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Introducción
En la Argentina el Profesor Dr. Andrés E.BIAN­

CHI, ha sido el primer patólogo que publicara estu­
dios sobre la punción biopsia hepática, desde el 

punto de vista de la Patología y en la parte clini- 

ca con los Dres. BERETERVILE y LAZZARI. En el co­
mienzo de la práctica de la punción biopsia utili­

zaron la aguja de 12 d., la que a menudo, daba como 

resultado, una biopsia exigua.
Luego de utilizar la aguja de VAN SILVERMAN, 

es cuando afirman que obtienen biopsia sin fracasos 
con cantidades de tejidos suficientes para el es­
tudio anatomo patológico y químico.

Los autores arriba nombrados utilizan la si­
guiente técnica; después de haber efectuado el es­

tudio clínico del enfermo para determinar discra- 
sias sanguíneas, etc., proceden del siguiente moda 

determinando los límites de la glándula; anestesia 

local a nivel de la linea axilar media, introduc­
ción por el 7o espacio intercostal de la aguja ele­

gida, hasta el interior de la glándula, adonde se 

llega término medio a los 3 cm. Concomitantemente 

el enfermo se mantiene sin respirar, se retira el 

mandril y se introduce la pinza bivalva la que per­

manece estática mientras se profundiza solo la agu­

ja y se efectúa en un segundo tiempo la rotación 
de la pinza.

Según las distintas publicaciones, la morta­

lidad varia desde 3 a 7 por ciento, en la punción 

hepática.
La punción biopsia tiene como propósito lo 

siguiente;

1) El diagnóstico: que debe ser hecho en los casos
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en que por los medios habituales no se puede reali­

zar y en aquellos en que el examen clínico revela 
un¿hígado de tamaño desusado aunque no haya tras­

tornos evidentes y cuando los análisis de laborato­
rio por mas finos que sean, nos dejan con dudas*

2) Los diagnósticos diferenciales es donde la 
biopsia hepática es determinante, por ejemplo, pa­
ra el caso de ictericia obstructiva con las hepato­
sis, cirrosis y cancer. También encuentra justifi­
cación en los procesos en que hay participación he­

pática, como por ejemplo en los enfermos cardíacos. 
Lo mismo que este método puede aseverar un diagnós­
tico, puede darse el caso de echarlos por tierra.

Podemos diferenciar una cirrosis bronceada de 

una de LAENMEC, cuando ésta es acompañada de pig­
mentaciones y pueda inducirnos a error.

En otras ocasiones es utilizable como método 

de diferenciación ej.: una hepatitis grave de una 

hepatitis séptica difusa, lo cual hace variar fun­
damentalmente la terapéutica.

3) En otras ocasiones en que el diagnóstico 
logrado con ayuda de todas las armas que tiene a 

su alcance la moderna clínica (excepto la punción 
biopsia) fué de hepatitis aguda, éste debió ser co­
rregido con el auxilio de la punción, por colangio 

hepatitis, que cambió radicálmente el tratamiento 

instituido.

Los Doctores, BERETERVIDE BIANCHI y LAZZARI 

que en nuestro país han practicado intensamente es­

te moderno método, creen que gran cantidad de sín­

dromes Bantianos, son cirrosis de LAENNEC con gran 

esptehomegaliaj segán lo observado por ellos, en los 

cuales no está indicada la esplenéctomia.
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La punción biopsia cuando es hecha con corree 
ta técnica es de fácil ejecución y de gran exacti­
tud como método de exploración funcional.

Se aprecian desde enormes alteraciones celu­
lares hasta las minimas representadas en el con- 
drioma celular. El Profesor Br. Andrés E. BIANCHI 
mediante el auxilio del microscopio de contraste 

de fase, estudia el condrioma hepático. La micros- 

copia de contraste fásico fue utilizada ya con 

gran éxito en los EE.UU» para el estudio del pan- 

creas en las diabetes.

Fueron descubiertos nuevos conocimientos celu­
lares que hasta el momento permanecieron oscuros 

hasta con las más grandes amplificaciones de los 
métodos microscópicos corrientes.

Es posible seguir la evolución de por ej. la 

esteatosis. Se puede avizorar el pronóstico del 
caso; por ejemplo, en las hepatitis epidémicas.

La punción biopsia, permite estudiar los pro­

cesos que debido a su benignidad nunca llegan a la 

mesa de necropsia.
0O0

El Hígado

Alteraciones tisulares del Hígado

Situación:

Ocupa la región hepática y superficialmente; 
al hipocondrio derecho, al epigastrio derecho e 

hipocondrio izquierdo parcialmente. Profundamente 

corresponde a la parte superior de la cavidad abd$. 

minal.
Está contenido en la fosa hepática, limitada 

por el diafragma la pared abdominal, el colon trang. 

verso y su meso. Tiene amplia comunicación con la
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fosa gástrica.
Sus caras tienen las siguientes relaciones 

que se diferencian según el lóbulo que se examine:

Cara convexa: En el lóbulo derecho está en re­
lación con la pared abdominal anterior, parcialmení 
te en el resto se relaciona, al segmento torácico, 

con el diafragma. El lóbulo izquierdo es más peque­
ño que el derecho con menos relación con la pared 

abdominal anterior, se relaciona a su vez con el 
diafragma que lo separa del pericardio, corazón, 

pleura y pulmón-izquierdos.
Cara cóncava: Los dos surcos la dividen en 

tres zonas, derecha, media e izquierda.

La izquierda se relaciona con el estómago.La 
derecha con la vesícula, el ángulo cólico derecho, 

con el riñon derecho y la capsula suprarrenal de­

recha.
La media es muy importante relacionado en el 

segmento anterior con la primera porción del duo­

deno y en la posterior con los órganos de la re­

gión celiaca.

Borde anterior: Es muy delgado sigue el re­

borde de las últimas costillas.

Borde posterior:Grueso, relacionado a los pi­
lares diafragmaticos, esófago, neumogástricos,aor­

ta, vena cava y columna vertebral.
El extremo derecho es grande y corresponde 

al diafragma, pleura, pulmones y costillas. El ex­
tremo izquierdo es chato y se insinúa entre diafra g 

ma y estómago.
El pedículo hepático esta constituido por la 

porta, la arteria hepática y el colédoco que in­

tervienen en la constitución del límite anterior 



15

del hiato de WINSLOW y que siguen juntos en el es­
pacio portal.

Las vías aferentes del hígado son la arteria 

hepática y la vena porta; las eferentes, la vena 
suprahepática y el colédoco.

Estructura:

El hígado consta de una parte mesenquimatosa 

y otra epitelial; dos tejidos especializados que 

tienen una función a cumplir, que están en íntima 
relación. Las glándulas terminan en fondo de sa$o 

y es aquí donde están las células diferenciadas; 

la parte distal es la menos diferenciada, constiQ 

tuyendo los canalículos excretores.

Las células proximales son las más poligona­
les con un citoplasma que contiene mayor número 

de inclusiones. El límite del conducto biliar está 
hecho por estas células poligonales que se notan 

muy bien en las ictericias obstructivas. El tejido 
circundante de los lobulillos tiene un sector no 

diferenciado, alrededor de la parte excretora, que 

es irrigada por la circulación mixta ya explicada. 

Los tejidos en vecindad de las trabéculas es altaQ 
mente diferenciado, los sinusoides tienen íntimo 

contacto con las células y la sangre.

Las células parenquimatosas y las de KUPFFER, 

forman un dúo sinergico que se denomina hepatona.

La primera circulación: sangre - hepatona - 

bilis, corresponde a la de las funciones externas, 

es decir a las biliares.

La segunda circulación es: sangre - hepetona - 

sangre es de función interna. Los puntos muertos d» 
los túbulos biliares tienen su ubicación en las in*» 

mediaciones de la vena central. La parte correspon-
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diente a la periferia es la excretora. En los án­

gulos que dibuja la disposición celular (que es 

poligonal y de 6 lados)t se encuentran los espacias 
portales. Ahí es donde se encuentran los ramos de 

la arteria hepática) de la vena porta y de los con­
ductos biliare*s.

La circulación biliar se hace en dirección ha­

cia la vena central.
El tejido conjuntivo intrahepático, constitu­

ye las trabéculas del órgano, y son prolongaciones 

de la capsula propia, la capsula de GLISSON. Esta 
cápsula es la que separa los lobulillos del órgano 
y constituye su soporte par.enquimatoso• Esto es so­

lo visible en los ángulos de la figura geométrica 

que dibujan los lobulillos debido, a que la natura­

leza del nombrado conjuntivo es muy delicada no 
viéndose en los lados, donde nó hay límite neto en­

tre uno y otro lobulillo.

La vena porta, poco después de penetrar en el 

hígado se divide cada vez en más pequeñas ramas, h 

hasta terminar en los espacios interlobulillares• 
De aquí es de donde parten las ramas para los mis­

mos lobulillos llevando la sangre de origen portal, 

al contacto con la célula hepática. La vena entra 
en compañia de la arteria hepática, que se divide 

en finos ramusculos capilares, en los mismos espa­
cios interlobulillares. También de aquí parten ra­

mas, que acompañan a las de origen portal, penetran 

en la intimidad lobulillar. Cuando ya se encuentra 

en esta intimidad, la sangre, va por los sinusoides 

entre las células hepáticas. El retorno se hace por 

la vena central del lobulillo, que desemboca en una 

de mayor tamaño, la suprahepática y luego en la ve-
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na cava inferior.
De lo dicho se ve qué el hígado, presenta una 

disposición circulatoria, muy distinta a la de 

otros órganos, de circulación doble y de dos celid 

ó ades distintas, como es la venosa y la arterial. 
El eje del lobulillo lo constituye la vena central 
que está separada de las ramas de la porta y hepá­
tica por las células hepáticas, que se disponen a 

manera de rayos de una rueda. En los sinusoides se 
disponen las células de KUPFFER que pertenecen al 

SISTEMA RETICULO ENDOTELIAL. El capilar esta limi­
tado por las células hepáticas cuya, circulación se 

hace del centro lobulillar a la periferia para 
unirse a los colectores, cada vez mas grandes y 

luego llegar a constituir el canal hepático.

0O0

Función

El estudio de las funciones metabólicas del 

hígado, a pesar de los adelantos ya alcanzados no 

son perfectos.

En esta glándula se atesoran alrededor del 
5% de las grasas alimenticias. Esta puede variar 

según las necesidades, ingestion, oxidación y ab­
sorción. Este almacenamiento hepático puede sufrir 

otras variaciones motivadas por diferentes noxas, 
como el alcohol y las infecciones.

El metabolismo hídrico, encuentra en el híga­

do un importante eslabón, en la reserva de la san­

gre intrasinusoidal, para la regulación de la vo­

lemia.

Tiene importantísima función en la destruc­

ción de los estrógenos, y la hormona antidiureti- 

ca de la hipófisis.
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Las reservas proteicas están separadas de las 

del glicógeno. La producción del fibrinogeno, pro- 

trombina, albúmina y globulina son otras funciones 
importantes que se realizan en este órgano. Ademas 

actúa en el metabolismo aminado y en la formación 

de urea.
Hace tanto la glicogenesis como la glicogeno- 

lisis.

Sintetiza los hidratos de carbono a partir de 

prótidos y grasas y esterifica el colesterol.
Con respecto a la sangre; en el feto y en el 

recien nacido es donde son producidos los primeros 

glóbulos rojos. Con respecto al adulto llena una 

importante función, almacenando el principio de ma­

duración eritroblatica, con el cual llegan las ce- 
lulas rojas hasta el grado de maduración adecuado.

Es asimismo la sede de almacenamiento de hierro 

y cobre, produce sustancias para la coagulación y 
tambión factores que intervienen en el proceso opues­

to, como la heparina. La función antitóxica es lle­
nada ampliamente, oxidando, reduciendo, acetilando, 

etc.•.
La excreción, es otra función que cumple y es 

una importante para su vida, excreta: pigmentos,sa­
les biliares y coleste ról.

Depósito de enorme importancia es el que se 

realiza con las vitaminas, (que ya se sabe que gran 

importancia tienen.)
En su seno hay innumerables cólulas que corres­

ponden, al sistema retículo endotelial de elevadas 

funciones y que MARCHIAFAVA quizo sintetizar bajo 
la expresión, hemocateretica granulopexica protecti- 

va.
oOo
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Estructura Geométrica del Hígado y su Función

Al usar el té rmino geometría, se dete expli­
car lo que se pretende en materia de formulas jes- 

te punto ha sido bien aclarado por G.H. HAPJDY en 

1925.
En un lugar complejo, como es un árgano vi­

viente, y en especial uno que es vital para el 

organismo, las dificultades analíticas son muy 

simplificadas, si el total es reducido a unidades. 
No hay duda que la época mas importante de la bio­

logía ha sido el descubrimiento del origen celu­

lar de la vida, que es a su vez el reconocimien­

to del único material viviente: el protoplasma, 

cpmo medio de construcción de las unidades celu­
lares y sus derivados» Aun mas asombroso es el 
poder de este sustrato 'plástico viviente de pro­

pagad ón personal, que esta en íntima relación 

con el tiempo. Esta unidad de vida reposa, en el 
mismo origen de nuestro conocimiento, de la es­

tructura y función, siendo conocido que no existe 

separación de estas por categorías. Es convenien­

te aplicar ideas similares en el organismo anor­

mal y aceptar unidades de enfermedad como base 

de patología.
Generalmente hablando, estas unidades Corres­

ponden a células alteradas, pero esto no ocurre 

en todos los casos y hay dificultades para eludir 

la. impresión de las complejas asociaciones celu­

lares como unidad de enfermedad, las cuales se 
localizan por zonas, caracterizándose asi al tér­

mino de manera más topográfica que matemática, 
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implicando una cantidad de cualidades anormales y 
quiza normales, originadas no en pocas células 

sino abarcando otros territorios celulares. Ya 

estamos familiarizados con el concepto celular 
hepático. Sus métodos histológicos no dejan duda 

sobre la individualidad de dicha célula, acerca 

de su estructura y la producción de sus variacio­

nes.
Las células hepáticas pueden ser separadas 

d@-.la gran masa de tejido, con el método de la 

mi cr omanipulación. El cultivo tisular ha podido 

producir artificialmente pequeñas cantidades de• 

estas células. Tales tentativas hasta ahora no 
han alcanzado los brillantes éxitos, que se han 

obtenido con ciertas células, por ej. con un or­

ganismo unicelular llamado ova. En otras palabras 

no existe evidencia segura que la célula hepática 
individualmente considerada, como unidad morfoló­

gica, representa la unidad funcional.
Con cierta probabilidad la cantidad de dos9 

unidades coincide con lo que se denomina "Formu­

la fundamental del hígado".
Pero hasta que conozcamos mucho más sobre 

las células hepáticas, sus relaciones con otras 

células, sus fuentes de nutrición, la calidad de 

la misma, no podemos utilizarla como unidad geo­

métrica, sobre la cual construir una fisiología 

y patología racional.

Estamos entonces forzados a dirigirnos hacia 

otro grupo de unidades; el lobulillo hepático.

Se acepta con considerable seguridad, las 

variedades de tipos de la unidad lobulillar, por 
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ejemplo,el hígado de cerdo, en el cual la unidad 

lobulillar puede ser aislada, Los cuidadosos es­

tudios de JOHNSEN en 1917, 1918 y 1919 y los de 
WHITE en 1939, hacen luz sobre este punto» Estos 
autores hablan del tamaño del lobulillo y de su 

numero total en diversos períodos de edades. El 

hígado del cerdo adulto contiene 450 a 500.000 de 

dichos lobulillos y cada uno posee cerca del mis­
mo número de células hepáticas, que permite a gro- 
so modo estimarla como; 2,5 X Í0“^ cólulas en to­

do el árgano según mediciones del autor. El híga­

do humano tiene alrededor de ciento cincuenta mil 

millones de células»
El lobulillo hepático es variable en su geo­

metría la que usualmente se describe como un po­

liedro de 5 o 6 lados (PFHULL 1932), por su parte 
WHITE dice que en el cerdo el diámetro aproximado 

es de 370/ a lo s pocos días de nacer hasta los 
1550^ a los 297 días»

La mayoría de las investiagaciones sobre es­
te asunto, consideran como diámetro máximo al de 

1 a 1,5 mm. reconociendo que es poco si hay aumen­

to del número de lobulillos durante la vida.
Los lobulillos pueden crecer en tamaño, mo­

delados por la distribución de sus componentes 

(células hepáticas) como unidades, con vasos san­

guíneos. MALL en 1906, afirmo que hay continuamen­

te un reajuste en el modelo vascular durante el 

crecimiento, con gran aceleración en el reordena­

miento durante la pubertad. Pero el lobulillo he­

pático es algo más que un compuesto tridimensional, 

hecho de miles de cólulas ordenadas, más o menos 

con una misma tipología, en relación íntima con
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las arborizaciones vasculares y linfáticas.

Estas coordinaciones de ejes de referencia, 
son verdadera y suficientemente claras, consti­

tuyendo una figura geométrica de sistema cerrado, 
la cual se altera con los cambios patológicos.

Hay otro eje de vital importancia en la geo­
metría viviente del lobulillo hepático: es el 
factor tiempo, que no debe dejarse a un lado.

No hay dudas de que el conocimiento sobre 
el aspecto tridimensional del lobulillo hepático, 
pueda hacernos familiar las figuras en algunas 

de estas actividades; el análisis químico nos da 
la idea de la composición de las células y de 

sus requerimientos en un momento de la vida.
Pero esto es solamente posible cuando nos 

damos cuenta de la importancia del tiempo, permi­

tiendo los cambios morfológicos y químicos, con 

la apeciación de la intrincada actividad metabó- 

lica de las células parenquimatosas del órgano.
Pe esto surge la idea de mecanismos que ha­

cen posible la demostración de la función, que a 

su tiempo prepara el camino para una patología 

regional.
Pero se hace necesario hacer una definición 

para el eje tiempo, de su origen y de su direc­
ción, si es que' realmente posee este componente.

Por de pronto, no podemos hacer mád que adi­

vinar en estos temas, hasta que ellos sean funda­
mentalmente estudiados desde el punto de vista de 

la geometría de la enfermedad.

Podemos reconocer en el curso de cualquier 

enfermedad natural:

Io) un punto de partida que es estructural 

y temporal;
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2o) la orientación direccional de la enfer­
medad en relación al tiempo y al espacio;

3o) el aproximamiento a alguna clase de lí­
mites, como el experimentado en la resolución di­
solución o muerte.

Otra vez el espacio y el tiempo son igualmen­
te importante y muy íntimamente unidos e insepa­
rables# Parece ser que estamos tratando con un 

vector geométrico en cuatro dimensiones en los 
límites del sistema (los lóbulos) que por medios 

no rígidos, surgen de la interacción lobulillar.

Con suficiente destreza matemática sería poG 
sible trasladar estas ideas a símbolos y construir 

una formula de enfermedad. Este problema puede 
ser estudiado por primerisimos principios, como 

los que GILBERT en 1902, dejó sentados en geo­

metría en general#
Pe otra manera un afrontamiento mas ventajo­

so puede ocurrir si se consiguiera una fórmula al­
gebraica lógica. Momentáneamente, el lobulillo he­
pático puede ser aceptado, y debe serlo, como uni­

dad de ese órgano.

La evidencia morfológica sobre este punto es 

convincente. También cuando los límites del lobu­
lillo no están bien delineados, como ocurre en el 

hombre *

Tan lejos como podemos ir, cada lobulillo es­

ta compuesto por similares células hepáticas, or­

denadas más o menos similarmente sobre los vasos 

sanguíneos, y conductos biliares, ambos esencia­

les para la existencia celular.

Privado el lobulillo de su aporte sanguíneo, 
o de su oxígeno, las células componentes mueren 
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casi instantáneamente; de todos modos ocurre una 

curiosa inercia, en el proceso de muerte. Si hay 
interferencia, con la lilis hepática, puede lle­

garse al mismo resultado» Las células y estos dos 
factores explican los resultados de los experimen­

tos con injertos hepáticos» Años atrás OAKLEY y 

CAMERON en 1934, experimentaron con pequeños tro­
zos de tejido hepático, a los cuales se les hizo 

cuidadosos estudios de la estructura, encontran­
do raramente que las células’ se unieran al pequeño 
conductillo biliar. Pe esta experiencia, se dedu­
jo que una buena provision de sangre y?.un conti­
nuo sistema excretor, eran esenciales para 'su 

subsistencia»’
Reflexionando sobre estas deducciones, se 

piensa en la unidad hepática, que es algo más 
pequeño que un lobulillo, por ser un grupo celu­

lar acompañado de un conducto vascular y de otro 

biliar.
Se hace mención, de que no se tiene la prue­

ba de que la célula sola pueda actuar como unidad. 

Puede sobrevivir, por un tiempo en injertos y a 
no dudar tiene alguna función, pero fatalmente 
tarde o temprano, muere. Se sospecha, que, como 

en músculos y riñones, debe haber una distribu— 
ci ón del trabajo, asignándose a unas y a otras, 
descanso y trabajo.

Se puede comparar, al hígado como un mosaico, 

cuyas partes tienen distinta función y vulnerabi­

lidad de tiempo en tiempo.

CAMERON en 1937, dijo que existian ciertas 
cantidades de células en un lobulillo. La razón 

para vertir este concepto descansa en los más tra-
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bajosos métodos de investigación histológica.
Se dice que la bilis y las sales biliares es- 

tan concentradas en la zona periférica del lobuli- 
11o, mientras que, el glicógeno y las proteinas en 

la zona central (ROSEMBERG 1910; BOCK y HOFFMAMN 
1872; BURFURTH 18851 ARNDT 1924; GROSS 1926; EIES- 
SINGER en 1914; EORSGREN 1918-1928-1929; HOLMGREM 

1931; PEHUL 1932; OVERBECK 1943>) De tiempo en 
tiempo las variaciones estructurales han sido a- 

tribuidas a las células hepáticas: NOEL (1923), 
encontró más mitocondrias en las células de la zo­

na central, que en las periféricas.
Una observación que fue aseverada por KATER 

1931, HALL y MC KAY en 1933 y otros, dice de di­
ferentes aspectos que son comunes.- RIEDLEY ha de­
mostrado recientemente en preparados con hígado 

de ratón, que la ubicación de las mitocondrias, 
puede hacerse en cualquier lugar de la región lo­
bulillar. Las células mononucleares son general­

mente centrales y las binucleadas periféricas. 
Cuando se sepa más sobre los pocesos enzimáticos 
del lobulillo hepático, habremos avanzado más 

hacia un convincente conocimiento de la función 

lobulillar.

Otro factor puede referirse a la clase de 

sangre que fluye a través del lobulillo. SENEVI- 

RATNE, piensa que hay especialización celular a 
lo largo de la vena central y hepática para la to­
ma de ciertas substancias químicas de origen san­
guíneo .

La coloración intravital, por ejemplo, loca­
liza con regularidad, en estas regiones, bien in­

dependientemente de cualquier otra; el SISTEMA RE-
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TICULO ENDOTELIAL. |
Finalmente el lobulillo muestra cwílosas va­

riaciones periódicas de actividad.

Los investigadores FORSGREN, HOMGREN y cola­
boradores han establecido que existe una variación 
diaria de flujo en la actividad celular de sales 
biliares y glicógeno, que parecen ser independien­
tes de la ingesta o del flujo sanguineo*

Los sinusoides hepáticos, constantemente se 

abren y cierran a intervalos irregulares. El sig­
nificado que estos fenómenos tienen, todavia no 

poseen una correcta interpretación. Claramente la 

geometria tisural debe tomar en cuenta, todos los 

cambios de estructura y función, teniendo en cuen­

ta ademas que tratamos con entidades dinámicas y 

no estáticas.
0O0

El Comportamiento Hepático.

A pesar de lo dicho anteriormente, no hay bue­

nas razones, para sospechar función, o concentra­
ciones, en partes de los lobulillos hepáticos. Tan 
importante es este asunto que CAMERON lo (llamo 

"Formula fundamental del comportamiento hepático."
Es bien sabido que el hígado de los animales 

de experiencia, y a no dudar que el del hombre tam­

bién, puede lesionarse sin que exista ninguna evi­

dencia de ello, trastorno funcional por existencia 
de una cantidad mínima de tejidos saludables en 
preservación.

*»
Esta fracción que es necesaria para sobrevi­

vir, varía de un animal a otro, pero siempre es
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muy pequña. En el perro, por ejemplo, atarea a
I

1,12 del total, y la rata aún menos, Para la frac­

ción sobreviviente, no importa cual haya sido el 
plano de sección, es decir que el órgano, puede 
ser seccionado en cualquier plano, sin que se al­
tere el resultado» También es cierto que la sec­
ción puede hacerse en varios planos tan grandes 

como sea necesario, como para que la porción con­
serve el funcionamiento animal•asintomatico.

Pe esto se deduce que ninguna porción del 

órgano es esencial para el normal funcionamiento 

del hígado» A similar conclusion se llega cuando 
se estudia el efecto de variados venenos» Unos 

destruyen las zonas centrolobulillares de una ma­
nera especial en cado lobulillo; otros ejercen 
su efecto en la zona periférica (gracias a las 

investigaciones de F.A. PENZ, se conoce el efec­
to de un veneno: el Berilium) y otros destruyen 

la zona media de los lóbulos. Aquí nuevamente no 

son visibles los efectos de enfermedad en la frac­
ción sobreviviente de tejido sano. Pe esto se 

entresaca la Fórmula Fundamental:

Io) Cada una y toda la porción del lobuli­

llo, posee equivalentes propiedades funcionales. 

Aun mas, una ¡ffóirmula similar puede establecerse 

sobre el poder de regeneración hepática. No im­
porta donde ni como el hígado es herido.

2o) La regeneración es igual para toda la 
fracción sobreviviente, proveyendo esa fracción, 

el mantenimiento del hígado en su. función.

Esta fórmula es quiza tan perfecta como 

ejemplo de la interdependencia de estructura y 

función, como las otras conocidas a travós de la 

biología.
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3o) La unidad total de regeneración hepática 
es menor que la del lobulillo hepático provisto 
de adecuado flujo sanguineo con mantención de su 

sistema excretor» Los injertos, llevaron a una 
deducción similar»

4°) La unidad de regeneración hepática y de 

función es independiente del aporte nervioso.

Esta última fórmula es puesta en duda por 
diversos investigadores.

Con estas fórmulas pueden edificarse los cua­
dros de enfermedades que el patólogo debe inter­

pretar.

oOo
Introducción a la forma geométrica de la enferme­

dad hepática.-

Un cuidadoso estudio del tejido hepático, di­
ce de las figuras en mitosis en los hepatocitos y 
también en las células de KUPFFER que lindan los 

sinusoides.
En el hígado de la rata (BUES y MARBLE en 

1937), notaron una mitosis en 10 a 20.000 células, 
lo cual esta de acuerdo con la del hígado humano. 
El promedio de mitosis aumenta muy considerable­

mente después de lesiones, que significa el reem­

plazo de las células que perdió el hígado en dicha 
lesión.

La evidencia déla division mitotica eñ un te­
jido normal sugiere, que un cierto desgaste existe 

a través de la vida tisular, este mismo desgaste 
se evidencia mediante el depósito de un pigmento 

marrón (Lipofucsina) en las células antiguas, que 
van siendo reemplazadas, con regularidad. Existe 
un balance que mantiene, mediante este reemplazo, 
al hígado en sus funciones.
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Todavía no se ha ideado un método para deter­

minar la duración de vida de la célula hepática# 
De todos modos se puede estimar la velocidad de 
reparación.

Otro signo de desgaste son las células oscu­

ras, cuyo origen y destino han sido bien estable­

cidas en 1-930 por CLARA, PFHULL y BOHN en 1932, 
ALTMAN en 1946, etc...

Por muchos años las observaciones de estas 

células concordaron con los trabajos de GERMAN» 

Estas células oscuras son muertas o en vías de 
muerte.

No es difícil demostrar más fácilmente que 
ellas se encuentran más en la periferia de los 
lobulillos, como también cerca de la vena central 
y menos a menudo en la zona mediana. Aparecen co- 
mo entidades entre las células normales o más a me­

nudo en pequeños grupos entre las trabéculas lo— 

bulillares. En la periferia del lobulillo, pueden 
configurar un anillo que a veces se extiende com­

pletamente a su alrededor. Se las ha visto agru­

padas cerca de los canales portales, y hasta ocu­
pando una gran fracción del lobulillo.

En otras palabras, las células hepáticas mue­

ren como las simples, en pequeñas zonas, o a ve­
ces en grandes. Modelo de muerte natural pueden 
demostrarse en entidades aisladas focales o zo­

nales.
Este grupo que ha sido observado en estudios 

de hígados normales, es que cumple exactamente con 

los modelos de necrosis vistos fuera de enferme­
dades. Se crée que cualquier estudio déla patolo­

gía hepática, concordará en el encuentro de los 
variados tipos de necrosis que se realizan en
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este órgano.

En definitiva existen cuatro grandes tipos 

de necrosis:

Io) De células aisladas

2o) Focal
3°) Zonal

4o) Difusa.
Los efectos tardíos en muchos lobulillos,de­

notan una reproducción rápida»

Hay dos cosas notables en estos tipos de ne­

crosis, que pueden ser establecidos por la fórmu­
la de comportamiento.

La primera fórmula es: que los distintos ti­

pos representan etapas de complejas formas del 
mismo proceso de necrosis.

La necrosis focal empieza en una sola célu­

la.
La necrosis zonal, es en sus principios y 

durante un tiempo focal.

La necrosis difusa es zonal y masiva, y gran 
cantidad de campos son tomados con rapidez. Todo 

esto pede ser expresado en símbolos de la si­

guiente forma:

A: representa la necrosis focal

B: la zonal

C$ la difusa
A-------*>B——™KJ

A-------

La última fórmula es de más importancia que 

la primera, es decir que la necrosis hepática ca­
si siempre en uno o otro de estos tipos cualquie­

ra sea la causa.
Se necesita tan solo mencionar las diversas 

causas de necrosis para ver cuan razonable es es- 
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ta formula, las causas de necrosis deben ser muy 

diferentes; trauma, temperaturas altas, irradia­

ciones con rayos X, radium, ultravioletas, infec 

ciones bacterianas, venenos tan diferentes, como 
cloroformo, tetracloruro de carbono, sales de mag 

nesio, arsénico, uranium, selenium, suspensiones 

coloidales de sílice, componentes orgánicos, como 

ácido tánico, D.D.T., solventes orgánicos, hormo- 

,nas, alteraciones dietéticas, especialmentes las 

que afectan el aprovisionamhnto de aminoácidos , 

sulfuros y proteínas.

No sería dificil dar otros ejemplos de cuadros 
de disturbios hepáticos, que como simples reglas 
pueden dibujar los tipos de distribución y pro­

greso de lesiones, tales como las regeneraciones 

e infiltraciones, y sobretodo las del proceso de 
reparación.

0O0

Análisis de las reacciones patológicas del higado.

Durante muchos años la tentativa de probar la 

naturaleza de las respuestas fundamentales en el 

higado, por los métodos clásicos de investigación 

basados tan solo en la histología, no consiguió 
llegar muy lejos.

La patología debe anteponerse a cualquier in­

tención en los métodos modernos de biología, bio - 
física y bioquímica, cuando se efectúan estudios 
con fines médico humanos.

Muchos de los criterios datan de los primeros 

dias de la investigación celular, y solo una peque 

ña parte de la ciencia moderna. La microscopía, re 

gla fundamental de patología, debe ser completada 

con la fina microquímica, física y todo lo que la 
fisiología pueda ofrecer.
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En tejidos muy vascularizados, las variaciones son 
a menudo correlacionadas con los cambios en la pro 

vision de la sangre. Los órganos glandulares de 
alta actividad son ricos en sangre, Como experien 
cia patológica un organo depende de un mínimo apor 

te sanguineo para su salud; la interferencia a es­
te cuantum sanguíneo resulta en reducción del núme 

ro de células que compone el órgano•

Es posible aplicar estos principios a una es- 

trucctura como la hepática, de un animal de experi 
mentación, combinando los métodos de histología y 

bioquímica.
Durante los últimos años SENEVIRATNE y WHITE 

han hecho interesentes estudios de la circulación 

hepática, empleando diversas técnicas.

WAKIN Y' MALTN en 1942, hicieron progresivos es 
tudios, con resultados similares& El importante 

trabajo dice que el flujo sinusal, varía continua­
mente eh dosis, ritmo y dirección, muchos sinusoi­

des pueden estr inactivos por largos periodos de 

tiempo; en regiones de lobulillos activos los sinu 

soides se dilatan y la velocidad de circulación, no 
depende siempre del calibre porque en ocasiones, es 

mas rápida en los vasos en contracción.

Aparentemente no hay valvulas en estos vasos, 
los cuales están solamente sometidos a una inerva 

ción simpática. Hay lugares donde esta circulación 

es mixta, venosa y arterial. Se demostró casi ex - 
elusivamente; la presencia de anastomosis arterio- 

venosas en el higado de la rana y rata. WAKIM y 
TÍANN en 1942 , llegaron a la misma conclusión.

Los venenos necróticos, como el cloroformo y
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tetracloruro de carbono, fueron bien estudiados 
por SENEVIRATNE. Encontré que a una bébil constric 

ción de los vasos hepáticos, le sigue una persis­
tente vasodilatación. La necrosis da evidencia de 
la alteración y es por esta razón, que se encontra 
ron dificultades para aceptar la hipótesis de HIMS 
WORTH en 1947, que explica esta lesión por deficien 

te aporte sanguíneofSENEVIRATNE demostró en sus es 

tudios como es influida la circulación hepática 

por tejidos lesionados lejos, con alteraciones de 
la respiración, todo loz cual es digno de tomar en 

cuenta, como explicación de cambios patológicos 
orgánicos. Lo que resulta de esta clase de investi 

gación nos hace volver atrás en la investigación 

celular, y diremos que la necrodis tiene una im­

portancia, adjudicable al protoplasma y al núcleo 

en última instancia(RAPAPORTM.) La cooperación 

entre patólogos y bioquímicos $ físicos ya está 
dando sus resultados. Métodos de investigación 
estudiando los medios enzimáticos in vivo o in 
vitro, en relación con la permeabilidad celular1, 

con la naturaoeza citoplasmática y su núcleo, la 

aislación de los constituyentes celulares, la se 
paración por los métodos de centrifugación, se 

aplican a problemas patológicos, y ya dan resul­

tados .
Algo se ha obtenido observando las acciones 

de los venenos en las células ‘hepáticas.
Han sido caracterizados muchos de los siste­

mas enzimáticos , aislados sobre todo como mito- 

condrias, las culi es últimamente han sido separad 

das de sus células progenitoras por medio de la
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centrifugación, método introducido por CLARA y 

colaboradores, que están empeñados en encontrar 

la funcicnde la célula, su ¿localización, como se 

afectan en los procesos patológicos, buscando la 

relación entre estructura y función.-

0O0

Punción biopsia del higado

De antiguo se antrevió la posibilidad de efectuar 

la punción biopsia de órganos internos.
Con respecto al higado, el primero parece ser 

LUCATELLO (1895), quien empleó la punción biopsia 

con fines diagnósticos. FIESSING-ER Y LAMER efectúa 
ron otro intento en 1932. La actualizaron IVERSEN 

y ROHOLM (1933)- Desde entonces son varias las 

comunicaciones al respecto.

El hepatograma se utiliza corrientemente en 

hematologia, se hace con fina aguja, que nos prop 

porciona células sanguineas, hepáticas de KUPFFER 

y cuando están presentes,los elementos anormales. 

Los colorantes que se utilizan paisa su tinción , 
son los de uso corriente.

El hepatograma, ya suseintamente presentado 

es una cosa distinta a la punción biopsia, que 
consiste en la extracción de una proporción tisular 
que nos proporciona, microcopicamente el mismo cam­

po que una biopsia, efectuada por laparatomía, 
siendo posible también el estudio de las trabecu- 

las del órgano y sus relaciones. En cancerologia es 

donde ha tenido mas éxito dicha técnica.

Según el tamaño de la glándula, se hace la 
punción(para los mismos casos) por via intercostal 

- cuando los límites son normales,- o bien por via 

intratoracica.
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Cuando los hígados son de tamaño pequeño, la 

vía de elección es la intercostal, poe ejemplo en 

los diversos tipos de cirrosis.

Para los hígados grandes la via de elección 

es la abdominal.
Algunos médicos ya prácticos hacen sistemati 

camente una laparoscopía previa a la punción; se­

gún FIESSING-ER ése es un paso inútil que retrasa 
y complica la operación, que todos tratan de hacer 

sencilla y rápida, para su simplificación.
0O0

Agujas de Punción

El material necesario para hacer una punción 

biopsia se compone de materiales de construcción 

espediAA, la que puede ser mas o menos complicada, 

según sea el modelo elegido.

CAZA! recomienda utilizar agujas del diámetro 

de 2 mm. para el adulto reservando las de 1,6 y 1,8 

mmd respectivamente para el lactante y el niño.

La aguja de CAZAL es de 16 cm. (Fig 1)

Los Daneses con IVERSEN han utilizado la agu 

ja de éste investigador. Consta ésta de un mandril 

con punta que sobresale 3 mm. de la aguja camisa en 

que va introducida cuya longitud apoximada es dé 
18 cm. y posee un diámetro de 2 mm.( similar a la 

de la fig. 1)
La punción se hace también con otros tipos de 

agujan además de las ya nombradas.

Aparato de Tripoli Fader.

Consta de una aguja de bisel corto oon mandril 
y una pinza bivalva que se introduce en reemplazo 

del mandril. Los partidarios de ésta técnica dicen



ORIGINAL:Figuras N° 1 , 2 , 3 y  4.
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que los que usan las agujas de IVERSEN 0 CAZA! , 

realizan un exceso de maniobras, exceso de apnea 

voluntaria y mayor peligro para los reflejos dia- 

fragmaticos, que si ocurren traen como consecuene 

cia el desgarro de la cápsula de G-LISSON.

El aparato devTrípoli Fader (Fig,2) és de ca- 

libre 14 y la longitud de 70 mm. con mandril de 

igual longitud y bisel corto. La pinza denóminaaa 

de biopsia, es 2 cm mas larga que el trocar, y de 
un calibre inferior al mismo que permite su entra­

da. Es entre sus ramas que queda apriatonada la 
biopsia que se desprende de su base introduciendo 

un poco mas el trocar dentro del parenquima, coe­
táneamente a un movimiento de barrena todo sobre 

la pinza de biopsia, que ha permanecido estática. 
Se retira todo el aparato, en un solo movimiento.

Una buena biopsia, con la técnica de Tripoli- 
Fader, es la que tiene 2 mm. de espesor por 3 cm. 

de largo. Con respecto a la preferencia por esta 
técnica, las ventajas que acusan los autores son 

las siguientes; pocos movimientos para su ejecución 

la prescindencia de la jeringa y la obtención del 
trozo que se hace sin exponerse a ninguna complica­

ción, cuyas dimensiones son, además, adecuadas.

Otra- aguja que se podría utilizar en la pun­

ción biopsia, es la que se describe a continuación. 

Esta compuesta (segiin lo que se ve en la figura 3) 

de 2 agujas huecas y de un intermediario. El inter­

mediario está ubicado entre los dos pabellones de 

las agujas para mantenerlos en la posición adecua­
da, en el momento de atravesar todos los planos 

superficiales y profundos y ubicarla en el lugar 

donde se desea obtener la muestra. Las agujas son 
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de diámetro una mayor que otra, la menor tiene un 
gancho y se introduce en la mayor, cuya punta no 
es a bisel# En el momento de puncionar, la más pe­
queña, e interior, actúa como mandril y como sobre­
sale en la punta, y es en bisel se facilita la in­
troducción.

El trocar es de 2 mm. de diámetro y de 7 cm. 
de longitud con un pabellón que admite el acopla­

miento de una jeringa.
La aguja menor, en la que esta adaptado el 

gancho, tiene en su extremo, el pabellón con una 

ranura, que indica la dirección del gancho.-

Una vez ubicada la aguja eh el lugar y pro­
fundidad deseada, se retira el intermediario que 

de esta manera permite avanzar en el tejido a la 

aguja con gancho.

Una vez contactados los dos pabellones de las 

agujas se hace girar la interna media vuelta y se 

aspira con ayuda de la jeringa, para introducir 

los tejidos en la aguja. Se retira ésta, al mismo 
tiempo que la exterior se profundiza más y va a su 
encuentro a mitad de camino, obteniéndose una por­
ción de tejido en la parte oblicua del gancho, que 

se remitirá al patólogo, que con ese material in­

formará. Como la aspiración biopsia falla en algu­

nos casos, se podría intentar este procedimiento 

para suplantarla. Diversos autores la han utiliza­
do en casos de tumores oseos.

la aguja de SILVERMAN es de muy ingeniosa con 
cepción, pero segdn algunos autores, presenta in­

convenientes cuando el tejido es duro, como en los 

casos de cirrosis y es más agresiva que las agujas 
corrientes.



39

El trocar de T.A. PINAR de loe Hospitales de la 

Santa Cruz y de San Pablo, Barcelona, España, del 

Servicio de Patología del mismo, asegura segán el 

autor resultados positivos en todos los casos in­

tentados, es decir en el lOOjf de los casos.

La cánula, de 12 cm. termina en un cucharon 
cortante de 9 mm. que tiene un ancho de 2mm. con 

punta en forma de un pequeño agujero (fig.4) que 
abarca media cánula. La otra media, la compone una 

interior similar simétrica que tiene forma de col­
chara cortante de 18 mm. Cuando ambas están ce­

rradas, formal un agujero en la punta (Fig. 10; I) 

y cuando abiertas•configuran dos cucharas super­

puestas (Fig. 10; II). Para obstruir el orificio 

de la aguja, hay un mandril interior de punta afi­

lada.
Se toma el pabellón de la aguja entre el de­

do índice y el medio, mientras el mandril es pre­

sionado por el pulgar, para obturar la punta y al 

mismo tiempo perforar los planos a atravesar.

Se penetra 1 cm. dentro del parenquima hepá­
tico. Se retira 5 cm. de mandril y se abre la cuo 

chara con media vuelta interna y entonces es que 
se adentra 2 cm. más en el interior de la glándu­

la, se cierra la cuchara y se retira toda la aguja.
El corte de los tejidos se hace al cerrar las 

cucharas ( con la externa) y proporciona una biop- 

sia mayor.
Se retira el mandril y abre la aguja con un 

giro de 180° de la cuchara interna, es entonces 

que .se hace visible la biopsia (Fig.10; III) Con 

aire en una jeringa o con suero fisiológico, se 

adapta al pabellón de la jeringa y se expele el 
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trozo por presión dentro de un recipiente con sue­

ro fisiológico.
Se obtiene un cilindro de 2 cm. por 1,8 mm. 

de espesor.
Ventabas de esta aguja según algunos autores: 
Positividad en todos los acaos, según su au­

tor lOOJí.
Rapidez de maniobra, herida hepática mínima, 

biopsia mayor que con otros modelos y sin altera­

ción' mecánica.

La aspiración biopsia es una de las expresio­

nes utilizadas por los anglosajones para designar 
a este tipo de operación, que no siempre se ajusta 

a la verdad. Hay procedimientos como vimos en los 
cuales la aspiración no se utiliza.

Pero en general y con la aguja de IVERSEN y 
C'AZAL que son a la vez muy prácticas y sencillas, 

se hace necesario el empleo de una jeringa de 20 

em3. que puede ser la corriente de inyecciones o 

una fabricada especialmente a tal efecto, que tie­

ne un resorte que facilita y da mayor sencillez a 

la operación, manteniendo el vacio en el momento 

oportuno. La anestesia local, se efectúa con novo­

caína al 0,50 o según técnica corriente. Un pa­

so importante es el correcto examen del enfermo.

Pe esta manera nos veremos al cubierto de distin­

tas complicaciones, que pueden llegar a ser fata­

les; lo más necesario es asegurarse la ausencia 

de un quiste, de un abceso, o de un sindrome he-’ 
morrágico. El enfermo, puede ser previamente tra­

tado con comprimidos de vitamina K por vía oral, 

efectuando de esta manera una eficaz profilaxia. 
También se recomienda el día anterior a la punción 
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la inyección intramuscular de lOmg. de la citada 

vitamina.
Como en medicina muchas veces no se puede 

llegar a un diagnostico seguro, conviene en caso 

de duda, efectuar punciones con aguja fina en di­
versas direcciones, comprobar la ausencia de as­
piración de líquido y si esta maniobra no es posi­
tiva, se autoriza a efectuar la punción biopsia.

Se expone la región a punzar y se previene 

al enfermo, para que durante la maniobra a efec­
tuar en la región no perturbe con sus manos, para 

lo cual se lo hará tomar de los barrotes de la ca­

ma o
La posición adq^ada depende de la vía de ac­

ceso elegida.
La limpieza de la piel se efectúa con alco­

hol, con sol.de KIRSCHNER, o con tintura de yodo, 

sacando el exceso' con alcohol. El operador se si­

tuara a la derecha, parado o sentado según la pre­
ferencia. Podrá utilizar guantes de goma estéri­

les, o solamente desinfectad sus manos con las mis­
mas soluciones, que utilizó para la piel del enfer­

mo .

Todas estas prevenciones son por supuesto ne­

cesarias en cualquier acto quirúrgico que rompa 

la continuidad de los tegumentos y más aún en es­

tos casos, si recordamos que traspasamos el peri­

toneo y en la vía intercostal, la pleura, ambos se­
rosos de importancia.

0O0

Vi a Abdominal.

La vía abdominal, se elige de preferencia <¿u 

sol.de
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cuando el hígado es grande, siendo los signos se— 

miológicos, los que nos dáran lo que se palpa, si 

es o no el órgano en cuestión y si es que no exis­

ten interposición de ansas, en ocasiones se com­
prueba por la radiología»

Se efectúa un habón intradérmico, infiltracicn 

muscular y peritoneal.
El enfermo debe respirar rítmicamente y con 

calma, evitando la producción de movimientos repen­
tinos que provoquen sacudidas del diafragma y por 
continuidad de todas las visceras abdominales (en­
tre ellas el hígado)•

Con la aguja tipo IVERSEN se procede de la si­

guiente manera;
La punción se efectúa en el centro del rebor­

de costal derecho, (aproximadamente en el punto 2 

de la figura 5), rozándolo. El trocar se introduce 

con el correspondiente mandril. Algunos aconsejan 

efectuar una pequeña puntura con un bisturi, para 
facilitar el pasaje a travós de la piel que es el 

plano más duro de atravesar, a la vez que el más 

accesible (Fig. 10; IV)* La mayoría prescinde de la 

incisión, al efectuar movimientos de tornillo ya ha­

cia la derecha, ya hacia la izquierda. Al atravesar 
los planos, este movimiento no se interrumpe, y des­

pués del plano muscular se atraviesa el peritoneo, 
momento en el cual, se imprime a la aguja una sua­
ve dirección torácica.

Como signo de que atravesamos el peritoneo, 
podemos citar un dolor sordo y si este no existe se 

trata de ver, si lo-s movimientos respiratorios se 

traducen por desplazamientos rítmicos de la aguja* 

Si como en las cirrosis, es necesario estudiar
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ORIGINAL: Figuras 5, 6, 7, 8 y 9
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la cápsula, no hay que hundir la aguja profúndame­

te en la glándula. Sino se la introducirá franca­
mente en el parenquima hepático, lo que evitara 

la producción de hemorragias. (Fig» 8 y 9) •
Luego se retira el mandril y adapta la jerin­

ga, rotando el todo al introducir la aguja. El 
práctico nota que se esta seccionando un cilindro 

que se moldea dentro de la luz de la aguja por un 
crujido especial, de origen tisular. Para despren­

derlo del resto del parenquima es muy util del em­
pleo de la aspiración por medio de jeringa, cor­

tando a "bisel el trozo al inclinar la aguja y pro­
fundizar -J- cm. Si fluye sangre dentro da la jerin­

ga no constituye un signo de alarma, sino de que 

el cilindro ya ha sido desprendido, con lo cual 

se da po^/terminada la operación, retirando todo 
sin olvidar de seguir efectuando el vacío hasta 

que aparezca toda la aguja»
oOo

Vía Torácica.

Esta vía se utiliza en los casos de hígados 

con límites normales o empequeñecidos» Se punza 

de preferencia en el noveno espacio intercostal 

del lado derecha (Fig. 6 No. 3) También se puede 

punzar en el 10° espacio.

Se hace anestesia de todos los planos, como 

en el caso anterior, pero en este se infiltra 

también la pleura.

La posición adoptada para esta vía es la su­

pina. Una vez hecha la anestesia, se atraviesa caí 

la aguja elegida, piel celular y haciendo efec­
tuar al enfermo una aspiración forzada, se punza



DETALLES:

Fig. 10 (Original): Manera de exteriorizar la 
Biopsia cuando queda en la aguja.

Fig. I: Aguja de T.A.PINAR cerrada y con mandril 
puesto•

Fig.II: Misma aguja con las cucharas superpuestas 
(vista de costado)

Fig.III: Hecha la Biopsia se abren las cucharas y 

se visualiza la misma (vista de frente) 
Fig.IV: Pequeña incisión en pieljpra dar paso a 

la aguja (no es indispensable).
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la pleura, evitando así el encuentro con la lengüe­

ta pulmonar. Inmediatamente, a la pleura se atra­

viesa, diafragma, peritoneo y se llega al hígado 

(Fig. 7)• Se retira el mandril y se hace el vacío 
con la jeringa, introduciendo el todo 1 cm. mas 
profundamente, retirando finalmente el conjunto.

La biopsia puede quedar tanto dentro de la 
aguja, como pasar al interior de la jeringa. Cuan­
do el fragmento queda atascado en el interior de 
la aguja, se lo exterioriza por presión aérea o 
con suero fisiológico con la ayuda de la jeringa. 
Tratando de evitar maniobras bruscas que estrope­

en el trozo obtenido.
Como pqr el impulso sanguineo, puede haber 

pasado al interior de la jeringa, la tarea se ve 

grandemente simplificada. Ya aislado, hay que la­

varlo en suero fisiológico, para separarlo de la 

sangre en que viene bañado, evitando así la for­

mación de una capa que coagula inmediatamente a 

la acción del fijador, en detrimento de una buena 

preparación histológica.
Se dice que se ha obtenido un buen material 

en una punción biopsia, cuando se obtiene un tro­

zo de 1 cm. de largo por 1,5 de espesor. Después 

de efectuada la punción el enfermo .permanecerá a 
acostado por 24 horas con bolsa de hielo local per­
manente por lo menos por 6 hs.

oOo

Accidentes.

La hemorragia ha sido descripta como rara y 
cuando ocurre, la muerte es rápida. Se hace una 

vez más hincapié sobre la necesidad de un buen 
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examen previo lo que la mayoría de las veces sal­

va de estas indeseables como graves complicaciones. 
De esta complicación hemorrágica hay mayor cantil 

dad en las que se realizan por vía intercostal*
La reacción peritoneal, por punción de híga­

dos sépticos, se producen despuós de la mismajhay 
un dolor persistente, que cede generalmente a la 

morfina para no aparecer mas*

Complicaciones por un abceso o por quiste, 
ocurren solamente por un mal examen previo*

Las punciones extrahepáticas, pueden hacerse 

sobre el colon, vías biliares', en general no traen 

complicaciones dignas de mención*

Lo mas corriente es puncionar un grueso vaso 

o un conducto biliar de regular importancia, de 
situación intra-hepática, cuando ocurre esto se 
cambia la dirección de la punción y se la hace 
nuevamente*

A pesar de lo dicho en alguna parte hay auto­
res que aseguran que la hemorragia se presenta en 
un 75% de los casos*

Debido entonces a ese peligro de hemorragia, 
la biopsia debe hacerse en medio hospitalario* 

Si hay una congestion hepática, es probable ese 
tipo de complicación*

Cuando hay colapso del lóbulo inferior pul­

monar por punción transpleural existe disnea y 

dolor constantes e intensos*

Si hay ascitis May que hacer paracentesis 

evacuadora previa.
Otro punto capital para evitar complicacio­

nes es asegurarse la pleura incontaminada*

Se aámite que cuando hay hemorragia fatal es 
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por lesión arterial» de la vena hepática o de los 

vasos subdiafragma!icos.

La intervención quirúrgica se indica según 

la hemorragia y la ponderación del estado gene­
ral.
Peritoneoscopia.-

Mediante el auxilio del peritoneoscopio las 
punciones se pueden hacer hajo control óptico. 

Algunos de estos aparatos están dotados de pin­

zas de biopsia.
El inconveniente que presenta es que el te­

jido obtenido es subcapsular y no es la verdade­
ra representación de toda la glándula, debido al 

tejido paracapsular y las cólulas fedondas.

La tócnica de la peritoneoscopia es más com­

pleja, puesto que es necesario el neumoperitoneo 

previo.

Se puede combinar este procedimiento, con 

el de punción para localizar módulos, cuando se 

presuma algún blastoma, dirigiendo ‘la aguja ha­
cia ellos o hacia las regiones preferidas.

0O0
Sobre los preparados histológicos de los trozos 

tisulares obtenidos por punción biopsia.

La fijación de una biopsia en que se desee 

preservar el glucógeno sera tratada con el fija­

dor de BOUIN alcohólico o el de BUBOSQ BRASIL.

Para el condrioma se utiliza el de CHAMPY

o REGAUI), etc...
El formol al 10^ para las coloraciones ar­

génticas; el ácido osmico para las grasas.

Las biopsias ya fijadas se tratan con el 
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alcohol al 95?f y por el alcohol etílico, poniéndo­

se luego en baño de par^fina a 45e de temperatura 
para efectuar finalmente la inclusión en parafina 

limpia 56°•
Se efectúan los cortes con un espesor de al­

rededor de 7 mieras y luego se adhiere al porta 
objeto por los métodos corrientes»

Se pueden efectuar distintos tipos de colo­
raciones, según las preferencias. Se hacen con el 
Garmin de Best, hematoxilina al dioxano, MASSON, 

hematoxilina eosina, MALLORY, SUBAN III, etc...
Cuando se utiliza otro procedimiento, por ej. 

para colorear el condrioma, se usa el líquido de 
CHAMPY; Impregnación del tejido reticular, por el 

método de PERBRAU o WILBER y para los canalículos 
intertrabeculares, por el método de EPPIMGER.

En el estudio del glicógeno, con los métodos 

estáticos y en material postmortem, se encuentra 
que al poco tiempo, este se difunde y hace perder 

la turgencia a las células. Pero en las punciones 

hiopsias, por haber sido lavadas,tratadas adecua­

damente y ser tejidos vivos el aspecto es distinto.

Cuando el fijador es alcohólico, el glicógeno 

es también lozano pero en su interior, hay un vacío 

producto de la movilización de glucógeno.

Las ALTERACIONES HEPATICAS,según el elemento 
topográfico afectado, pueden ser:

HEPATOCITICAS
TRABECULARES

SINUSOIBALES

BE LOS ESPACIOS PORTALES

BE LOS VASOS.
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Hepatociticas Parenquimatosas:

Existe una atrofia simple, o una hipertro­
fia con aumento del volumen nuclear y anisocario— 

sis» Hay células en polinucleosis. Los núcleos 
con vacuolas, parecen ser según algunos autores, 
una alterad ón de índole reversibleo

La esteatosis es la aparición de gotas gra­

sas en el protoplasma que confluyen para formar 

una gota gruesa, que finalmente desplaza el nú­

cleo hacia la ■'periferia.

Las grasas se disuelven en los fijadores al­
cohólicos y se incluyen en parafina> quedando co­
mo vacias las células, de donde se deduce que, 

este aspecto corresponde a células con esteatosis.
Si se desea ver esa disposición, hay que con­

gelar y no usar fijadores alcohólicos coloreando 
con Sudan III.

la localización es ya periportal, ya central 

o bien en la zona intermedia.

Alteraciones:

SOBRECARGA GRASOSA
DEGENERACION GRASA

DEGENERACION GRANULOSA - ALBUMINOSA

DEGENERACION VACUOLAR.
La degeneración grasa es primitiva celular,• 

por aparic ión de grasas libres, que si existen,

es rara.

La sobrecarga es frecuente, y es una altera­
ción metabólica (reversible).

La alteración endocrina es constante#

La degeneración vacuolar aparece como hin­
chando las cólulas; la degeneración gfanulosa to-
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ma los colorantes proteicos*
Los signos de degeneración son los siguientes: 

Anomalías del núcleo y de los condriomas; con la 
plata y viraje con el cloruro de oro dan granula­

ciones rojo purpura®
En las hepatitis graves, a veces hay necrosis 

celular y cariorrexis.
En sobrecarga citoplasmática con pigmentos bi­

liares o de hierro, toman color amarillo oro o ama­
rillo pardo respectivamente®

En diversas enfermedades hepáticas puede haber 
signos de degeneración celular.

Trabeculares
En la obstrucción de las vi as biliares existe 

dilatación de las mismas, que por ello se hacen más 

visibles. A menudo hay acumulación de pigmento en 

las células y formación de trombos biliares. Se 

crean entonces falsas rutas, que según FIESSINGER, 

son por regurgitación, por necrosis celular, son 

falsas rutas entre el canal biliar y la circulación 

intra&epática, pasando la bilis del canalículo a 

la sangre.

Cuando las cólulas no están lesionadas homogé­

neamente y las que forman las paredes del conduc- 
tillo no están alteradas de igual manera, se produ­
ce el colapso que puede ser irregular, la que da 

como síntoma la ictericia*
Es regular, cuando progresa del fondo y en di­

rección de las células más diferenciadas a las me­
nos.

Conservando el parenquima solo la función in­

terna, se conserva solo la vía sangre — hepatona — 

sangre.
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HANOT que estudió la dislocación celular dice 

que es una verdadera fragmentación de la misma»

Según se conserva o no la función excretora 

existe o no ictericia por regurgitación»

Las trabéculas hepáticas, se lesionan en pro­

gresión desde la periferia al centro del lobulillo 

con aspecto de células canaliculares»

Existen dos procesos catabioticosj

a) pérdida de la función excretora (al no re­
lacionarse más con la sangre),

b) y p érdida total de sus funciones (trans­

formándole en’una célula epitelial vulgar.) 

Sinusoidales
El Sistema Retículo Endotelial esta represen­

tado por las células de KUPFFER, en las que se ven 

los productos de deshucción globular y biliar.Cuan­

do hay inflamación se agrandan y multiplican. La 
congestion’’ de esos lagos sanguíneos que son los 

sinusoides, puede ser debida a procesos que provo­

quen inflamación activa, atrofia trabecular e in­

suficiencia cardíaca. Los pigmentos biliares son 

de aspecto verdoso. En la inflamación aguda hay 

polinucleares, en la subaguda y crónica linfocitos 

y plasmocitos.

En las mielopatías hay metaplasia hematopoye— 

tica con formación’ de eéélulas mieloides.

Vasos y espacios portales.

En los procesos inflamatorios lo mas modifica­

do sin duda alguna es el tejido periportal conjun­

tivo. Si hay inflamación hay descamac ió n epitelial. 

Los canalículos biliares, esjanpoco alterados. Si 

hay retención el aspecto es normal.

El tejido periportal, presenta infiltrados de 
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células "blancas, que varían según la agudeza o 
cronicidad del mismo.

Hay esclerosis con progresión periférica y 
se forman los neocanalículos biliares.

Las alteraciones vasales, son de poca impor­

tancia y consisten en esclerosis.
0O0

Alteraciones cualitativas.

Esta clase de trastornos puede localizarse 

en 'el:

1) Parenquima (Glicógeno, Grasas)

2) Intersticio (Sustancia amiloidea)

3) Sistema Retículo Endotelial (pig.biliar)

4) Mixta (Hierro)
Glicógeno

La descripción fue hecha en primer tiempo 
por VON GIERKE como una-variedad de tesaurismosis, 

llamándola enfermedad glicogenica. Las células 
conservan la normalidad con acdmulo de dicha sus­

tancia que es reversible. En los niños pequeños h 

hay un trastorno del desarrollo general y es be­

nigna. Cuando comienza en la niñez a menudo retro­

cede en la pubertad.

Cuando toma el corazón debido a la importan­

cia de este órgano, es fácil entrever la gravedad 

de la localización, sobre todo en lactantes.

Para hacer el diagnóstico de enfermedad gli- 

cógenica es necesario pensar en la existencia de 
esta enfermedad, lo que muchas veces no se hace.

En la sangre se encuentra aumento de las 
grasas, glicohemia variable. En general no son ' 

dignos de tenerlas en consideración, solo es un
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dato mas por la inconstancia de los resultados*

Lo conclusivo en definitiva es la punción 

biopsia.
Los núcleos de las células parenquimatosas 

son normales y regulares, el calibre de los sinu­

soides esta disminuido, las células se muestran 

turgentes. Cuando se utiliza un método de fijación 
que protege el glucógeno, el citoplasma se presen­

ta denso y el glicógeno se revela por la colora- 
ci ón del carmin de Best® Cuando se usa el formol, 
es decir que no hay intención de preservar el gli­

cógeno, el aspecto general es blanquecino por su 

distribución y ópticamente no se ve nada en el in­

terior de las células, que por eso son claras*

La diabetes entre las muchas alteraciones ór- 
ganicas tiene su expresión en el hígado, da sobre­

carga glicógenica, que sin embargo, no es tan inG 

tensa como en la enfermedad de VON G-IERKE. La in­

sulina, puede tener o no influencia sobre dicho 

depósito® A veces se hace el depósito después de 

haber comenzado el tratamiento* Como se ve no tie- 

ne una época determinada de aparición* En pacien­

tes que padecian distintas afecciones del hígado 

fue intentada una correlación entre los resulta­

dos de las biopsias hepáticas y Ills hallazgos bio­

lógicos y bioquímicos.

Fijación: El único material apropiado para el estu­
dio del glicógeno intracelular es el obtenido por 

biopsia debiendo ser sujeto a una adecuada fija­

ción. Muchas técnicas han sido aplicadas para es­

tos tejidos* Sin lugar a dudas la mejor es la de 

BENSLEY y HERSCH (1933), a base de despeado enfria­

miento y vacio* Pero no es un método que pueda ser 



55

empleado como rutina; otros usaron la inclusion 

en celoidina»
La sustancia que se colorea con el carmin, o 

que produce la recolorización con el reactivo de 

SCHIFF, generalmente es aceptada como glicógeno»

Estos métodos son insuficientes, para la iden­
tificación químicamente hallando. Si el material* 

es hidrosoluble y digerible por diastasas, la iden­

tificación del glicógeno es.casi segura. Parecen 

ser ciertas las observaciones de GRAFFIN, que mues­

tran una gran relación entre el coloreado con car- 

rain y la cantidad de glicógeno extraida de los te­

jidos.
Con la técnica del desecado y congelado, se 

observaron las células que presentan un campo ho^ 

mogeneo y rosado como lo ilustraron en 1942 MAX1- 

MOW y BLOOM. Be todas maneras el tejido fijado por 
estos métodos, exhibe un puntillado que debe ser 

considerado como artificio de preparación.

Es tambi én común observar que los preparados 

de hígado fijados en formol y tejidos con hemato- 

xilina eosina se muestran de tal manera que son 

pasibles de variables interpretaciones. Es posi­

ble demostrar que se reemplaza el glicógeno duran­

te el proceso de coloreado con hematoxilina eosina. 

En los tejidos no tratados en vista a la preserva­

ción del glicógeno, encontramos que esta sustancia 
estuvo antes presente en las células.

Las biopsias hepáticas hechas a la ventura d 
dan un campo microscópico suficiente como para 

identificar un lobulillo. Constantemente se mues­

tran zonas de glicógeno alrededor de la vena cen­

tral. La riqueza de esta zona de glicógeno varía.
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En algunos hígados se extiende hasta la periferia. 

Todas las células, del lobulillo muestran un mancha­
do uniforme al carmin de BEST» En otros solo unas 
pocas células en vecindad de la vena central lo 
contienen. Hechos similares son rápidamente produ­
cidos en conejos en ayunas, seguidos de alimenta­
ción con glucosa.

Los resultados obtenidos por Perry serán bre­
vemente descriptos:

A un conejo macho de 3 Kgr. de peso se le da 

durante 7 días como alimento solamente agua. Al 

séptimo día se introducen por vía endovenosa 0,3 
0,5 mil. de cardiazol produciéndole tres accesos. 

En el octavo día fue intervenido con anestesia con 

amital endovenoso y obtenida una biopsia hepática. 
Luego también endovenosamente se le administro 10 

gm. de glucosa. A continuación cada media hora y 
con una duración total de 4 hs. fueron tomadas pe­
queñas biopsias de dicho Organo. La tomada después 
del ayuno antes de la administración de glucosa 

muestra una zona mínima de glicógeno presente,que 

radica en zona muy vecina a la de la vena central.
Después de la glucosa endovenosa, el ancho 

de la zona conteniendo glicógeno aumenta y lo ha­
ce progresivamente hasta las cuatro horas, hora 

en que se da por terminado el experimento. Estas 

observaciones son dificiles de conciliar con las 

ya expresas en la literatura, que dice que el gli­

cógeno de origen dietético, se moviliza primero, 

lo mismo que cuando se deposita, en la zona de la 

vena central (TEAGUE 1941).
Variaciones sobre lo dicho es lo que se obser­

va cuando existe color uniforme por la tinción con 

carmin en todaa las células de la zona central. 
También hay gradación de tonos desde il intenso 
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de la zona central, hasta la leve tinción en la pe­

riferia»
Del mismo modo en bippsias de pacientes con 

las más severas afecciones hepacitas, el glicógeno 
fue demostrado en las células y fueron de escaso

I

valor lo deducido del aspecto de las células conte­
niendo glicógeno, y el grado de lesión hepática.

Solo ocasionalmente se encuentran grosera al­
teraciones. En un preparado de un paciente con se­

vera ictericia obstructiva, se ve la vena central 
rodeada de células hepáticas con variedades de tin-

< 
ción, que puede ser resultado de un carcinoma de 

pancreas.
Es frecuente que la grasa y el glicógeno sean 

coetáneos en la misma célula. E'or supuesto que en 

un hígado graso la mayor parte del citoplasma esta 

ocupada por dicha grasa, habiendo muy poco espacio 

para material o carminofilo.
El glicógeno y otro material con sus cualida­

des tintoriales, no son visibles en los núcleos 
celulares normalmente.

A veces es demostrable en célu las donde el ci­

toplasma es normal, pero cuyo núcleo muestra gran­
des diferencias con el habitual.

El aspecto común con los preparados con formol 

coloreados con hematoxilina eosina, es de una coro­
na o halo, en el que el material basofilo, aparece 

comprimida hacia la periferia, dejando un falso es­

pacio nuclear.
Se dice falso porque este espacio es más apa­

rente que real, y con preparaciones adecuadas e 

iguales tinciones se demuestra su contenido en gli­

cógeno •
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El núcleo es casi invariablemente mas gran­

de que habitualmenté, su periferia es a menudo, 

un círculo uniforme, ocasionalmente irregular,pa­
reciéndose a una pelota de ping-pong dentada sec­
cionada» El colapso y ruptura de núcleos con ado- 

samiento de las paredes, ocurre ocasionalmente,a 
veces con el aspecto de un agujero, de una esfera 

de finas paredes, o dentado, las menos rotas o 
herniadas; la fineza de las paredes herniadas pue­

de ser demostrada.
Esta típica apariencia de corona es aparente­

mente una etapa terminal de distorsión nuclear. 
Se puede encontrar asociado a tan típica forma un 
núcleo en el cual aparece una ocasional vacuola 
conteniendo glucosa y rodeada de una zona de ma­

terial basófilo nuclear.
Dicha vacuola se desplaza gradualmente y al 

mismo tiempo comprime la sustancia nuclear, ori­
ginando el halo que con la madurez sufre una trans­

formación mas profunda. Existen también otras gra­

nulaciones pero son artificios de preparación. 

Debe existir sin lugar a duda, alguna razón para 

que el mismo elemento produzca distintos efectos 

en distintas células.
El predominio de la situación de estos nú­

cleos es periportal. En los preparados en que se 
ven muchas coronas estos invaden lugares más le­

janos que el portal, hacia las venas centrales. 
La distribución no parece en definitiva seguir 

una misma regla. En unas es la disposición de 

CHIPPS y DUFF la que predomina.
Se ha dicho que la identificación de una in­

clusion celular como glicógeno no es segura, las 
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deducciones se basan sobre la reacción del carmín 

de BEST y del reactivo de SCHIFF, después de hi­
drólisis con acido crómico, con la respuesta a la 

enzima diastasa. Las preparaciones histológicas 
están sujetas a un cierto número de pasos en el 
procedimiento de tinción (con 1 a s al i va humana) y 

a 85% de C1 Ha. como control.
La desaparición completa del material nuclear 

coloreable al carmín ocurre en el preparado con 

tratamiento y no en los controles. Este mismo pro­

cedimiento, causa la desaparición del material 

carminofilo citoplasmático con el mismo mecanismo. 

En material post mortem donde la sustancia es di­
fícil de demostrar en el citoplasma por la auto- 
lisis, el glicógeno intranuclear puede ser rapiw 

damente demostrado. En el material fijado con for­
mol donde el glicógeno citoplasmático no se ve,el 

halo nuclear todavía muestra sustancias carmino 
teñibles en su contenido.

El contenido intra-nuclear difiere del cito­

plasmático en la rapidez de desaparición bajo la 

influencia de las amilasas, la cual es distinta 

en sus respuestas a cualquier sistema enzimático 
responsable del cambio post mortem» Parece que 

el glicógeno intranuclear resiste la alteración 

post mortem y que’es posible todavía demostrarlo 

en tejidos despuós de una fijac ión acuosa como 

es el formol.
Esto dice que le glicógeno del núcleo es me­

nos accesible que el citoplasmático. Hay investi­

gadores que han dicho que la presencia del halo 

es signo de cólula enferma. Hay que admitir que 
en el mayor número de casos donde se encuentran
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hay wia alteración humoral secundaria (diabetes 

mellitus)•

ASKAZANY y HUDSCHMANN en 1917 y KLESTADT en 
1910, describieron y gotografiaron, gran cantidad 
de células conteniendo glicógeno y sus relaciones 

en sujetos diabéticos•
CHIPIS- y DUFF en 1942, a su vez afirmaban que 

tales caracteres se encontraban en los hígados 
diabéticos. En 140 casos examinados por DUFF, 32% * 
eran diabólicos, el restó comprendía un gran gru­
po de lesiones que no evidenciaban alteraciones 
de los hidratos de carbono. Una serie de 1247 ne­

cropsias demostró a CHIPPS y DUFF, que los núcleos 
celulares contenian glicógeno- en un 11,20%.

En una serie de 66 biopsias de hígado adulto 

humano obtenido por punción y por laparatomia, en 

16 casos se encontró glicógeno en el núcleo de las 

cólulas hepáticas. A su vez de estos 16 solo 4 
eran diabéticos. Pfer contraste 6 diabéticos some­

tidos a punción biopsia dieron el siguiente resul­

tado: glicógeno nuclear, en algunos de los cuales 
abundante, (en 5 de los 6 casos) y en el restante 
el 6o caso no se pudo visualizar material glicogó- 
nico. Cabe destacar que este paciente padecía de 

hemocromatosis y diabestes mellitus. En una seria 
de 89 biopsias consecutivas se encontró glicógeno 
en 9 casos, ninguno de los cuales padecía de dia­

betes mellitus. Observando el aspecto y distribu­
ción histológica de la corona nuclear es evidente 
que el campo para especular es amplio.

Es justificable y verdadero por la evidencia 

presentada el aserto de que el núcleo contiene gli­

cógeno ?

La histoquímica no es muy firme al respecto.
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Aquí ademas de los obstáculos obvios de los procedi­
mientos, existe un problema, puesto que no es posi­
ble asegurar un adecuado aprovisionamiento de mate­
rial de investigación por producción artificial ex­
perimental del halo o corona nuclear en los anima­
les de experiencia# El uso de los tejidos humanos 
de necropsias es excluido por dos motivos, la difi­
cultad para la producción del halo del núcleo y los 

cambios post mortem# la población normal de los lo­

bulillo s conteniendo estos núcleos aunque sean nu­
merosos presentan dificultades técnicas de aisla­

miento. El material de biopsia pareciera poco satis­
factorio por el pequeño tamaño de las muestras to-

1 -Lc¿ U as •
KLESTADT (1910) dijo haber provocado la apari­

ción de células con glicógeno, poniendo a conejos 
en ayunas, durante la cual produjo varios ataques 

con estricnina seguidos déla ingestion de carbohi­
dratos tn la forma de dieta de coliflor.

Del análisis de este método se diria que pri­
vando a un animal de reservas de carbohidratos, por 

medidas dietéticas, induciendo la actividad muscu­

lar para luego permitir la ingesta de hidratos de 
carbono, los cambios histoquímicos en dichos proce­

dimientos son muchos, aún excluyendo los efectos e 
estrícnicos, pero los conejos sometidos a igual 

trato en experimentos repetidos no mostraron cam­
bios nucleares.

El glicógeno es un hidrato de carbono, un po- 

lisacarido compuesto por grupos glucopiridinicos.

El peso molecular cuando soluble purificado 
químicamente es de 2 x 10^.-

E1 glicógeno coloidal esta compuesto de estas 

unidades usualmente en número de 12 (OAKLEY y YOUNG
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1930) y el glicógeno hepático, derivado de la galac­

tosa puede contener 18 unidades (BEST y TAILOR 1945) 
El glicógeno coloidal contiene 1% de proteinas y 

todos los agentes que dispersan el glicógeno que se 

combina con proteinas# El estado coloidal intrace-» 

lular se obtiene por estabilización celular y se ha­
ce probablemente por combinación con citoproteinas 

(SOSEZN 1943)•
Esta insolubilidad del glucógeno intracelular 

facilita el depósito, influenciando la reacción que 
es-reversible,

Glucógeno + Fosfato £====5. Glucosa *• I — Fosfato» 

Es la dirección de sintesis del glicógeno. 

La molécula de glucosa es la unidad elemental 
q.e la manufactura de glicógeno. Otros monos a cari dos 

como la galactosa y fructosa deben primero ser con­
vertidos en glucosa.

La glucosa para este propósito puede derivar 

también de proteina a travós de amino ácidos; de 

lactosa a travós de piruvatos y desde la gl*asa por 

el glicerol y piruvato.

Lo presentado indica que en el hombre y en el 

conejo el glicógeno esta localizado en una zona lo— 

bulillar alrededor de la vena central y que se ex­

pande hacia la periferia o hacia el centro del otro 

lóbulo, si la ingesta de carbohidratos es excesiva 

o mayor que las necesidades normales.

Esto se puede explicar diciendo que los carbo— \
hidratos almacenados, son utilizados primero por 

las células, de la periferia, que gradualmente toma 

a lías del interior a medida que la cóhsumisión lo 
requiere. Pero esta hipótesis no es muy fuerte.

Es poco menos que una generalización olvidar­
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nos del equilibrio dinámico.
Parece más acertado decir que hay un continuo 

flujo de glucosa difundiéndose desde las células 
periféricas a las centrales y a su través a la ve­
na central del lóbulillo para su transporte extra­
hepático donde se necesita, o para su almacenamien­

to u transferencia directa de glucosa por un poten­
cial continuo de gran concentración en el medio 

más que en la periferia del lobulillo.

Como la reacción glucógeno glucosa es rever­

sible, como una glucosa gradiente favorecerá, la 
destrucción glicogenetica de células distantes de 

la central y sintesis en esa adyacencia.
Una interpretación similar del glicógeno in­

tranuclear no es posible; alín la identificación 

del material carminofilo en el nácleo como glicó­
geno, no es segura.

Pueden colorearse por el carmán de BEST y por 

el reactivo de SCHIFF, los. polimeros pentosas que 
pueden intervenir en su creación a partir de sus­

tancias nucleares. El contenido en polimeros pen­

tosas, se colorea con el carmin de BEST, pero tra­

tado con diastasa (La saliva humana) se fracasa al 
querer atacar la sustancia que fijd el colorante.

El halo nuclear colorado por dicho carmin al 

contrario fue atacado con buen resultado por dicha 

sustancia.

Hasta aquí se tiene la sensación de la iden­

tificación de dicha sustancia como glicógeno, pera 

el lugar del citoplasma que precisa de buen cuida­

do para que se conserve, no se encuentra en el ma­

terial proveniente de necropsia y es disuelto dua* 

rante la rutina de fijación y coloreado. El glicó­

geno nuclear esta relativamente bien preservado, 
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bajo las mismas condiciones. El glicógeno nuclear 

mostrado por métodos histológicos es más insoluble 

que el citoplas.mático.

Existen varias posibilidades in mente pero no 

hay medios para reconocer, cual es la que actúa, 

siempre que una de ellas sea la acertada.
Se puede concebir que esa relativa insolubili­

dad, es por la combinación del glicógeno al núcleo 

más que a los constituyentes plasmáticos. Una enzi­
ma’ depolimerizante puede estar presente en el pro- 

toplasma, pero no en el núcleo. Quiza el glicógeno 
nuclear esta constituido por hexosas en vez de glu­

cosa. Esto solo son hipótesis...

Cual es el origen del glicógeno nuclear ? 

Existen teorias contradictorias.

El núcleo que lo contiene esta siempre agran­

dado y a menudo roto o herniado, sugiriendo esto 

que es un agregado al contenido nuclear normal, el
z*

cual esta entonces en condiciones de permitir su 
alojamiento. ‘

También en consecuencia se piensa que el nú­

cleo carece de un mecanismo depolimerizador y ex­
cretor para utilizar el carbohidrato indeseable. 

Si en la celda citoplasmática hay imposibilidad 
por alguna razón de sintetizar glicógeno, se puede 

provocar la transferencia de glucosa por su exceso 

a través de la membraha nuclear al interior del nú­
cleo, para ser allí polimerizado en glicógeno» En 

la actualidad el glicógeno se ve en cantidades nor­

males en el protoplasma de' las células con los nú­
cleos en corona. En resumen esta idea no se puede 

sostener, aunque hay que aceptar que el material 

para sintesis del glicógeno en el núcleo es deri­

vado del protoplasma, porque no es posible imagi—



65

nar que la gran molécula de glicógeno, puede atra­

vesar la membrana celular.

El hecho -de que existan casi invariablemente 

células con glicógeno muscular en el hígado de dia­

béticos, refuerzan la conclusion de que dicha apa­

rición en los núcleos, es un resultado de la alte­

ración del metabolismo de los hidratos de carbono.

Hablando solo de los casos de los diabéticos, 

por el alto contenido de glucosa en la sangre y 

fluidos intercelulares, puede admitirse una gran 

concentración de unidades glucopiridinicas o sus 
constituyentes en el citoplasma siendo este un mo­
tivo para transferir al núcleo. Se demostró que en 

la diabetes alantoxanica de la rata existe alta 
proporción dpi glicógeno hepático, que se sinteti­

za de a pequeños fragmentos (inferiores a los de 

la hexosa) (STTETEN y BOXER 1944) y esas pequeñas 

móleculas pueden pasar mejor la membrana nuclear. 
Pero la aparición de glicógeno en el núcleo no es 

solo del dominio de los diabéticos es, encontrado 

aunque no con mucha frecuencia en biopsias de di­

versas lesiones hepáticas, y en muchos de,esos ca­

sos no hay signo de aumento de la glucosa»
El hecho de que las células afectadas esten 

similarmente localizadas en la región portal en 
diabéticos y no diabéticos, sugiere que un mismo 

factor actúa en ambos casos.
La resultante de todas estas considerácionee 

dice entonces: que la aparición del glicógeno en 
el núcleo es probablemente por alteración del me­

tabolismo del citoplasma para los hidratos de car­

bono, que facilita el pasaje de sustancias para ma­
nufacturar el glicógeno dentro del núcleo a través 
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de la membrana celular; allí se polimeriza para 

formar el glicógeno que es relativamente insoluble.

oOo

Grasa Hepática
*

La sobrecarga de dicha sustancia es de regular 
intensidad, es reversible, no produce lesiones ce­

lulares» La aparición de esta sobrecarge grasa se 

debe diferenciar de la degeneración grasa en la 
diabetes, alcoholismo y tuberculosis»

Para llegar a la cirrosis en algunos casos de 

alcoholismo primero se produce una esteatosis hepá­

tica y finalmente dicha cirrosis» Pero se ha com* 

probado que el alcohol no actúa directamente sino 

que provoca los trastornos de la nutrición, que al 

fin es lo que determina la esteatosis» Es muy cons­
tante el resultado obtenido por la punción biopsia, 

en la que a menudo hay anisocariosis y esclerosis 

tisular» Con respecto a la esteatosis tuberculosa, 
se puede decir que muy a menudo toma una configu^ 

ración masiva que es la traducción de la antigüe­

dad de la enfermedad tuberculosa» i
En los diabéticos este trastorno graso tambiei 

esta presente y puede ubicarse en el centro del lo- 

bulillo o ser periportal» La localización central 

en general cede al tratamiento con insulina, dieté­

tico e ingestión de sustancias lipotropicas, metió- 

nina y colina» La localización en el centro del lo- 

bulillo es más constante en las diabetes no especié 

ficas; eia la hipofisaria es a menudo periportal» 
Cuando no se entrevee el origen de dicha le­

siones se las llama esenciales»
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En las toxicosis infantiles, la esteatosis 

hepática es muy constante y cede en algunos casos 

a la metionina•
oOo

Hemocromatosis

Se caracteriza por la sobrecarga primitiva de 
dicho mineral que determina una cirrosis pigmenta­

ria»
Al principio del mesenquima no presenta escle­

rosis®

Para la visualización e identificación de pro­

ductos férricos se utiliza la reacción clásica de 

PEARLS, se ve en las células de KUPFFER y en los 

hepatocitos®
A veces es más importante que este depósito 

en el hígado, la presencia de una cirrosis (cirro­

sis hemosiderotica) que cuando también toma al pan- 

creas da lugar a la diabetes bronceada, llamada asi 
por la coloración bronceada de la piel®

La enfermedad, se producirla por una noxa des­
conocida que actúa sobre sangre e hígado simultá­
neamente, impediendo el normal metabolismo del hie­

rro; de allí el depósito® La hemosiderina tratada 

con ácido sulfhídrico toma color negro®
oOo

Amiloidosis.

Está clasificada entre las enfermedades dege­
nerativas ■del órgano entre los cuales esta el hí­
gado .

ROKITANSKI en 1842 fue el que describió por 
primera vez este depósito anormal®
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VIRCHOW debido a que esta sustancia tenia una 

reacción con al yodo similar al almidón la llamo 

amiloide•
Modernamente se sostiene que es una pro te-lna 

compleja que se tiñe en azul, por el acido sulfú­

rico, yodo y violeta de metilo»

Es un proceso generalizado a todos los irgan­
nos en cajsos de infecciones crónicas, o en tuber­
culosos de período avanzado. Como único órgano con 
ese tipo de degeneración es raro» El diagnóstico 

se basa en las coloraciones con el Rojo Congo» A 
veces el hallazgo de la afección es sorpresivo, 

puesto que al hacer la punción biopsia no se pen­

só en ella»
Hay varias teorias que explican la presencia 

de esta proteina; como trastorno metabólico pro­

teico endógeno, formación de acido condroitinsul­

fúrico, por alteración del reticuloendotelio en 

el proceso de desasimilación proteica»

La gelatina es similar a la sustancia amiloi- 

de, y da sus mismas reacciones positivas. Los pro­

cesos supurativos ó de destrucción formarían una 

sustancia antecesora de la sustancia amiloidea que
í

del gel, en los vasos, se precipitarla cuando las 

condiciones fisico químicas las favorecieran en 

el órgano en cuestión. También se ha dicho que es 

producto de una reacción antígeno-anticuerpo. En 
los laboratorios se produce experimentalmente por 

acción de las vacunas bacterianas sobre el cobayo 

en especial.
Las lesiones primeras son sobre el sistema 

retículo endotelial, con inclusiones que aumentan 

el número celular y el tamaño lo mismo que la dis­
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gregación, los espacios extracelulares también es- 

tan . invadidos , sigue a les vasos y comprime el pa— 

r enquima hepático. Hay células gigantes.

En las necropsias en general las amiloidosis 
están muy avanzadas, en el hígado se encuentra es­

ta sustancia alrededor del endotelio vascular y de 
los vasos periportales. Produce atrofia de los lo— 

bulillos. *En los capilares esta alrededor del en­
dotelio, en los vasos medianos sobre el conjuntivo 

extraendotelial y en venas y arterias, entre las 

células musculares y la capa media.
El hígado duro, es grande, hay albuminuria y 

en los antecedentes se encuentra también una enfer­
medad caque ctizante. En el enfermo se si inyecta 

.rojo congo endovenoso en la primera hora desapareé 

cen el 80$. En la orina se comprueba la excrec ión 
del rojo congo, acidificando, .. vira al color azul»

El diagnostico se confirma por punción biop— 

s ia •
La degeneración adiposa, cirrosis y leucemias 

son las afecciones con las cuales hay que hacer el 

diagnóstico diferencial.

0O0
Hígado de estasis.

A través de la enfermedad cardiaca es que 
se llega al diagnóstico con el auxilio de .su sin- 

tomatología.
Con. la punción biopsia no se resuelve el pro­

blema diagnóstico, pero con ella nos damos cuenta 
del grado de lesión hepática. Existe hiperpresión 

de las regiones centrolobulares del hígado, que 

produce anoxia local.
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Hay esclerosis y grandes lesiones de las fi­
bras, espesándose las de reticulina, se alargan las 
longitudinales, las cuales se espesan comprimiendo 

entonces las cólulas parenquimatosas# Cuando las 
fibras resisten la presión hidrostática sanguínea 
se constituye la cirroáis cardíaca#

Si no resisten comienza a haber anarquismo ce­
lular y las trabeculas' se separan y los lagos san­

guíneos se encuentran aumentados#

La vena central esta distendida y si la pre­
sión es muy grande termina por romperse con la con­

siguiente extravasación-» Por dicha razón las célu­

las del sistema retículo endotelial del órgano es- 

tan cargadas de- pigmentos de hierro#

Cuando una punción biopsia se hace al princi­
pio de esta afección histológicamente puede presen­

tarse sin ninguna alteración porque la sangre se 

derrama al exterior, desapareciendo entonces la cnn- 
gestión. Existe una rarefacción del glicógeno y lo 

más notable es la atrofia de estasis. Hay disminu­
ción de las células en pleno funcionamiento# La al­

teración del glicógeno y la atrofia comienzan en 
el centro del lobulillo y progresa hacia la peri- 

feria# Los canalículos biliares, se ven estrecha­

dos por compresión exterior. Lentamente se instala 

una insuficiencia.

El curso puede variar según el tipo de lesión 
que predomine, es ya un sindrome ictérico y una 

cirrosis cardiaca (que es rara)#
La hepatomegalia es por distension sanguínea, 

raramente hay ictericia, cirrosis cardiaca; falta 

la insuficiencia hepática, cuando se conservan laa 

regiones periportales; puede ocurrir una ictericia 
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que es progresiva con insuficiencia hepática que 
se instala a menudo con carácter terminal.

En estos casos la punción biopsia sirve solo 
para efectuar el pronóstico de la afección, según 
el estado tisular hepático.

oOo

Cirrosis

Angiocolitls

Estasis del coledodo.

Muy a menudo se encuentran al mismo tiempo 
en un mismo procesa.

Cirrosis en general de la Glándula Hepática.

Las clases de cirrosis son las siguientes:

I CIRROSIS BILIARES
:: cirrosis pigmentarias
:: BE ORIGEN PARENQU IMATO SO
:: BE' ORIGEN Mesenquimatosos
I MIXTAS

En las cirrosis densas- alcohólicas, las pri­
meras lesiones, son las de la células hepáticas. 
En general las cirrosis de tipo alcohólico es atro- 

f ica.
Las alteraciones son iguales en las cirrosis 

de HANOT y GILBERT.
La cirrosis se ve al promediar la enfermedad 

con hepatomegelia y exteriorización de tipo hemo- 

rragica. Si se punciona, se ve la disposición nor­

mal lobular.
Hay partes de tejidos que se encuentran ro­

deadas con formaciones de origen conjuntivo. El 

tejido nombrado, forma cordones dentro de la masa 
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glandular y está constituido principalmente por fi— 
brocitos» La producción de neocanaliculos es free 

cuente, lo mismo, la vascularización,

Lor zonas se constatan degeneraciones y las 
células se llenan de grasa» Además hay zonas de 

hipertrofia» El glicógeno esta “bien conservado,ex­

cepto en los casos de ascitis con trastornos cir­

culatorios portales» El tipo mesehquimatoso puro 
es sumamente variable» Cuando estamos en presencia 

de una cirrosis y no podemos definir la causa y hay. 

hipertrofia, con esplenomegalia y con ascitis tar­
día, la evolución lenta es lo común» El parenquima 
esta relativamente ínt egro. La esclerosis es muy 

vascularizada, con formación de neo canalículos bi­
liares, en número casi normal»

La cirrosis xantomatosa, tiene hepatoespleno- 
megalia, alteraciones palpebrales, aumento del co- 
lesterol sanguíneo y pruritos.

La enfermedad es de curso crónico y la histo­

logía representa, una cirrosis anular poco densa, 

que deja casi todo el resto del parenquima normal» 

La sobrecarga biliar es vecina a los lugares de te­

jidos esclerosos; también hay degeneración de tipo 

granular. Se observa nodulos linfoconjuntivos como 
los de la enfermedad de HANOT, teniendo «nn esta 
enfermedad de común, aumento del tamaño del hígado 

y bazo, crónicos, con presencia de ictericia; y co­

mo caracteres diferenciales, accesos febriles y ade— 
nopatias (por ejemplo») 

Cirrosis extensivas;

La evolución es en estos casos más rápido que 

en los anteriores. Es un grupo en el cual antigua­
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mente se la incluyo con las grasosas, entre las 

malignas, que terminan con una icterich grave* Pue­
de ser secundaria a una infecciosa, que tiene un 
período terminal con ascitis; otras veces la etio­

logía es oscura*
Las cirrosis extensivas que tienen trastornos 

en su.reordenamiento, presentan lesiones complejas*

Hay anillos conjuntivos inflamatorios que se 
colocan entre las trabeculas. Hay lesiones degene­

rativas, hipcrplasias e infiltrados inflamatorios. 

En las cirrosis de causa tuberculosa hay degenera­

ción grasa y es un tipo que se denomina esclerohe— 

patitis grasosa*

En las cirrosis biliares la punción biopsia 

demostró con que rapidez progresan estas lesiones.
i

En los casos de ictericia por obstrucción, la his­
tología hace el diagnostico temprano de dicha ci** 

rrosis•
Clínicamente se esteriorizan por: gran icte­

ricia con carácter de persistencia, hepatomegalia 
y fiebre, con todo el cortejo de sintomas de las 

ictericias por obstrucción Jacolia, prurito, etc.)
La alteración en tamaño del hígado, a menudo 

va asociada a la esplenomegalia, sobretodo en los 
casos de tipo séptico biliar. La pune ió n biopsia 

aquí informa sobre el estado íntimo de la glándula 

tanto con respecto a las células como a las vías 
biliares.

La cirrosis biliar primitiva:

Es una entidad relativamente bien individuali­
zada con sintomatologia constante* Como es de evo­

lución crónica y los signos tardan años en aparecer 
es de curso largo y lento, y por ello la circulación 
colateral y la insuficiencia hepática son de exte— 
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riorizaci fe tardía. A menudo la ictericia de comien­

zo es como la obstructiva, pero en la enfermedad 

de HANOT las vías son permeables.
La punción biopsia revela las lesiones bilia­

res: sobrecarga biliar, cirrosis tardíamente anu­
lar y más constantemente insular, con una esclero­

sis difusa intratrabecular• Hay inflamación, que 
se evidencia por los infiltrados en las inmediacio­

nes portales, que con la cronicidad produce nódulos 

que para algunos son patrimonio exclusivo del pro­

ceso de la enfermedad de HANOT. En esta afección 

la punción biopsia permite séguir la evolución ha— f
cia la cirrosis.
La ■cirrosis biliar secundaria, 'tiene su exteriori- 

zación en forma tardía, pero a menudo ocurre a con­

tinuación de una angiocolitis o de una afección 
con estasis del colédoco. La cirrosis ocurre en 

los sinusoides, la células de KUÍFFER con pigmen­
tos biliares abundantes, en especial en las inme­

diaciones periportales♦

Comienza como una cirrosis insular (al igual 

que la de HANOT), el conjuntivo invade las trabócu- 

las •

Los sinusoides se alteran y también las tra­

be culas que sufren los procesos catabioticos con­

secutivos con la formación de los nuevos canalícu­
los biliares.

En la cirrosis, hay exteriorizaciones de <jo— 
lcstásia y de angiocolitis. Al final la esclerósis 

so o i spone anularmente.

0O0

Cirrosis pigmentarias
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Aquí la punción es lo que determina sin equí­

voco alguno el diagnostico preciso»

El tejido es de color ro»jo subido y de con­

sistencia dura. El color depende de la cantidad de 
depó sito tisular de pigmento» En el comienzo la ci­

rrosis es extensiva con pocos neo canalículos bilial 
res y con poca circulación mucha esclerosis en “ban­

das y anillos, con disociaciones parenquimatosas, 
con conservación de la normalidad intracelular» El 

carácter de la pigmentación es tan extensa como la 

de la cirrosis y es debida A la hemosiderina, que 
es positiva a la reacción de PEARLS. Estos pigmen­

tos pululan en el interior celular. En el conjun­

tivo escleroso y en las células del retículo endo- 

telial, están entre las fibras colágenas, grupos im­

portantes de estos pigmentos. Las células hepáticas 

no tienen alterada su integridad como se podrá ima­

ginar por la pigmentación.

Un tipo especial de cirrosis es la que se en­

cuentra en los niños, que si bien es rara hasta el 

momento, la punción biopsia en el futuro, podrá re­
conocerlas en un numero más importante en que que­

dan ignoradas. Dentro de estas se encuentran las 

cirrosis familiar, las cirrosis índica y las alco­
hólicas (rafa).

En realidad cualquier tipo de cirrosis de los 

adultos es susceptible de ocurrir en la infancia.

La cirrosis de tipo infecciosa, son de obser­

vación en niños en los cuales encontramos todos los 

tipos; cirrosis incipiente, de la tuberculosis, de 

la sifilis y las cirrogenas de las hepatitis epidé­

micas que son difusas y de origen ignoto. La paren- 

quimatosa pura, es de gran rareza. La cirrosis tipo 
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GAUCHER, es una localización de* la enfermedad del 

mismo nombre.
En las por isoinmunización, encontramos que 

la mayoría de los Casos pertenecen a los lactantes 
Hay esclerosis y metaplasia mieloide que se rela­

cionan con las enfermedades de-la sangre» En la en­
fermedad de Gaucher se encuentran las característi­

cas células de GAUCHER.
oO©

Angiocolitis.

La colestasia da a menudo la inflamación de 
los canalículos biliares intrahepáticos.

Clínicamente es como un sindrome de obstruc­
ción ictérico, hay signos de retención, con lesio­

nes similares a las enumeradas en el caso de icte­
ricia por obstrucción. Las células, presentan gran 

grado de turgencia, con descamación concomitante 

en los lugares que corresponden a los * canalículos 

biliares portales. Lo característico es la reacción 

de polinucleares de los canales biliares de los 

nombrados espacios, que dan los microabcesos• Cuan­

do se produce conjuntivo con exceso, va a la cirro­

sis biliar.

0O0
En la ictericia por obstrucción, se presentan las 
vías biliares dilatadas por compresión biliar, que 

cuando es calculosa está constantemente asociada a 

una infección del árbol.

Lo mas importante es la sobrecarga de las cé­

lulas con los pigmentos biliares, en forma de gra­
nulaciones amarillentas o ai5n mas grandes de color 

verde en las células del sistema retículo enddtelial 
y de los sinusoides.

Los canalículos intratrabeculares, se dilatan 
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y los trombos biliares se alargan y ramifican. Al 
principo se sobrecargan en el centro y luego progre­

san hacia la periferia#
I

Los procesos inflamatorios portales, no son 
comunes pero existen, con linfocitos#

Cuando hay necrosis de células parenquimato— 

sas se rompen Its vías normales de la bilis, favo­
recidas por la hiperpresión y forman lagos biliares 
las más de las veces en la region central del lobu- 

lillo.
Con el tiempo^ hay en los espacios portales 

alteraciones conjuntivas que llevan a la cirrosis 

biliar.

oOo
Hepatitis.

Son las reacciones infecciosas del hígado, 
con escasa reacción esclerosa.

Las afecciones denominadas a virus, son las 
que' tienen como causa agentes que son filtrables. 
Se ha hecho la identificación individual, pero no 

es necesario saber a que virus pertenece tal hepa­
titis. El tipo que tratamos comprende a la hepati­

tis infecciosa. Se trasmiten de hombre a hombre y 

las experiencias de laboratorio, no han producido ’ 

ninguna.cepa de. virus trasmisible al hombre. Los 

alemanes en sus investigaciones, comunicaron que 

con.la ayuda del microscopio electrónico la indivi­
dualización de estos agentes, tomaron sus dimensio­

nes y grabaron su forma. Investigadores posteriores 

repitieron estas experiencias; no confirman lo di­
cho.

El virus pasa los filtros de BERKEFELD, CHAM- 
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BERLAHD, resiste a 66° centígrados durante media 
hora, y resiste al congelamiento prolongadamente 
y dura aAos almacenado a 4a centígrados. Desecado, 
hasta un año en solución de mertiolate al 1/20*000 

(como se lo encuentra en el plasma desecado).
Experimentalmente y con voluntarios se pro­

dujo la comprobación del virus de la hepatitis in­

fecciosa. Se trasmite por medio de las materias fe­
cales y la sangre. La hepatitis a virus es trasmi— 
sible por cantidades Ínfimas de estos virus. Según 
algunos autores, el uso de jeringas para inyeccio­
nes, debido a su deficiente esterilización, en el 
tratamiento de enfermos o de portaáores de virus, 

dejan restos de estos agentes, que al usarse en 

otra persona, infecta sus-tejidos con el agente 

nombrado. Sobre esta tema habría mucho que expla­
yarse y ya lo han hecho algunos autores en respec­

tivas publicaciones, haciendo notar que la esteri­

lización que se usa en medios hospitalarios o sa— 

natoriales hasta e3_ momento, consistente en el her­

vor de jeringas, no es suficiente para prever estas 

contaminaciones• Las esterilizaciones de este mate­
rial, debería hacerse como las que se utilizan para 

el material quirúrgico.

oOo
La ictericia catarral, produce lesiones similares 
a las de la atrofia aguda, pero sin embargo la le­
sión puede presentarse en pequeños territorios ce­
lulares. La ictericia catarral se desarrolla a me­
nudo a posteriori de una gastroenteritis durante 

la cual se reabsorben las sustancias tóxicas intes­

tinales*

Tiene, como cause productora según VIRCHOW, 

la obstrucción de los canales extrahepaticos. La 
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infiltración es polinuclear, pero las mas de las 

veces predominan los monomicleares, hay tumefac­
ción del retículo endotelio e infiltración del lo- 

bulillo, degeneración de.tipo acidófilo, la forma 

se conserva pero en su interior se nota la presen­
cia de un nuevo elemento, es el aumento del conjun­

tivo, Hay una fase que se denomina preicterica y 
es en ella que encontramos también, los cambios 

citados con la producción de trombos biliares»

Los estudios efectuados- después de algunas 
hepatitis agudas, son dispares» En algunos casos 
la punción biopsia reveló una cirrosis posterior, 

también nodulos hiperplasicos múltiples y cirrosis 

portal en otros»

Los casos mas desgraciados, son los que MAL­

LORY llamó, forma fulminante de la hepatitis y la 

forma subaguda fatal.

Lesiones del parenqijima: los trastornos de 
la arquitectura, hepática, se revelan en las trabe— 
culas, que están fragmentadas y pierden el trazo 

regular del dibujo celular. Hay trastornos nuclea­
res que se revelan en el tamaño y disposición, a 

veces, se vacuolizan o van a la picnosis. Hay nócu­

los, de 1 os cuales quedan solo las membranas celu­
lares que en su interior dejan ver- una gran forma­

ción una vacuola, también va en ocasiones hacia la 

cariorrexis. La degeneración citoplasmatica granu­

losa es de naturaleza proteica» La degeneración 

grasosa es común en estos citoplasmas» La situa­

ción es periportal. (
El glicógeno no parece tener participación 

en los trastornos de esta hepatitis» Si disminuye, 

es en el caso de acumulación grasosa intracelular 
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que desaloja al glicógeno. Sin embargo al colorear 

con el carmín de BEST la "tonalidad es tan intensa 
como en los normales, en las partes de citoplasma 

no invadida por la grasa»
En la hepatosis hay gran destrucción celular 

y si se acompaña de ictericia, en las células hay 
evidencia de trastornos de índole biliar, en forma 

de granos verdosos, de los elementos que han resul­
tados muestos.

Lesiones mesenquimatosas.
Lo mas importante en primer tiempo es sin lu­

gar a dudas la reacción vascular, hay gfan dilata­
ción de los sinusoides, con gran cantidad de célu­
las sanguíneas en su interiora La congestión es lo 

que determina todos estos cambios»

El .retículo endotelio, con las células de 

KUPFFER al frente, se multiplican con producción 

de macrofagos. La inflamación localiza sus infiltra­
dos en los citados sinusoides y en los espacios por­
tales. La fibrosis de las hepatitis es constante y 

cuando alcanza gran desarrdLo es la genesis de una 

cirrosis•
En las hepatitis en general, se pueden distin­

guir distintos tipos histológicos.

En las hepatosis simples, el parenquima pre­
senta anisocariosisj degeneración granulosa o gra­

sosa periportal.
En las hepatitis simples se observan en los 

campos alrededor de los sinusoides, infiltrados lin- 

fohistiocitarios .con reacc iÓn del retículo endote— 

lio.

En el curso de las hepatosis grasosas, se evi­
dencia mas marcada esta degeneración en las inmedia-
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ciones periportales. Las células se ven cargadas 

por las gotas de grasa (que constituyen una lesión 

grave) acompañada con la siguiente hipofunción glan­
dular, que a veces lleva al óbito, por inÉuficáencia 

hepática aguda® En la sífilis existe una verdadera 
alteración dislocante, con lesiones parenquimatosas 
y mesenquimatosas muy extensas® La fibrosis que es 
constante, es la que surca a las trabeculas efec­

tuando una real dislocación. La ictericia se produ­

ce por regurgitación. Este cuadro también además 

de verse en las sifilis hereditarias, se puede en­

contrar en otras enfermedades como por ejemplo en 

el RALA AZAR®
La sifilis congónita tiene un abundante desa­

rrollo de tijido conjuntivo que es joven, rico en 

células, que ensancha los espacios interlobulilla- 
res, también es intralobulillar a vwqes hay células 

gigantes, a menudo se encuentran focos de tejidos 
hematopoyeticos fetales, el hígado es duro, liso y 
brillante; se llama hígado en pedernal.

Cuando es a foquitos se llaman sifilomas mi­

liares.

Cuando se extienden con las ramificaciones de 

la porta o del coldeoco dan lugar a la periflebitis 

y a las pericolan&itis gomosas.
Volviendo al problema de la etiologia, se di­

ce que las hepatosis toxicas, determina muy a menu­
do anisocariosis. En un caso de gran ingesta alco­
hólica se encontró que habia degeneración grasosa 

masiva. Con el tratamiento adecuado y la abstención 

total del alcohol, al cabo de cierto tiempo se com­

probó la regresión del cuadro histológico. Todo con 

el auxilio de la punción biopsia.
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En el curso de los procesos infecciosos agu­

dos, puede existir una degeneración grasosa impor­

tante de toda la glándula, concomitantes a infil­

trados polinucleares♦ En las hepatitis denominadas 
epidémicas el hígado aumenta (si es que lo hace) 

muy pdco y las infiltraciones son periportales y 

sinusoidal de células mononucleares, acompañadas 
de proliferaciSh conjuntiva alrededor de los espa­
cios nombrados y de la vena central del lobulillo. 

Además en las inmediaciones del lobulillo hay zonas 
de necrosis. Los nodulos son desiguales. Si es de 

curso grave no hay signos de regeneración; si es de 
curso mas benigno, los signos de regeneración tisú- 

lar se hacen mas visibles.

En la mononucleosis infecciosa están infil­
trados los campos portales, lo mismo que los sinu­

soides por células del retículo endotelio.

En la fiebre tifoidea se producen los nódulos 

tifoideos que son predominantemente portales, con 

un centro degenerado y rodeado por células del re­

tículo endotelio. En la enfermedad de BOUILLAUP hay 

lesiones muy parecidas al nídulo de ASCHOFF.

En la enfermedad de OSLER hay también reac­
ción de las células de KUPFER.

En el ZALA AZAR> hay aumento del numero y ta­
maño de las células de KUPFFER, a las que se wuman 

la degeneración grasosa periportal. Alrededor de es­
ta clase de nódulos hay proliferación conjuntiva, 

que regresa con el tratamiento con total recupera­
ción funcional del órgano.

En el paludismo también están afectadas las 

células de KUPFFER, que están agrandadas, con la 

reacción de PEARLS positiva. Hay ademas de la ftemo-
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siderina un deposito de un pigmento negro formado 

de la hemoglobina y el plasmodium .malaria» Este pig­
mento contiene hierro que tiene reacciones débiles, 
por lo cual a veces se dijo que no contenia hierro 

y se llamo melanina malarica que es el pigmento pa­

lúdico •
En la hepatitis sifilítica precoz, se encuen­

tra, congestión, infiltración intersticial de célu­
las con focos necroticos que son reducto de trepone­

mas, hay ademas anarquiza trabecular»

En la sifilis tardia hereditaria hay esclero-

- ornas.
El hígado en .la forma aguda tuberculosa con 

localización además de la sobrecarga lipoióea, la 

punción biopsia da los nodulos miliares con las 'cé­
lulas epitelioid.es, rodeando una pequeña zona escle­

rosa con halo linfoideo, Los bacilos de KOCH se co­

lorean con el ZIEHL»
Por la punción biopsia se sigue la evolución 

y se hace el pronóstico, según haya desaparición 
por cicatrización de la lesión»

La forma un poco menos rapida que la anterior 
es la subaguda, con la degeneración grasa y esclero­
sis por reacción del reticulo endotelio»

En la fiebre de MALTA, hay inflamación difusa, 

congestión sinusoidal, infiltrados celulares y reac­

ción reticulo endotelial»

Algunas trábeculas se atrofian» Lo que es dig­

no de destacar es la falta de caseificación en los 

nódulos'resultantes, lo que sirva para hacer un dis­

tingo con los órganos tuberculosos de igual aspecto» 
0O0

Relaciones de las enfermedades de la sangre con el 

hígado.

epitelioid.es


84

La hemolisis es la destrucción de los glóbu­
los rojos de la sangre. El producto que resulta de 

dicha destrucción es fijado por el retículo endo- 
telio en parte. Como las células sanguíneas con­
tienen hierro y el hígado tiene • ; células de ese 

sistema (como las de KUPFFER), hay sobrecarga de 
hierro. Cuando los eritrocitos son fagocitado por 
los macrofagos existe la hemocaterésis que puede 

ser hecha en el hígado.

En la anemia de BIERMER hay un proceso de he­
molisis, puesto que los eritrocitos mueren rápida­

mente.

Hay bil i-rubina indirecta y en el hígado so­
brecarga férrica centrolobular.

Cuando hay hemocaterésis los eritrocitos to­

man la forma falciforrae. En general hemolisis y he- 
mocateresis coexisten. Hay este tipo de alteracio­

nes en las enfermedades idiopaticas hemoliticas, 

en los síndromes hemoliticos adquiridos y en la 
enfermedad hemolitica del recien nacido.

Normalmente pueden aparecer tejidos hemato— 

poyeticos y metaplasias en el seno hepático.

Esta transformación se traduce en los sinu­

soides para los tejidos mieloides, y en las inme­

diaciones portales para los linfoides.

En los casos de proliferación mieloide hay 
megacariocitos y gran cantidad de mielocitox. El 
hígado en su pasado fetal tuvo amplias relaciones 

con la sangre. Cuando se produce la metaplasia an­
tes mencionada toma el aspecto de Jíígado de feto. 

La transformación puede ser de distinta intensidad 

lo que se utiliza para su clasificac ión: completa, 

incompleta y reaccional ( si es compensadora) • (Shan- 
do la producción es linfoide, las células son lin- 
focitos y linfoblastos que se agrupan en folículos
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con preferente ubicación en los espacios portales 

y cápsula»

En la enfermedad de HANOT hay proliferación 

linfoide; idéntico proceso que en las leucemias 

linf oideas.

Los lugares predilectos para la proliferación 
mieloidea son los sinusoides y células de KUPFFER.

Para los linfoides los espacios portales y cap- 

s la.
En los casos avanzados de leucemias agudas o 

sub-agudas, hay proliferación de células normales 

e‘ indiferenciadas que se ven con figuras en mitosis 
que se hace en los espacios portales y es extendi­
da. Concuerdan los datos histológicos de la glándu­
la hepática con los de la citologia.

Cuando la reacción de las peroxidasas es posi­
tiva se hace en los tejidos de preferencia mieloide 

y si es negativa en los territorios linfoides.
En la reticulosis histómonocitaria, hay enor­

me proliferación de este tipo celular, que puede 

partir tanto de células comunes como de las del sis- 

tema retículo endotelial. A veces se hacen4presen­

tes en la sangre. En la enfermedad de HOBKING el 

aspecto es a nodulos, cuando la punción, consigue en 

su trayecto encontrar uno; sino, puede ser que la 

p-unciÓn obtenga tejido normal. Prefiere la locali­

zación portal. El nódulo tiene células de STERKBERG 

de tipo I y II y de BIANCHI. Hay gran fibrosis que 
aumentan con las irradiaciones. En la enfermedad de 

BESNIER-BOECK-SCHAUMAN, se puede hacer diagnóstico 
siempre que en el reducido campo de la punción biop- 

sia entren lesiones que la caractericen» En la en-
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fermedad de GAUCHEE se averigua si esta tomado el 
hígado o no por la punción biopsia.

Las lesiones son de esclerosis periportales, 
densa desde las células de KUPFFER.

La enfermedad de BANTI es una reticulosis en 
las que se ha podido observar cambios celulares, 

como ser hiperplasia de índole fibrosa de las ce- 
lulas de KUPFFER, con parenquima normal, no exis­
tiendo ni hipertrofia ni fagocitosis, con predomi­

nio de la proliferación conjuntiva fibrosa.
0O0

Cancer del hígado

El cancer primitivo es raro.

El secundario es mas frecuente, pero de más 
dificil diagnóstico.

Cuando existe un agrandamiento de la glándula 
con sospecha de neo secundario, es necesario hacer 
la localización del primitivo, que debe in mente 

dirigirse al aparato digestivo y en. especial al es­

tomago. Cuando no se hace diagnóstico se espera la 

evolución. La punción biopsia aqui revela la presen-»
cia de un tejido blasfomatoso que si resultara de 

un tipo especial, podria acaso ser típico identifi­

car al primitivo.

Se dividen a las metastasis hepáticas en milia­

res y nodulares. Si es miliar la punción biopsia 

muestra tejidos normales o blastomatosos• Si es no­

dular la punción biopsia puede ser tanto positiva 
como negativa para estos tejidos blastomatosos. La 

irrigación portal es la que mas a menudo trae los 

émbolos neoplasicos. La mayoria son los carcinomas 
y adeno-carcinomas originados en colon, recto, vias 

biliares y estomago. La circulación general tamb ién >
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}iace su aporte en tejidos neoplfefiicoá «s y epite- 
liomas de los bronquios, de la piel y de prostata.

El tejido parónquimatoso reacciona a veces con 

la neoplasia o no. El paranquima lo hace por reac­
ción de vecindad con degeneración grasa, como si 

el neo excitara las células circundantes.
En el mesenquima hay gran reacción, con infil­

tración celular y esclerosa» Puede dar fenómenos a 
distancia, como las que se ven en las obstrucciones 

de canales biliares de regular importancia.
Sera necesario tener presente, que una degene­

ración grasa, una estasis del colédoco, pueden ser 
provocados por un cancer; es necesario recordar la 
existencia de este proceso.

Lo que hay que tener en cuenta al pensar sobre 
punciones biopsia, es que el tejido obtenido es dis­
tinto al de origen necropsico.

El de punción biopsia, fija tejidos vivos y 

el aspecto de la biopsia tiene que ser necesariamen­

te, distinto a los de necropsia que son tejidos muer­

tos. Las células fijadas vivas son de aspecto tur^ 

gente; la diferencia del aspecto del citoplasma de­

pende del trato dado a la biopsia» Cuando el híga­

do presenta lesiones diseminadas que permiten el 

paso de la aguja entre ellas es cuando se puede ha­

cer una punción en una glándula enferma y que dó co­

mo resultado tejidos normales.

Aprenderemos así que, como en la reacción Ge 

WASSERMAN el resulte,do positivo es mas importante 

que el negativo en la punción biopsia a veces se da 

velón absoluto a la positividad de la misma.

La punción biopsia so puede hacer como explo­

ración, análisis o diagnóstico, ademas de la compro-



88

bación de la evolución y estado funcional órganico.
Cuando no se llega a diagnóstico con todos los 

métodos moderno de auxilio que posee el profesional, 

es bueno indicar una punción biopsia, para de esta 
manera llegar a un diagnóstico seguro y concluyente.

Como análisis se aprecia extension, intensi­
dad y naturaleza de la afección; bajo el punto de 
vista histológico el pronóstico y el tratamiento.

Como exploración funcional se ve si las lesio­
nes son importantes o no, siendo mas precisas que 

los análisis de los liquido órganico y servirá co­
mo contraindicación como ciertos fármacos el hallaz­
go de una degeneración.

Como comprobante de la evolución, dice de la 

velocidad de agresión de una noxa (enfermedad de 

HANCT) o se estacionamiento, como también regresión 

o persistencia de cicatrices posteriores. Con este 

método se podra estudiar enfermedades que por su 

curso,benigno jamas llevan al enfermo a la mesa de 
necropsias y que por consiguiente son desconocidas 

hasta el presente. La ventaba que tiene este méto­

do. ademas es de fijar tejidos vivos y se puede se­

guir el efecto de los medicamentos sobre ciertas 

afecciones como se ha hecho con los antibióticos y 

fármacos de tratamientos (como en las Leishmaniosi^
La punción biopsia es pasible de ser aplicada 

con éxito en otros órganos, ganglios, bazo, riñones 

huesos, neoplasias, pulmones, etc.

Como diagnostico diferencial es de gran utili­

dad.

Se realiza cuando no es posible llegar a diag­
nostico con otros medios. Hay algunas afecciones 

hepáticas Importantes y que no evidencian altera-
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cioñes•humorales por los mítodos de laboratorio, 
dando resultados normales debido al gran poder de 
regeneración hepática» Aquí es útil Ja biopsia.

oOa
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C ASOS CLINICOS

CASO No.l

Historia clínica

Policlinicox Juan Fernandez

Sala II C 55
Jefe: Dr. BERETERVIBE

Nombre de la enferma: J> B.
Edad: 50 años

Procedencia: Concordia
Estado: Soltera
Nacionalidad: Argentina

Fecha de entrada: 7 - 5 - 1951
Fecha de salida: 8 - 9 - 1951

Antecedentes hereditarios:
Padre fallecido a los 58 años de edad, cardía­

co, madre fallecida a los 38 años a consecuencia 
de enfermedad pulmonar. Una hermana fallecida a 

los 12 años, por una hemorragia de origen respira­

toria, 2 hermanos fallecidos, uno a los 3 i meses 

de meningitis, otro al año, por la misma causa. 

Antecedentes personales:

Nacida a termino, alimentación mercenaria en 

primera y segunda infancia. Recuerda como enferme­
dades de su infancia, sarampión y coqueluche, dif­

teria a los 12 años, es amigdalectomizada a los 20 
años. Operada de apéndice a los 25 años. Padece de 

parasitosis en el año 1938 (amebiasis) y es trata­
do. con emetina. En Julio de 195O> episodio febril 

d' 39°, con decaimiento y dolores generalizados,con 
evo lución de 4 días. Se comprueba hígado grande,du-
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ro acompañado de esplenomegalia.
Enfermedad actual:

El 15 de Septiembre, tiene un episodio de 
trastornos gástricos, con pesadez; hay una hemate- 

mesis de sangre .coagulada oscura, con lipotimia. 
Es tratada con coagulantes y con regimen alimenti­
cio de Mculengratch. Al día siguiente se comprueba 

melena y heinwt-em.es is, que desaparecen en 12 días.
Queda en cama por un mes, mejora el estado ge­

neral, aumentando hasta 73 Kg* al llegar a los dos 
meses de la hemat eme sis.

En octubre de .1950, nuevamente otro episodio 

febril con escalofríos, gran astenia y 38 de 

temperatura por 7 días. El control de la tempera­
tura mostró que en ciertos días había un estado 
subfebril. *

En el mes de Noviembre ocurre una crisis de 

mal comicial con mordedura de lengua y episodio 

convulsivo de 15’, quedando obnubilada y decaida. 

Es tratada y en Enero padece otra crisis.
En el mes de Marzo tiene un estado nauseoso 

y melenas durante 12 días.
i

Estado actual

Enferma endí.cub’idi) indiferente, afebril, de re­

gular estado do nutrición. Piel con acúmulos pig­

mentarios cicatriz operatoria de apéndice. La con­

juntiva ocular presenta ligero tinte ictérico.La 

conjuntiva palpebral decolorada. Existen zumbidos 

.permanentes en los oidos.
Bel resto del examen, se entresaca lo siguien­

te;
Corazón sin particularidades, pulso 96 por mi­

nuto, presión arterial Max. 12 mín. 6. Solo se com­

prueba un soplo sitolico en foco aórtico.
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Hígado grande', sobrepasa el reborde costal 4 tra-
1 vesos de dedos, el límite superior está a nivel 

del 7° espacio' intercostal, en linea media 15 é y 
en linea axilar 18 El lóbulo izquierdo llega 
hasta el hipocondrio. La palpación es indolora.La 

consistencia aumentada jr la superficie es lisa.
Bazo: se palpa tres través de dedo debajo del 

reborde. Indoloro, liso y de consistencia aumenta­
da. El diámetro longitudinal 14 i y el vertical 11.

Riñon: sin particularidades.
Durante el tratamiento de esta enferma se efec­

tuaron los análisis que a continuación se verán;

Biopsia de piel, efectuada por el Doctor Andres 

E. BIANCHI el 22 de Junio de 1951.

Se envía pequeño trozo color gris rosado, for­
mado por piel y tejido celular, de consistencia se­
mi dura.

Ejádiagnóstico fue; Piel con abundante pigmento 
mclánico, tanto en melanoblastos como en melanofo- 
ros.

El 14—5—51 el análisis químico de la sangre 
dió el siguiente resultado;

Bilirrubina total............  ..................... 13
Bilirrubina directa............................. 6,50
ColesteroJ total.................................... 3,28
Proteinas
.Totales del suero...................................47>50

Seroalbuminas................................    32.00

Takata Ara................................................. ..

Mac Laghan5*6U
Hanger........................................................... .....

El di a 16 la eritrosedimentación diÓ para la
/

primera hora: 30.



El día 23 la-fórmula sanguínea fue la siguien
te:

Glóbulos blancos..4*000
Glóbulos rojos.......... .. .2.540.000

Hemoglobina..................... '...........  36£
Valor globilar••••»••*•••••*•• .0,*70
Plaquetas......................................... 150*000

Los hematíes son muy hipocromicos, hay aniso-

sitosis y policromatofilia.
La reacción de HBBBLEBSON fue negativa el 

6-6^51.
El examen de orina del mismo día fue normal.

El 15 de mayo'se le efectúa una punción biop- 

sia, que reveló, una cirrosis anular, con marcada 

tumefacción de las células de KUPEEER, abundante 
glucosa, especialmente en los acinos regenerativos 

El conjunto de estas lesiones habla en favor de 

una reacción, crónica inflamatoria, mesenquimatica.
Bada la posibilidad de que se tratara de una 

cirrosis de LAENN.EC, secundariamente, infectada, o 
de dos procesos paralelos, se recomendó repetir la 

biopsia. (Eig.II)

Microfotografia cedida por los Brs.RAPAFOKT y
LAZZAEI* \Fig<-11)
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El análisis de sangre del 7 de Julio fue el 

siguiente:

Glóbulos blancos.......................*.... 2.200

Glóbulos rojos...............................1.700.000

Hemoglobina................. . .......................... 21^
Valor globular.....................................  0,61

Los hematics presentaban hipocromia, anisoci- 

tosis y poiquilocifosis•

El 17 de Julio se efectúa la segunda punción 
biopsia, qué proporcionó un trozo de 1 cm. por 0,5 
mm. de diámetro.

El informe dijo de esclerosis anular con mar­
cada proliferación de las células de KUPPFSR y mar­

cadas lesiones involutivas de las células parenqui- 

matosas aun >°n los focos regenerativos. (Eig. 12)

Microfoto.grafia cedida por los Lrs. RAPAPORT y 

1AZZAEI. (Fig. 12)
oOo

El 25 de Julio el examen mímico de la sangre 

fue el siguiente:
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Proteínas• . • •.............................................. 5 > 4 $
Albúmina. ...................................................... 3,4%
Globulinas.................. • •..........-............... 2

Relación . serina globulinas................. 1,7
El 17 de Julio:

Bilirrubina...................................................
Total............ ........................................... 11,70
Directa. ...............................................   5,90
Colesterol.

Total........... ..  2,46

Proteínas
Totales del suero............................. 55.00

Seroglobulinas..............................  31.00
Fosfatasas

Fosforo inorgan. . .... . ... . .................... 30.00

Tabata Ara.++
Fosfatasa ale..................... 2,80

Mac Laghan....................................................... 3,2

El análisis de orina del día 25 fue normal.
El día Io de Octubre el tiempo de coagulación 

fue de 101 y el de sangria 1*.

El 3 del mismo mes el tiempo de protrombina 

30" y el valor de protrombina 60%.
El 23 se repite este análisis con el siguien­

te resultado tiempo de protrombina 19” Valor 88%.

Las reacciones para la fiebre ondulante y de 

Widal fueron negativas.

El fono o de ojo normal.

El examen esofagoscopico, mostró a los 40 cm. 

una mucosa palida a los 35 cm. en el 1/3 ‘inferior, 

se observo la mucosa levantada en cordones nodula­
res que predominaban on la pared posterior.
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Conclusión; varices esofágicas en tercio inferior. 

El dos de Noviembre la tercera punción biopsia, in­

formó de una característica cirrosis anular de IAE 
NNEC con fuerte desarrollo de tejido -fibroso, con 
escasas granulaciones adiposas y de glucógeno, mode 
rada actividad nuclear, mijrocondrias normales.

Microfotografias cedidas por los Drs. RAPAPORT Y LAZZARI 
Diagnostico; Ir ,c ionf-s stabiliz¿itas.

Se trató con aureomicina y transfusiones, al salir 

pesaba 68.loo Kgrs.

oqo
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Setla II - Policlínico J. Fernandez CASO N° 2
Jefe Doctor BERETEP.VIDE
Nombre del enfermo: D.T.

Edad/-5 4 años
Procedencia: Rio Negro - Villa Regina
Estado: casado

Nacionalidad: Italiana

Fecha de entrada: ® - 9 - 1950

Fecha de salida: 13 - 9 — 1950
Antecedentes hereditarios:

Padre vivo y sano. Madre fallecida a consecuen­
cia de neumonía, hermanos y 2 hermanas sanas. 
Antecedentes personales

.Padece de tifu s a los 10 anos, y du.ra e s a en­

fermedad 5 meses, curando bien. Sufre de reuma con 
localización en las rodillas y de varices. No re­
cuerda cuando comenzó a padecerlo. Niega venéreas, 

evacúa bien. Buer apotito, no es fumador. Bebe dos 
litros diarios desde los 25 años. Desde un año dis-

. / r r
m.muyo esta ingestión debido a su hipertensión y 

desde hace 6 meses que dejó- completamente. Pesó nor­

malmente 101 Kg. bajando en la actualidad a 83 Kg. 

Enfermedad actual:

Desde hace 6 meses, hay aumento del tamaño 
del abdomen y no pod±a orinar, luego lo hizo pero 

en poca cantidad, al mismo tiempo comenzaron a hin­

charse sus piernas; del lado izquierdo de la cara 
a nivel del ángulo maxilar, commzo un abultamien— 
to sin dolor y qu>’ presento oscilaciones en su ta­

maño. Se interna en un hospital donde se lo punza 
y se le extrae liquido sero^lhrinoso, la primera 

vez 13 litros, la segunda vez 9 litros y la tercera 

9 litros.
Queda internado por 40 días y mejora con regi-
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men hipo clorurado con dulce en abundancia y compo- 

• tas, no ingiriendo líquidos. a1 mes y medio nueva­

mente se le hincha el abdomen y concurre a una clí­

nica mutual privada, rtonde le. instituyen el mismo 
tratamiento que en la ocasión pasada. Posteriormen­
te decide concurrir a este hospital.

Estado actual:
Subictericia franca en las conjuntivas. Angio­

mas estelares francos en pómulos. Se palpa en la 
mejilla izquierda, en el ángulo del maxilar inferior 
una masa dura, no anherente a los planos profundos. 
En tórax derrame bilateral en ambas bases (matitez 
desnivel etc... ) 

hígado:'

Se palpa en hipocondrio derecho a dos bravosos 

de dedos del reborde costal y en la región epigás- 

trica, duro liso e indoloro,

razo:

Se palpa.
El examen.del aparato circulatorio arrojo una 

tensión de Max. 11 Min. 9
Abdomen:

Hernia umbilical, ascitis franca manifiesta y 
libre.

Evolución:
.Ha mejorado últimamente aumentando en diuresis 

y di sminuyendo la ascitis. Es dado de alta prome­

tiendo seguir el regimen. No hubo' necesidad de pun- 

cionar la ascitis ni hubo otra medicación fuera de 

repose y alimentación.

Análisis:
En el transerar so de su internación una lesión 

de piel motivo una biepsia de la misma, que efec-
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tuó el Doctor M» RAPAPORT, cuyo' resultado fué el 

siguiente:

Piel de pierna, trozo ce 2 x ¿ am. x 3 mm. gris 

•con epidermis rugosa.
Epidermis con moderada atrofia con algunos infil­
trados linfocitarios y pericapilaritis.

El 5 de septiembre el líquido pleural dio el 
siguiente resultado:

Amarillento íimpido

Rivalta positiva débil

Al microscopio, linfocitos escasos, raros po- 
licluneares.

No' se observan gérmenes, el cultivo para ba­
cilos de KOCH fue negativo.

La proteinemia el 6 del mismo mes fue de 5>8O 

gr.^ y la prueba del timol 8 U.
El análisis de sangre del 9:

Glóbulos blancos........................... 5.400
Glóbulos rojos.......................... ..►..2.930.000

Hemo glob ina........................................... * 6 0?6

Valor globular.......... ...........................  1,02

Examinado por el Otorrinolaringologo el día

3 de Octubre informó de una fuerte ingurgitación 
mucosa a ambos lados del tabique nasal, recomen­

dando su tratamiento con descongestivo locales y 

tratamiento general.

El análisis de sangre del día 4:
Glucosa........................................................ 0,80

Urea....................................................   55
K standard...............................    -

K presuntiva.............................................. -
El día 5 un análisis de orina dio resultados 

normales.
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Da punción tiopaia hepática analizada por el * 

Dr. BIÁNCHI. con 2 fragmentos de tejidó hepático, 

mostraba zonas de degeneración turbia, tumefacción 
de las Células de KUPFFER y esclerosis periférica. 

(Fig.14).

Microfotografía cedida por los Doctores EAPAPOEf 
y LAZZARI (Fig. 14)•

Mejorado visiblemente este enfermo que pre­

sentaba lesiones ligeras de hígado es dado de alta, 
.muy mejorado.

oOo
• I

CASO No. 3 .

Historia Clínica

Foliclinico Juan Fernandez

Sala II

Jefe; Doctor BERETERVIDE
Nombre del enfermo; J. B.

Edad; -----

Estado: casado

Nacionalidad; Argentina
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Fecha de entrada:8 de Marzo de 1951

Fecha de salida:

Antecedentes hereditarios:
Padre fallecido ignora causa® Madre fallecida 

¿e los 83 años, ignorando también la causa. Tiene 
tres hermanos sanos.
Antecedentes personales:

No recuerda enfermedades de su infancia. Nie­
ga venereas,fue fumador pero dejo el cigarillo hace 
muchos años. Bebedor de bebida blanca. Alimentación 
mixta y buen apetito hasta hace 7 o 8 meses que ' 
pierde el apetito. Exoneración intestinal diaria

j 

liaste dos veces. La esposa es sana. Tiene tres hi­
jos sanos. Hace 5 o 6 años que no ingiere carne, so­
lo jugo de carne, come poco queso y elimino por com­

pleto los huevos, y la leche. La comida habitual a 
i ase de sopas- y frutas.

L'n f e rm edad actual:

Comienza hace 8 meses con hemorragias digesti­
vas, que son tratadas con comprimidos e inyecciones 

con duración de podos días en cama. En uno de estos 

episodios, cae y por ello es traído a este hospital 

y debido a un vómito de sangre es internado en la 

sala II en el mes de Febrero, se hincha el abdomen. 
Estado actual:

Enfermo con buen estado general.

El tórax .presenta derrame en la base derecha.
El abdomen con ascitis franca, libre con circu­

lación colateral manifiesta pero poco marcada. 
Hígado;

Sobrepasa tres dedos el reborde costal, se pal­
pa bien el lóbulo izquierdo, que es duro e indoloro 

y es posible seguirlo hasta el hipocondrio en gene-
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ral •
Bazo no se palpa*

Análisis:

La bili^rubinemia
Directa: Positiva intensa
Total (Mallory Evelyn).................... ..25 >12
La prueba del timol 6 U.

s

El examen químico de la sangre;
Bilirrubina

Total............................................. • •. • • 55 >25
Directa..... •. ...*••••• ... •• •• 42, 25
Colesterol

* Total.................................................... .. .. 2,20
Proteínas
Total de suero.............. .. .................. 50.00
Sero albúminas.......... .. 27,5'8

Seroglobul’inas .................................. 22,50
Fosfatasas..
Fosforo inorg^n........................... 42,50

Fosfatasa Ale................................... 45 U.B.
Takata Ara............ ....................... .. t+
Hanguer. ....................................................• -

Mac Laghan.,......................................... 2.4 U.
Posteriormente investigaciones en el líquido 

ascitieo del bacilo de KOCE fueron negativas.
Un recuento sanguíneo dió el siguiente resul­

tado •

Glóbulos blancos................... 11¿400

Glóbulos rojos..............................   . .3.420.000

Hemoglobina............................................... 62^

Valor globular...................................... 0,91
Glucemia......................................  0,86

Urea........................................................  0,35
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La punción biopsiéi que se efectuó fue de 1 cm. 

x 1 mm. y con "echa 2 de febrero informó el Dr,
9

BIANuHl, de una ciT,ro£is anular con moderado infil­

trado liiifocitario portal y regeneración marcada.

oOo
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