento en que la glucosa no pro
duce efecto y el animal entra en un estado de agitación 
desordenada seguido de coma y muerte. 

Estas perturbaciones se acompañan de un trastorno 
metabólico de los proteicos: baja rapida de la azouria 
50 % de la cantidad normal, aparición de acido úrico 
en cantidades progresivamente crecientes y tanto mas 
elevadas cuan~o mas la vida se prolonga (el acido úrico 
falta en la orma del perro normal). 1\'IANN y MAGATR 
considerau su presencia como el trastorno mas caracte
rístico de sus operados. 

Contrariamente a lo que se podría suponer no en
cuentran nunca acidosis y el pH es normal. ' 

El ~iem po de. cogulación así como el fibrinógeno no 
exper1mentan nmguna modificación. 

yna resección p~rcial extirpando un 70 ó 75 % de la 
glandula, va segmda de una disminución de la urea 
en la orina y del coeficiente azoúrico, pero, rapidamen
te, todo queda normal, pues la regeneración no se hace 
esperar. Si se hace la extirpación parcial por el método 
de MANN y MAGATR, practicando antes una fístula de 
Eck, la regeneración se presenta mas tardíamente o no 
aparece. 

De esta manera provocau una insuficíencia hepatica 
incompleta de evolución bastante lenta que permite una 
observación mas detenida, duran te la cual comprueban 
sólo enflaquecimiento rapido, disrninución de "la glu
cemia, apa1·ición del acido úrico en la 01·ina; si la re
generación sobreviene, todos estos trastornos desapare
cen en absoluto. 

De las experiencias de MANN y l\lAGATH se sacau dos 
hechos importantes: primero, la hipoglucernia constan
te después 'de la hepatectomía total o parcial; y segun
do, la importancia, no supuesta de la función ú?·icolíti
ca del hígado, lo cual abre un nuevo camino a 'la inves
tigación de la insuficiencia hepiitica, basada sobre el 
metabolismo de las purinas. 

Si la hipoglucemia sc nos presenta como un signo dc 
insuficicncia hepatica, entonces hay que pensar que a 
la hiperglucemia, tan constante en los cirróticos, hay 
que buscarle otro origen, tal vez pancreatico. 

Ahora bien, si en lugar de producir la insufi.ciencia 
del hígado por la extirpación total o parcial del órga. 
no, se obtiene por medio de substancias tóxicas, como 
el fósforo y el cloroformo, los resultados son muy di
fercntes. La hipoglucemia, tan característica después 
de la extirpación del hígado, no aparece o es .muy poco 
marcada y sólo se encuentra un aumento del acido úri
co y de los acidos aminados y una disminución marca
da de la urea. Asimismo, inyectando en las vías biliarcs 
una disolución de acido acético que provoca una necro
sis masiva de las células hepaticas, el fenómeno mas 
característica que se observa es una gran disminución 
dc la temperatura, lo cual no se observa después de la 
cxtirpación del hígado. ScHULTZ, NrcROLES y ScRAEFER 
han observada una gran disminución de la fibrina en 
los perros a los cuales sc han hecho inyecciones portal~s 
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de cloroformo o de tetracloruro de carbono determi
nando una destrucción extensa del hígado, mientras 
que, como decíamos antes, l\IANN y l\lAGATH no obtienen 
ninguna variación del fibrinógeno después de la hepa
tectomía. 

Como se ve, pues, los rcsultados son muy diferentes, 
según se extirpe el hígado o se destruya una parte de 
sus células dejandolas en su lugar. En este últímo caso 
los autores han pensado si las células mortificadas que 
quedau en el organismo, pueden tener una acción tóxi
ca a distancia. Si eso fuese verdad, "la necrosis de la 
céltlla hepatica daría una sint01natología mo de insufi
ciencia hepatica, sino de altemción de otros órganos. 

MAJ:o.."N y vVn.LIAMSON, que también han estudiado las 
intoxicaciones por el fósforo y por el cloroformo en el 
perro, han notado la falta de los síntomas que apare
cen después de la hepatectomía. Sólo encuentran el au
mento del acido úrico, sentando la conclusión ·de que el 
factor hepatico no es capaz de explicar el conjunto de 
síntomas mórbidos debidos a estas intoxicaciones y que 
sería muy imprudente basarse en ellas para estudiar la 
insuficiencia hepatica. 

LA ICTERICIA 
!.Ja icterícia latente o manifiesta es un síntoma muy 

frecuente en clínica y que orienta hacia un trastorno 
de la glandula hepatica. 

A hora bien: ¿ puede considcrarse la icterícia como 
nn síntoma de insuficiencia hepatica ~ 

Antes de contestar es necesario saber cómo se crea el 
síndrome icterícia. 

Las experiencias dc M:ANN, BoLLMANN y MAGATR, dc 
RrcR, M:AKINO, de BIKEL, practicadas en perros priva
dos de su hígado, establecen de una manera indudable 
que el pigmento biliar continúa formandose en dichos 
animalrs hasta llegar a la icterícia. 

Ademas, se sabe desde WmcRow, que la bilirrubina 
puede aparecer en cualquier Jugar del organismo a par
tir de la hemoglobina liberada en un foco hemorragico. 

Una serie de experiencias que no detallo para no ser 
largo, demuestran que las células retículo-endoteliales 
desempeñan un papel primordial en la fagocitosis dc 
los glóbulos rojos, apoderandosc de su hemoglobina. 

Rrca afirma que los estudios histológicos e histoquí
micos demuestran la aptitud de dichas células para 
fabricar bilirrubina a partir de la hemoglobina; 
y no hay ninguna observación que drmuestre que el 
pigmento puede ser elaborada en ausencia de las men
cionadas células. Asegura también que el pigmento tic
ne su maximo origen en uno dc los órganos mas rico.,; 
en células retículo-endotcliales : el bazo. 

¡,Qué papel representa, pues, el hígado, en la forma
ción de la bilirrubina ~ 

Acabamos de decir que cuando se extirpa el hígado, 
el pigmento biliar continúa formandose, lo cual hacc 
pensar que normalmente una parte del pigmento es. 
elaborada fuera del hígado. 

:MAl:\~ y :MAGATR reconocen que la cantidad dc bili
rrubina formada en un perro sin hígado rs mucho ma~ 
pcqueña que en un perro normal. l\fAKI"XO precisa mas, 
y dice que en ausencia del hígado la cantidad de bili-
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lTUbina formada es la quinta parte de la bilirrubina 
normal. 

El hccho de que en los anfibios y en las aves _el hí
gado sea el órgano mas importante en la formación dc 
la bilirrubina, hace crcer lógicamente que su papcl ha 
de ser también importante en los mamíferos en cstado 
normal (EPPINGER) . 

l\Ii amigo y discípulo S. ALCOBÉ y NoGUER hizo en 
el Instituta Patológico de la Universidad de Friburgo 
I. B., bajo la dirección del Prof. L. AscHOFF, un estu
dio experimental muy bien documentada sobre la pa
togenia de la icterícia por la fenil-hidracina, y sentó 
las siguientes conclusiones: 

1) Inyectando soluciones recicntementc preparadas 
dc clorhidrato dc fenil-hidracina, se provoca facilmen·
te una grave intoxicación en los pcrros. 
. 2) Las alteracioncs comienzan por hemoglobincmia, 
que pronto se acompaña de bilirrubinemia y bilirrubi-
nuria. 

3) La bilirrubina existente en la sangrc da sola
mente positiva la reacción dc Van Den Bergh, mientra!:> 
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 histopatológico del hígado en difcrcn
tcs momentos de la intoxicación, no demuestra ninguna 
lesión de las células del parénquima, ni de los capila 
res biliares. La ictcricl.a por la fenil-hidracina no puede 
se, pues, por retención ni por reabsorción. 

6) Las imagenes microscópicas del hígado y del 
bazo, junta con la existencia dc una intensa hcmolisis 
y las variaciones en el número de los hcmatícs, demues
tran que la icterícia por fenil-hidracina es por super
función, interviniendo de prefcrencia en la producción 
del pigmento, factores humoralcs durante el primer cs
tadio de la intoxicación y únicamentc en un ulterior 
período se hace prepondcrantc el papel del sistema re, 
tículo-endotelial. 

Trabindose de una icterícia por superfunción, la pre
sencia de acidos biliares en la orina sólo puede expJi
carse, admitiendo para ellos una génesis extrahcpato
celular. 

Como se ve, no hay ningún argumcnto segura que 
demuestre de una manera exacta el papel del hígado 
en la formación del pigmento biliar. 

Suponiendo que los elementos de la bilis no lleguen 
al hígado por vía circulatoria, sino que sean segrcgados 
por la célula hepatica, su acumulación en la sangre no 
ha de ser considerada como un signo de insuficicncia 
de secreción, sino como un trastorno de cxcreción que 
desvía la bilis de su camino habitual, ya sca porquc la 
célula aboque la bilis al torrcntc circnlatorio en vez de 
lanzarla al canalículo biliar, ya sca C'omo quiere .B'ms
SINGER, por habcrse establecido una comunicación anor
mal, canalículo-intersticial, o sca también, como sostie
ne GARNIER , sobre todo en lo què se reficre a las icteri
cias infecci'osas, dcbida a una acción quimiotropa de 
ciertas sustancias del organismo sobre los elementos 
eonstituyentes de la bilis, teoría esta última que cxpli
caría la ictèricia sin necesidad dc alteración del parén-
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quima hepatico, sino que sería debida a reaccwn ce
l uJar consecutiva a la invasión del organismo por cicr
tas bacterias, fuese la que fuesc la gravedad dc la en
fermedad. 

Todo la mencionada dcmuestra que todavía no esta 
claro el papel del hígado en la producción del síndro. 
me ictérico. Así, pues, ¿qué 'valor puede da1·se en clí
nica, a la investigación de la ictericia como signo de in
suficicncia l1 epatica? 

PRUEBAS DE ELIM!NACIÓN DE COLORAN'l'ES 
Se usa corrientemente en clínica otra prueba para 

la exploración del hígado: la eliminación dc colorau
tes. Los mas usados son dos: la tetra-cloro-fenolftalcína , 
introducida por Ros&YUIAL el año 1923, y el rosa de 
Bengala, introducido por DELPRAT, casi al mismo tiem
po que la anterior. 

Dc la primera les hablara mi amigo FoNTCUBER'l'A, 
que ticne bucna experiencia. 

Para dar valor a Ja prueba del rosa de Bengala, mc 
limitaré a transcribir las conclusiones dc la tesis doc
toral de VrLLEMÍN (1927), discípulo de FmssrNGER, am
bos entusiastas del método. 

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

Es eliminado dc una manera electiva y casi complc
tamente por el hígado. 

No se fija en los tejidos; su absorción sanguínca no 
pr.;senta ninguna causa de error. 

En cuanto a la eliminación urinaria, es muy ligera 
en estado normal. En los cstados de bloqueo hcpatico, 
¡mede ser muy importantc, pero la eliminación es tan 
lenta, que al cabo dc tres cuartos de hora que dura la 
cxperiencia n o ticne tiempo de falscar los rcsultados. 
Se puede decir, pues, que practicamcnte el rosa sc 
elimina por el hígado. El riñón desempeña su papcl de 
vicariante, sólo en el caso de insuficicncia hepatica y 
la presencia de -una eliminación notaria del 1·osa po1· el 
riñón, es el corolario de una 1·etención de oTigen l! epa
tico. 

La utilidad diagnóstica del rosa de Bengala es con
siderable. 

l'.Ja utilidad pronóstica es muy discutible y depende 
del estado de las demas fttnciones. Por el hccho de la 
asinergia de las funciones del hígado es intcrcsante rle 
no contentarse solamente con la prucba del rosa, sino 
acompañarla dc otros métodos de exploración. 

En caso de icterícia, la mala eliminación del rosa no 
tiene '1-'alor. Solamente. lo t endni, sí ésta pe-rsiste !J aqué
bla desapm·ece . 

La cirrosis de LAENNEC, enfennedad grave, no pro
duce retención, o es tan mínima, que pim·de su valor. 

Lor mismo sucede en el cancer del hígado. 
En lo sífilis hepatica, la pl'tteba es siempre neyatit·a. 

!J sólo es positiva al fitwl de la enfermedad. 
Es difícil decir la f1tnción que explora el rosa d( 

B engala .. 
Creo que cstas conclusiones no neccsitan ningún co

mentaria ni en pro ni en contra de la prueba. 
Samuel s. ·BERGER, J\IIL'l'ON B. CoHEN y J. J . SF..Ll\IAN, 
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de Cleveland, publicaron en 1926 en Tl1 e J 01trnal o f 
the American .Medical Asociation, un trabajo sobre 
prucbas dc la función hepatica, estudiando 'Cinco mé
todos difcrentcs en 100 enfcrmos. Los métodos eran: 
prucbas de VAN DEN BERGH VhDAL y RosENTHAL e in
vcstigación en la orina dc urobilina y uribilinógeno . 

Aproximadamentc diccn lo siguiente: 1.0 Ninguna de 
las mencionadas prucbas ha dc ser específica dc la di.s
función hcpatica; 2. 0 Que en caso de ser cspecíficas sc 
ha dc tener en cuenta que cada una dc estas prucbas 
rcpresentaría también una función distinta del hígado; 
3.° Cuando tl"atamos dc separa1· los casos clínicos en 
grupos de enfermos con lcsiór1 hepatica o sin ella, por 
mcdio dc cualquiera de esias pruebas, sin apoyarse en 
otros datos clínicos, no obtenemos ningún resultado sa
tisfactorio . 

DA'fOS CLÍNICOS 

/.Qué dat os nos proporciona la clí:nica para asegu
rarnos que existe la insuficiencia hepatica ~ 

Ya hr hablado de mi critcrio respecto a aquello que 
los autores clasifican con el nombre de pequeña insu
ficicncia. Veamos lo que dice l!'. GLENARD, en 1902, al 
IV Congreso francés de l\'Iedicina : "A mas de la gran 
insuficicncia, que es la agonía del hígado, como se ob
~;erva en la icterícia grave; a mas de la pequeña insu
ficicncia que se presenta en la fase aguda de las en
fermcdadcs del h ígado, como la cirrosis, Jas angiocolitis, 
las dcgeneraciones, existe todavía una insuficiencia ma-> 
pclJ.UCila. Esta es constitucional, he1·editaria o adqui
rida, cróni.ca, incurable, se la enc1wntra en todo un 
yntpo de enfennedades no clasificadas conw enfenne
dadcs del higado." 

"Las enfermedades que yo considero hijas de esta 
insufici.cncia hepati.ca y que a mi. entcnder han dc ser 
<:onsidcradas como enfermcdades del hígado, son las en
fcrmedades llamadas de la nutrición; ciertas di.spepsi.a~; 
gastricas o intestinales; ci.crtas neuropatías o ncura~:;t<·
nias llamadas esenciales, cicrtas ptosir;, muchas clorosis, 
algunas dermatosis y, en fin, una serie dc pequeii.as mo
lrstias dcsi.gnadas por el síntoma dominantc, tales eomo 
l'i <>streii.imiento crónico, Ja eolitis muco-membranosa 
y la jaqucca. La insuficiencia del hígado representa eu 
<•stas enfermedades el papel de una diatcsis. A esta in
suficicncia diatési.ca, el único término qnc se le pm•de 
aplicar es el de "Hepatismo". 

:S u hijo Roger GLENAHD, en sn libro El H epatismo 
(1922, pag. 212) acepta la manera de pensar de su pa
drc y aii.ade: El hepatismo es esencialmente una enfer-· 
medad fnncionaZ en el sentida de qne no le correspondl' 
ninyttna lesión microscópica ni modificación lli.stoM
gicrt. 

"Las autopsias de estos enfcrmos son muy rarar;. 
Como los eufermos a los que me rcficro no guardau 
<:ama. si muriesen inesperadament<>, su autopsia scrí:: 
rchusarla, pues pertenecen a la practica priYada por la 
naturalcza de su enfcrmedad. Por el mismo motiYo no 
se prestau para la experi.mcntación. Es nPccsm-io. p11rs. 
pam estudiarlos, limitarse a 101 diagnóstico inerme." 

Xoel FrESSIXGER :-· Robcrto CASTERAX, en La Prcssc 
f/¡ ennale et climatique (15 mayo 192ï), dese ri ben como 
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s.ignos de la gran insufi.ciencia hepatica, los siguientcs : 
:Síntomas generales: Enflaquecimiento, deshidrata

eión, edema declive. 
:Síntomas nerviosos: Astcnia, pérdida de la memo

l"ia, indiferencia y sopor, subdelirio. 
Aí~üomas vascularcs: Dilataciones capilares y hemo

JTaglas. 
Síntomas dolorosos: Pseudocólicos hepaticos, bipo, 

amol"atamicnto de la mucosa bucal, subicterícia y crisis 
ictéricas. 

Y síntomas cardíacos y rcnalcs. 
CJn esta sintomatología tan vaga, no creo que haya 

ningún clínico capaz dc diagnosticar la insuficicncia 
hcpatica. 

'I 

CONCLUSIONES 

Primera. Que en el cuadro de la insuficiencia hepi
tica se han incluído síntomas que no tienen nada que 
ver con ella. 

Segunda. Que es neccsario para el conocimiento dc 
los síntomas de la insuficiencia hepatica, así como para 
valorar sus medios de exploración, conocer antes a fon
do la fisi.ología del hígado. De esta manera podran atri
buirr;c a su verdadera causa cicrtos síntomas que hoy 
abusiYamcnte se incluycn en aquélla. 

Tercera. Hoy por hoy no ha de exigirse ni cspe
mrse dc Ja exploraci.ón funcional de la glandula hepú
tica mas de lo que puedc lógi.camcntc Llar: primero, 
porque como dccíamos antes, no cxiste todavía una idea 
clara de la fisiología del órgano, y segundo, por la di
ficultad de los métodos, a veces incxactos, otras no prac
ticos y la. mayoría mal dirigidos. 

Cuarta. El cr;tudio clínico cuidadosamente hccho dc 
los cnfermos, tcniendo siempre en cucnta las relaeionc~ 
entre el hígado y los dcmas órganos de la cconomía, 
<'S aún el medi.o mas importantc para orientar el diag
llÓStÍCO, mi.entras no se encucntre una sintomatología 
mas racional y mas precisa lJ.UC la que SC ha indicaclo 
hasta hoy. 

Quinta. Nucstra exp<'riencia con el abundantc ma
terial del Hospital de la Santa Cruz ~- San Pablo en 
enfcrmos del hígado, nos permite a.firmar que, cuando 
el criterio clínico es insuficicnte para harcr un diagnós- · 
tico U<' insuficicncia hcpatica, y lo es la mayor partc 
de las veces, la explorarión funcional tampoeo rcsuclve 
el problema. 

1Jall8 lr r·aclrc de l'ill.,llffisanr·P /¡r'patir¡ue 011 rt indu 1111e 
'<'rie cle -'<JJIII[Jfome-'< <{lli 11'011/ a/11"1111 ra¡J1wrt arec <·ellr-<"i. 

l 'our fe I"Oil1Wi8.,CII/f'111 <lrs ·'lflllfllome., cie l'ill.,uffisanee ilé
¡¡atir¡lll': rle mf>ml' r¡ue JJ()I/r l't"ltlurr son mo¡¡en cl'e.rploration. 
il l''t ll<'eessairP de r·o111W1fre ¡¡n'alof¡lcment ri it fonrl la pllu
si()/Of!il' llu foie. ])e <"Cite fl/("011 i/ .,f'!ll J)Os.,i/¡/e rl"affril!ller 
ri lcur r<'ritoi!IC ¡·rutse <"l'rfains s!f/1/f!IOIIII'·' r¡ue <le nos jour., 
''11 attrilnte rl"une nwniiTe al¡u.,i¡·p dons eelle-lrí. 

On ne peut '111uellemutl e.rirwr ni atteurlre de /'c.r¡¡lorrtfirlll 
[()lli"/ionnPilc rle la ff/onde ll(¡m/ir¡ul' piu., qu'Plle nr ¡¡eut clon
!H' r loyir¡uemelll: d'al¡r¡rc/. ¡¡an·r· r¡ue. r·omme 11011-' /"aroli-'< rlit 

11/11., l1out, ¡¡, u'eri.,fr' i"'"' Cl!r·m·c 1111e ii/{e 11ette de la ¡¡h¡¡.,io
lo[lie de r·et or!f'IIIP: et < 1/.,lliff'. ,¡ r·au.,r de., diffieullt'·' ries 
111(/lwrle.,. 11111 foi., ineJ·acles les 1111es. peu ¡¡ratir¡ues /e., au fn•., 
r t 111111 rlirifi(C,, lo ¡¡Iu-'< {¡rande ¡mrtie d'entre elle". 
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L'étude clinique soigneusement faite de.~ malades, toujours 
en tenant cmn.pte des r·elations qui existentent entre le foie 
et les autres organes de l'économie, est encore le nwyen le 
plus important pour orienter le diagnostique, a moins que 
l'on ne découvre ttne symptomatol{Jie plus rationneUe et plus 
pr·écise. 

Nofre expérience avec l'abondance du rnatm·iel de !"'Hospi
tal de la Santa Cruz y San Pc!blo" avec de malades du foie, 
nous perrnet d'afjir·mer que, q1wnd le critère clinique est in
.mffi.«ant pom· torn~er un diagnost-ique d'insuftisance hépati
que (et n l'est la plupart du temps), l'explomtion tonction
nelle ne résoud pas le problè1ne. 

SUli!JfA.RY 

In tlle scherne of hepatic insufficiency have been included 
a 8eries ot .~ymptoms completely strange to them. 

11'or the dt!e knowledge ot the symptom8 ot hepatic in8uf
ticiency, and also for the valoration ot its rnea.ns ot explora
tion, it i.s necessary to lcnaw before per·tectly the lever'.~ 
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physiology; a nd so it will be possible to attribue to their 
exact causes car·tain syrn.ptoms actu~lly and abusively includ
ed in that. 

lfor the tim1:1 being, nothing more may be asked nor e:J:pect
eà from the functional explomf'ion ot the hepatic glmtde than 
that U can logically, give, jirst beca,use, us yet stated, we 
are still út want ot e~ clear· idea about the physiologic tunc
f'ions ot this o·rgan, and seconcl, because ot the difficztlties 
ot the methods, tçhich a re sometünes inexact ones, meanwhile 
others are not practic, and the greatest part ot them badly 
directed. 

The cct1·eful study ot the sick person.~, talcing al¡cays in 
account tlle relations exi sting between the lever and the 
renwining or·gans ot the economy, is still the most important 
mean for the diagnostic' s orienta tion, a nd this uritil a. mm·e 
rational und mm·e accurute symptology is discovered. 

Our experience with plainty ot material ot the "Hospital 
cle la Santu Or·uz y San Pablo", with persans afjected b¡¡ 
lever descases, ena.bles tt8 to assert tlwt, u:hen the cUnical 
criteriunt is not sutficient to create et diagnoMic oj hetJalic 
in8nfticiency (anà such occ:ures in ·most of tlle case8), ther~ 
the functional explm·ation does not 1·esolve the problern. 


