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Introducecidn
En le Argentine el Profesor Dr. Andr&s E.BRIAN-

CHI, he sido el primer pat8logo que publicara estu-
dios sobre la puncidn biopsia hepdtica, desde el
punto de vista de la Patologfa y en la parte olifi-
ca con los Dres. BERETERVIDE y LAZZARI. En el co-
mienzo de la préctica de la puncidn biopsia utili-
zaron la aguja de 12 d., la gue a menudo, daba como
resultado, una biopsia exigua.

Tuego de utilizar la aguja de VAN SILVERMAN,
es cuando afirman que obtienen biopsia sin fracasos
con cantidsdes de tejidos suficientes para el es-
tudio anatomo patoldgico y quimico.

Los zutores arriba nombrados utilizan la si-
guiente t&cnica; despuds de haber efectuado el es-
tudio clinico del enfermo para determiner discra-
sias sanguineas, etc., proceden del siguiente moda
determinando los limites de la glindula; anestesia
local a nivel de la linea axilar media, introduc-
cidn por el 7° espacio intercostal de la aguja ele-
gida, hasta el interior de le gléndula, 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 estdtica mientras se profundiza solo la agu-
ja v se efectila en un segundo tiempo la rotaseidén
de la pinza.

Seglin las distintas publicaciones, la morta-
lidad varia desde 3 a 7 por ciento, en la puncién
hepéatica.

La puncién biopsia tiene como propdsito lo
siguientes

1) E1 diagn8stico: que debe ser hecho en los casos



en que por los medios habituales no se puede reali-
zar y en aquellos en gue el examen clinico revela
un: higado de temafio desusado aungue no haya tras-
tornos evidentes y cuando los andlisis de laborato-
rio por mas finos gque sean, nos dejan con dudas.

2) Los diagndsticos diferenciales es donde la
bilopsia hepética es determinante, por ejemplo, pa-
ra el caso de ictericia obstructiva con las hepato-
sis, eirrosis y cancer. Tembién encuentra justifi-
cacidn en los procesos en que hay participacién he-
patica, como por ejemplo en los enfermos cardfacos.
Lo mismo que este m&todo piede aseverar un diagnds-
tico, puede darse el caso de echarlos por tierra.

Podemos diferenciar una cirrosis bronceada de
una de LAENNEC, cuendo ésta es acompafiada de pig-
mentaciones y pueda inducirnos a error,

En otras ocasiones es utilizable como método
de diferenciacidn ej.: una hepatitis grave de una
hepatitis séptica difusa, lo cual hace variar fun-
damentalmente la terapéutica.

3) En otras ocasiones en que el diagndstico
logrado con ayuda de todas las armas que tiene a
su alcance la moderna clinica (excepto le puncidn
biopsia) fué de hepatitis aguda, éste debid ser co-
rregido con el auxilio de la puncidn, por colangio
hepatitis, gue cambid radicalmente el tratamiento
instituido,

Los Doctores, BERETERVIDE BIANCHI y LAZZARI
que en nuestro pails han practicsdo intensamente es-
te moderno método, creen que gran cantidad de sin-
dromes Bantianos, son cirrosis de LAENNEC con gran
espkhomegalia; segin lo obserwado por ellos, en los

cuales no estd indicada 1la esplenectomia.

E Y-
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La puncidn biopsia cuando es hecha con correc
te t&cnica es de Tacil ejecucidn y de gran exacti-
tud como método de exploracidn funcional.

Se aprecian desde enormes alteraciones celu-
lares hasta las minimas representadas en el con-
drioma celular. El1 Profesor Dr. Andrés E. BIANCHI
mediante el auxilio del mieroscopio de contraste
fe fase, estudia el condriomas hepidtico. Le micros-—
copia de contraste fasico fué utilizada ya con
gran exito en los EE.UU. para el estudio del pan-
creas en las diagbetes,

Fueron descubiertos nuevos conocimientos celu-
lares que hasta el momento permanecieron oscuros
hasta con las més grandes amplificaciones de los
métodos microscdpicos corrientes.

Es posible seguir la evolucidn de por ej. la
esteatosis. Se puede avizorar el prondstico del
caso; por ejempld, en las hepatitis epidémicas.

Le puncidn biopsia, permite estudiar los pro-
cesos que debido a su benignidad nunca llegan a la
mese de necropsiae.

o0o
£l Higado

Alteraciones tisulares del Higado

Situaecidns

Ocupa la regidn hepdtica ¥y superficialmente;
21 hipocondrio derecho, al epigastrio derecho ‘e
hipocondrio izquierdo parcialmente., Profundamente
corresponde g la parte superior de la cavidad abdQ
minal.

Esté contenido en la fosa hepdtica, limitada
por el diafragma la pared abdominal, el colon trang

verso y su meso. Tiene amplia comunicacidn con 1la



fosa géstrica.

Sus cares tienen las siguientes relaciones
que se difemencian segfin el 18bulo gque se examine:

Cara convexas En el 18bulo derecho estd en re-
lacibén con la pared abdominal anterior, parcialmenc
te en el resto se relesciona. al segmento tordcico,
con el diafragma. EL 1dbulo izquierdo es més pegue-
o que el derecho con menos relacidn con la pared
abdominal anterior, se relaciona a su vez con el
diafragma que lo separa del pericardio, corazdn,
pleura y pulmon.izquierdos.

Cara cbncava: Los dos surcos la dividen en
tres zonas, derecha, media e izquierda.

La izguierda se relaciona con el estdmago.La
derecha con la vesfculs el dngulo c8lico derecho,
con el rijion derecho y la capsula suprarrenal de-
recha.

La media eg muy importante relacionado en el
segmento anterior con la primera porcibn del duo-
deno y en la posterior con los 8rganos de la re-
gidn celiazca.

Borde anterior: Es muy delgado sigue el re-
borde de las dltimas costillas.

Borde posterier:Grueso, relacionado a los pi-
lares diafragmaticos, esdfago, neumogéstricos,aor-
ta, vena cava y columna vertebral.

El extremo derecho es grande y corresponde
al diafragma, pleura, pulmones y costillas. El1l ex-
tremo izquierdo es chato y se insinus entre diafrag
mae y estdmago.

El pediculo hepdtico esta constituido por 1la
porta, la arteris hepdtica y .el col&doco que in-

tervienen en la constituci8n del 1{mite anterior

14
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del hiato de WINSLOW y gue siguen juntos en el es-
pecio portal.

Las vias aferentes del higado son la arteria
hepédtica y la vena porta; las eferentes, le vena

suprahepédtica y el colédoco.

Estructuras

El higado consta de una parte mesenguimatosa
y otra epitelial; dos tejidos especializados que
tienen una funcidn a cumplir, que estan en Intims
relacibdn. Las gléndulas terminan en fondo de sago
y es agul donde estan las células diferenciadas;
la perte distal es la menos diferenciada, constié
tuyendo los canallculos excretores.

Les células proximales son las mis poligona-—
les con un citoplasma que contiene mayor nimero
de inclusiones. E1 1imite del conducto biliar esté
hecho por estas cdlulas poligonales que se notan
muy bien en leas ictericias obstructivas. E1 tejido
circundante de los lobulillos tiene un sector no
diferencigdo, alrededor de la parte excretora, que
es irrigada por la circulacidn mixta ya explicada.
Los tejidos en vecindad de las trabéculas es alta®
mente diferenciado, los sinusoides tienen Intimo
contacto con las cdlulas y la sangre.

Las células parenquimatosas y las de KUPFFER,
formen un duo sindrfico que se denomina hepatona.

La primera circulacidns sangre - hepatona -
bilis, corresponde a la de lags funciones externsas,
es decir a las biliares,

la segunda circulacidn es: sangre — hepstona -
sangre es de funcién interna. Los puntos muertos de
los tdbulos biliares tienen su ubicacidn en las in-

mediacliones de la vena central. La parte correspon-



diente a la periferlas es la excretora. En los én-—
gulos que dibuja la disposicidn celular (que es
poligonal y de 6 lados), gse encuentran los espacics
pértales. Ahf es donde se encuentran los ramos de
la arteria hepdtica, de la vena porta y de los con-
ductos biliares.

Le circulacidn biliar se hace en direccidn ha-
cia la vens central,

El tejido conjuntivo ;ntrahepético, constitu-
ye las trab&culas del drgeno, y son prolongaciones
de la capsula propia, la capsula de GLISSON. Esta
cédpsula es la que separa los lobulillos del Srgeno
y constituye su soporte parenqguimatoso. Esto es so-
lo visible en los éngulos de la figura geométrica
que dipPujan los lobulillos debido, a que la natura-
leza del mombrado conjuntivo es muy delicada no
viéndose en los lados, donde nt hay limite neto en-
tre uno y otro lobulillo,

La vene porta, poco despuds de penetrar en el
higado se divide cada vez en mé s pequellas ramas, h
hasta terminar en los espacios interlobulillares.
De aqul es de donde parten las ramaes para los mis-
mos lobulillos llevando la sangre de origen portal,
2l contacto con la célula hepdtica. La vena entra
en compafiia de la arteria hepdtica, que se divide
en finos ramiisculos capilares, en los mismos espa-
vios interlobulillares. También de aquif parten ra-
mas, que acompafian g las de origen portal, penetran
en la intimidad lobulillar. Cuando ya se encuentra
en esta intimidsd, la sangre, va por los sinusoildes
entre las células hepdticas. El retorno se hace por
la vena central del lobulillo, oue desemboca en una

de mayor temafio, la suprshepdtica y luego en la ve-
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ng cava inferior,

De lo dicho se ve qué el higado, presenta une
disposicidn circulatoria, muy distinta a la de
otros 8rganos, de circulacidn doble y de dos celié
dedes distintas, como es la venosa y la erterial.
Bl eje del lobulillo lo constituye la vena centrsl
que estd separada de las ramas de la porta y hepéd-
tics por las células hepdticas, que se disponen g
manera de rayos de una rueda. En los sinusoides se
disponen las células de KUPFFER gue pertenecen al
cISTEMA RETICULO ENDOTELIAL. El cepiler este limi-
tedo por las células hepdticas cuya circulacidn se
hace del centro lobulillar g la periferia para
unirse a los colectores, cada vez mes grandes y
luego lleger a constituir el canel hepdtico.

000

. P
Funcion

El estudio de las funciones metabdlicas del
hizado, a pesar de los amelantos ya alcanzados no
son perfectos.

En esta gléndula se atesoran alrededor del
5% de las gresas alimenticias. Esta puede variar
segin las necesidades, ingestion, oxidacidn y ab-
sorcidn. Este almacenamiento hepdtico puede sufrir
otras variaciones motivadas por diferentes noxas,
como el alcohol y las infecciones.

El metzbolismo hidrico, encuentra en el higa-
do un importante eslabdn, en la reserva de la san-
gre intrasinusoidal, para la regulacién de la vo-
lemia,

Tiene importantdsima funcién en le destruc-
cidn de los estrdgenos, y la hormona entidiureti-

ca de la hipéfisis.



Las reservas proteicas estan separadas de las
del gliebgeno. La produccidn del fibrinogeno, pro-
trombina, albimina y globulina son otras funciones
importantes que se reslizan en este 8rgano. Ademds
actia en el metabolismo aminado y en la formacidn
de urea.

Hace tanto la glicogenesis como la glicogeno-
lisise

Sintetizg los hidretos de ceaerbono a partir de
prétidos 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
glébulos rojos. Con respecto al adulto llens une
importante funcidn, almecenando el principio de me-
furacidn eritroblética, con el cual llegan las cé-
lulas rojas hasta el grado de maduracién agecuado.

Es asimismo la sede de almacenamiento de hiexro
y cobre, produce sustancias para la coagulacién y
tembién factores que intervienen en el proceso opaes—
to, como l& heparina. La funcidn antitdxica es lle-
neda empliamente, oxidando, reduciendo, acetilanco,
etCeeo

La excrecidn, es otra funcién que cumple y es
ung importante para su vida, excretas pigmentos,sa-
les biliares y colesterdl.

Depdsito de enorme importencia es el gque se
realiza con las vitaminas, (que ya se sabe gque gran
importencia tienen.)

En su seno hey innumerables células que corres-—
ponden, al sistema reticulo endotelial de elevadas
funciones y que MARCHIAFAVA quizo sintetizar bajo
la expresidn, hemocateretica granulopexica protecti-
Va.

000
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Estructura Geométrica del Higado y su Funcidn

Al usar el término geometrfa, se debe expli-
car lo que se pretende en materia de férmulas;es-
te punto ha sido bien aclarado por G.He. HARDY en
1825.

En un lugar complejo, como es un 6rgano Vi
viente, y en especlal uno que es vital para el
organismo, lag dificultades zneliticas son muy
simplificadas, si el total es reducido a unid;des.
Mo hay duda que la &poca mas importante de lz bio-
logia ha sido el descubrimiento del origen celu-
lar de la vida, que es a su vez el reconocimien-
to del {#nico material vivientes el protoplasma,
como medio de construccién de las unidages celu-
lares y sus derivados, Adn mas asombroso es el
poder de este sustrato pléstico viviente de pro-
pagacibn personal, que esta en Intima relacién
con el tiempo. Esta unidad de vida reposa, en €l
mismo origen de nuestro conocimiento, de la es-—
tructura y funcidn, siendo conocldo gque no existe
separacién de estas por categorfas. Es convenien-—
te aplicar ideas similares en el organismo anor-=’
mael y aceptar unidades de enfermedad como base
de patologia.

Generalmente hablando, estas unidefes coerres-
fonden & células aslteradas, pero esto no ocurre
en todos los casos y hay dificultades para eludir
la impresidn de las complejas asociagiones celu-
lares como unidad de enfermedad, las cuales se
localizan por zonas, caracterizindose asi al tér-

. . [ 4 .
mino de manera més topografica que mstemdtica,

/
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implicando una cantidad de cuelidades anormales y
guliza normales, originadas no en pocas célules
sino abercando otros tergitorios celulares. Ya
estamos femiliarizados con el concepto celuler
hepético. Sus métodos histolbgicos no dejan duda
sobre la individualidad de dicha celula, acercs
de su estructura y la produccidn de sus variscio-
nes.

Las c&lulas hepaticas pueden ser separades
jde.la gran mesa de tejido, con el m&todo de 1la
micromanipulacién. ELl cultivo tisular ha podido
producir artificialmente pequeiias cantidades de-
estas cdlulas. Tales tentativas hasta ghora no
ham alcanzado los brillantes exitos, gue se han
obtenido con ciertas células, por ej. con un oOr-—
genismo unicelular llamado ova. En otras palebras
no existe evidencia segura que la célula hepdtica
individuslmente considerada, como unidad morfold-
gica, representa la unidad funcional.

Con cierta probzsbilidad la cantidad de dos
unidades coincide con lo gue se denominsg "F;rmu~
la fundemental del higado",

Pero hasta que conozcamos mucho mé&s sobre
las células hepédticas, sus relaciones con otres
células, sus fuentes de nutricidn, la calidad de
la misma, no podemos utilizarla como unidad geo-
métrica, sobre la cual construir une fisiologia
v patologfa racional.

Estamos entonces forzados a dirigirnos hacisg
otro grupo de unidades; el lobulillo hepdtico.

Se acepta con considerable seguridad, las

veriedades de tipos de la unidad lobuliller, por

20



ejemplo,el hfgado 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 tamafio del lobulillo y de su
mimero total en diversos perfodos de edades. E1
nfgado del cerdo adulto contiene 450 a 500.000 de
dichos lobulillos y cada uno posee cerca del mis-
mo nimero de cdlulas hepdticas, que permite a gro-

11

so modo estimarla como; 2,5 X 107~ células en %o-

do el 8rgeno segin mediciones del autor. E1 higa-
do humano tiene alrededor de ciento cincuenta mil
millones de células.

El lobulillo hepético es variable en su geo-
metria la gque usualmente se describe como un po-
liedro de 5 o 6 lados (PFHULL 1932), por su parte
WHITE dice cue en el cerdo el difmetro aproximado
es de 370/ a los pocos dfas de nacer hasta los
1550/ a 1los 297 dfas.

Ia mayoris de las investiagaciones sobre es-
te asunto, consideran como didmetro méximo al de
1l a2 1,5 mn, reconociendo gque es poco si hay sumen-
to del nimero de lobulillos durante le vida.

Los lobulillos pueden crecer en tamafio, mo-
deledos por la distribucidn de sus componentes
(celulas hepdticas) como unidades, con vasos san-—
guineos. MALL en 1906, afirmo que hay continuamen-
te un reajuste en el modelo vascular durante el
crecimiento, con gran aceleracidn en el reordena-
miento durente la pubertad. Pero el lobulillo he-
pético es algo més que un compuesto tridimensional,
hecho de miles de c&lulas ordenadas, m&s o menos

con una misma tipologfa, en relacién Intime con
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las arborizaciones vesculares y linfaticas.

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 patol8gicos.

Hay otro eje de vital importancias en la geo-
metrla viviente del lobulillo hepdtico: es el
factor tiempo, que no debe dejarse a un lado.

No hay dudas de que el conocimiento sobre
el aspecto tridimensional del lobulillo hepdtico,
pueda hacernos familiar las figures en algunas
de estas actividades; el anflisis quimico nos da
la idea de la composicidn 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 morfoldgicos y cuimicos, con
la apeciacidn de la intrincada activided metzbd-
lica de las células parenquimatosas del &rgano.

De esto surge la idea de mecanismos gue ha-
cen posible la demostracidn de 1la funcidn, que a
su tiempo prepara el camino pars uns patologia
regional.

Pero se hace necesario hacer una definicidn
pera el eje tiempo, de su origen y de su direc-
cibn, si es que realmente posée este componente.

Por de pronto, no podemos hacer mad que adi-
vidar en estos temas, hasta que ellos sean funda-
mentalmente estudiados desde el punto de vista de
la geometria de la enfermedad.

Podemos reconocer en el curso de cualguier
enfermedad natural:

1°) un punto de partida que es estructural

y temporal;
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20) lg orientacién direccional de la enfer-
medad en relacidn al tiempo y al espacio;

3°) el aproximemiento a alguna clase de 1i-
mites, como el experimentado en la resolucidn di-
colucidn o muerte. .

Otra vez el esgpacio y el tiempo son igualmen-
te ilmportante y muy Intimamente unidos e insepa-
rables. Parece ser gue estamos tratando con un
vector geométrico en cuatro dimgnsiones en los
1limites del sistema (los 18bulos) que por medios
no rigidos, surgen de la interaccidn lobulillar.

Con suficiente destreza matemdtica seria poc
sible trasladar estas ideas a simbolos y construir
une formules de enfermedad. Este problema puede
ser esgtudiado por primerisimos principios, como
los que GILBERT en 1902, dejd sentados en geo-
.metria en general.

De otra manera un afrontamiento mas ventajo-
so puede ocurrir si se consiguiera una férmula al-
gebralca 18gica. Momentaneaménte, el lobulillo he-
patico puede ser aceptado, y debe serlo, como uni-
dad de ese 8rgano.

La evidencia morfoldgica sobre este punto es
convincente. También cuando los 1limites del lobu-
lillo no estan bien delineados, como ocurre en el
hombre,

Tan lejos como podemos ir, cada lobulillo es-
ta compuesto por similares c&lulas hepiticas, or-
denadas mds o menos gsimilarmente sobre los vasos
sanguineos, y conductos biliares, ambos esencia—
les para la existencia celular.

Privado el lotulillo de su aporte sanguineo,

o de su oxigeno, las células componentes mueren
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casl instantaneamente; de todos modos ocuree una
curiosa inercia, en el proceso de muerte. Si hay
interferencia, con la bilis hepdtica, puede lle-
garse al mismo resultado. Las células y estos dos
factores explican los resultaedos de los experimen-—
tom con injertos hepidticos. Afios atrids OAKLEY y
CAMERON en 1934, experimentaron con pecuefios tro-
zos de tejido hepdtico, a los cuales se les hizo
cuidadosos estudios de la estructura, encontran-
do reramente que las c8lulas se unieran sal pequeiio
conductillo biliar, De esta experiencia, se dedu-
jo que una buena provision de sangre w un conti-
nuo sistemsa excretor, eran esenciales para su
subsistencia,"

Reflexionando sobre estas deducciones, se
piensa en la unidad hepidtica, gue es algo més
vequefio que un lobulillo, por ser un grupo celu-
lar acompaliado de un conducto vascular y de otro
biliar.

Se hace mencidn, de que no se tiene la prue-
ba de que la célulae sola pueda actusr como unidad.
Puede sobrevivir, por un tiempo en injertos y a
no dudar tiene alguna funcidn, pero fatalmente
tarde o temprano, muere, Se sospecha, Qﬁe, como
en misculos y rifiones, debe haber una distribu-
cién del trsbajo, asignéndose a unas y a otras,
descanso y trabajo.

Se puede comparsr, al hfgado como un mossaico,
cuyas partes tienen distinta funcidn y vulnerabi-
lidad de tiempo en ‘tiempo,

CAMERON en 1937, dijo que existian ciertas
cantidades de células en un lobulillo. Le razén

para vertir este concepto descanse en los mis tra-



bajosos mdtodos de investigacidn histolégica.

Se dice que la bilis y las sales biliares es-
tan concentradas en la zona periferica del lobuli-
1lo, mientras que, el gliedgeno y las proteinas en
la zona central (ROSEMBERG 1910; BOCK y HOFFMANN
1872; BURFURTH 1885; ARNDT 1924; GROSS 1926; FIES-
SINGER en 1914; FORSGREN 1918-1928-1929; HOILMGRZM
1931; PFHUL 1932; OVERBECK 1943.) De tiempo en
tiempo las vafiaciones estructurales han sido a-
tribuidas a las células hepéticas: NOEL (1923),
sncontro més mitocondrias en las células de la zo-
na central, que en las periféricas.

Una observacién 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 higado
de ratdn, que la ubicacidn de les mitocondrias,
puede hacerse en cualquier lugar de la regidn lo-
buliller. Las células mononucleares son general-
mente centrales y las binucleadas perifericas.
Cuando se sepe mAs sobre los pocesos enzimdticos
del lobulillo hepético, habremos avenzado més
hacia un convincente conocimiento de la funcidn

lobulillar,

Otro factor puede referirse a la clase de
sangre que fluye a través del lobulillo, SENEVI-
RATNE, piensa que hay especializacidn celular s
lo largo de la vena central y hepética para la to-
ma de ciertas substancias quimicas de origen sen-
guineo,

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

dependientemente de cualquier otras el SISTEMA RE-
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TICULO ENDOTELIAL. y

Finalmente el lobulillo muestra cumlosas va-
riaciones peribdicas de actividad.

Los investigadores FORSGREN, HOMGREN y cola-
Yoradores han establecido que existe una variacidn
diaria de flujo en la actividad celular de gales
tiliares y glicbgeno, que parecen ser independien-—

tes de la ingesta o del flujo sanguineo,

Los sinusoides hepdticos, constantemente se
abren y clerren & intervalos irregulares. EL csig-
nificado que estos fenoménos tienen, todavia no
poseen una correcta interpretacidn. Claramente 1la
geometria tisural debe tomar en cuenta, todos los
cambios de estructura y funcién, teniendo en cuen-
ta ademds que tratamos con entidades dindmicas y
no estaticas.

o0o

E1l Comportamiento Hépatico.

A pesar de lo dicho anteriormente, no hay bue-
nas razones, para sospechar funcidn, o concentra-
ciones, en pertes de los lobulillos hepdticos. Tan
importante es este asunto gue CAMERON lo 1lamo
"prmula fundamental del comportamiento hepdtico."

Es bien sabido que el higado de los animales
de experiencia, y a no dudar gue el del hombre tam-
hién, puede lesionarse sin que existe ninguna evi-—
dencia de ello, trastorno funcional por existencia
de una cantidad minimg de tejidos saludables en
preservacién,

»

Esta fraccidn que es necesaria para sobrevi-

vir, varla de un animal a otro, pero siempre es
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muy pequiia. En el perro, por ejemplo, abarca a
1,12 del total, y la rata elin menos. Para la frac-
cidn sobreviviente, no importa cual haya sido el
plano de seccidn, es decir que el 8rgano, puede
ser seccionado en cualquier plano, sin gque se al-
tere el resultado. Tambiédn es cierto gue la sec-—
cidn puede hacerse en varios planos tan grandes
como sea necesario, como para que la porcidn con-
serve el funcionamiento animal-asintométic?.

De ésto se deduce gue ninguna porecidn del
§rgano es esencial para el normsl funcionamiento
del higado. 4 similar conclusion se llega cuando
cse estudia el efecto de variados venenos., Unos
destruyen las zonas centrolobulillares de uns ma-
riera especial en cado Icobulille; otros ejercen
su efecto en la zona periferica (gracias a las
investigaciones de F.A. DENZ, se conoce el efec-
to de un venenos el Berilium} y otros destruyen
la zona media de los 18bulos. Agu! nuevamente no
son visibleg los efectos de enfermedad en la fraco-
cidn sobreviviente de tejido sano. De esto se
entresaca la Fdrmuls Fundamentel:

1°) Cada unsa y toda la porcidn del lobuli-
llo, posee eguivalentes propiedades funcicnales.
Aln mis, una #8pmuls similar puede establecerse
sobre el poder de regeneracidn hepética. No im-
porta donde ni como el hfgado es herido,

20) La regenerscidn es igual para tode la
fraecidn sobreviviente, proveyendo esa fraccidn,
el mantenimiento del hfgado en su funcidn.

Esta férmula es quizé tan perfecta como
ejemplo de lg interdependencia de estructura y
funcidn, como las otras conocidas a través de la

biologia,



3°) La unidad total de regeneracidn hepética
es menor que la del lobulillo hepdtico provisto
de adecuedo flujo senguineo con mentencidn de su
sistema excretor. Los injertos, llevaron a una
deduccidn similar.

40) La unided de regeneracién hepdtica y de
funcin es independiente del aporte nerviosc.

Esta Gltime férmula es puesta en duds por
diversos investigadores.

Con estas férmilas pueden edificarse los cua-
dros de enfermedades gue el patdlogo debe inter-
rretare.

000

Introduceidn a la forma geométrica de ls enferme-

daed hepidtica.-

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

En el higado de la rate (BUES y MARBLE en
1937), notaron una mitosis en 10 a 20,000 célules,
1o cual esta de acuerdo con la del hfgado humano,
El promedio de mitdsis sumente muy considerable-—
mente después de lesiones, que significa el reem-
plazo de las células gque perdio el hfgado en dicha
lesidn,

Lz evidencia dels division mitotice en un te-
jido normel sugiere, cue un cierto desgaste existe
a través de la vida tisular, este mismo desgaste
se evidencia mediante el dep8sito de un pigmento
marron (Lipofucsina) en las células antiguas, que
van siendo reemplazadas, con regularidad., Existe

un balance que mentiene, mediante este reemplazo,
al hfgado en sus funciones,
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Todavia no se ha ideado un método para deter—
minar la duraecidn de vida de la célula hepética.
De todos modos se puede estimar la velocided de
reparacidn. .

Otro signo de desgaste son las e¢élulas oscu-
ras, cuyo origen y destino han sido bien estable-
cidas en 1930 por CLARA, PFHULL y BUHN en 1932,
ALTMAN en 1946, etC..e.

Por muchos afios las observaciones de egtas
c8lulas concordaron con los trabajos de GERMAN,
Estas ¢élulas oscuras son muertas o en vias de
muerte,

No es dificil demostrar mds facilmente que
elles se encuentren més en la periferia de los
lobulillos, como también terca de la vena central
y menos a menudo en la zona medlana. Aparecen co-
mo entidades entré las c8lulas normales o més a me-
nudo en pequefios grupos entre las trebéculas lo-
bulillares. En la periferia del lobulillo, pueden
configurar un anillo gue a veceg se extiende eom-
pletamente a su alrededor. Se las ha visto agru-
padas cerca de los canales portales, y hasta ocu-
pando una gran fraccidn del lobulillo.

En otras pajebras, las células hepiticas mue-
‘ren como las simples, en pequefias zonas, 0 & 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 hfigados normales, es gue cumple exsctamente con
los modelos cde necrosis vistos fuera de enferme-
dades. Se crée gue cualguier estudio dela patplo-
gfa hepftica, concordard en el encuentro de los

variados tipos de necrosis gue se reglizan en



este 8rgano.

En definitiva existen cuatro grandes tipos
de necrosiss

1°) De células aisladas

29) Focal

30) Zonal

40) Difusa.

Los efectos tardfos en muchos lobulillos,de-
notan una reproduccidn répida.

Hay dos cosas notables en estos tipos de ne-
crosis, que pueden ser establecidos por la férmu-
la de comportamiento.

Lz primera férmula ess que los distintos ti-
pos representan etapas de complejas formas del
mismo proceso de necrosise

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 masive ¥y gran
cantidad de campos son tomados con rgpidez. Todo
esto pede ser expresado en simbolos de la si-
guiente formas

A: representa la necrosis focal

B: Xa zonal

Cs la difusa

A-———3B~=—=3C

A----3B

La 11time f8rmula es de m&s importancia que
la primera, es decir gue la necrosis hepdtica 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 rszongble es es-
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ta férmula. las causas de necrdsis deben ser muy
diferentes; traume, temperaturas altas, dirradia-
ciones con rayos X, radium, ultrevioletas, infec
cioneg bacteriasnas, venenos tan diferentes, como
cloroformo, tetracloruro de carbono, sales de mag
nesio, arsenico, uranium, selenium, suspensiones
coloidales de silice, componentes organicos, como
dcido tdnico, D.D.T., solventes orgfnicos, hormo-
nas, alteracioneg dieteticas, especialmentes les
que afectan el aprovisionamento de aminoZcidos ,
sulfuros y proteinas.

No seria dificil dar otros ejemplos de cuadros
de disturbios hepaticos, que como simples reglas
pueden dibujar los tipos de distribucidn y pro-
greso de lesioneg, tales como las regeneraciones
e infiltraciones, y sobretodo las del proceso de
reparacidn.

o0o

Andlisis de las reacciones patologicas del higado.

Durante muchos afios la tentativa de probar la
natursleza de las respuestas fundementasles en el
higado, por los métodos clasicos de investigacidn
basados tan solo en la histologla, no consiguid
llegar muy lejos.

La patologla debe anteponerse a cuzlquier in-
tencidn en los métodos modernos de biologla, bio -
fieica y biogquimica, cuando se efectuaen estudios
con fines médico humanos.

Muchos de los criterios datan de log primeros
dias de la investigacidn celular, y solo una pegue
fia parte de la ciencis moderna. La microscopia, re
gla fundamental de patologfa, debe ser completada
con la fina microguimice, flsica y todo lo que la

fisiologia pueds ofrecer.



Pn tejidos muy vascularizados, las veriaeiones son
a menudo correlacionadas con dos cambios en la pro
visidn de la sangre. Los drganos glandulares de
cl]ta actividad son ricos en sangre, Como experien
cia patoldgica un organo depende de un minimo spor
te sanguineo para su selud; la interferencies & ecs-
te cuantum sanguineo resulta en reduccidn del nime
ro de células que compone el drgano.

Es posible aplicar estos principios a una es-
trucctura como la hepatica, de un animal de experi
mentacidn, combinando los métodos de histologla y
bioguimica.

Durante los Ultimos afios SENEVIRATNE y WHITE
nan hecho interesentes estudios de la circulacidn
hepatica, empleando diversss tecnicas.

WAKIN Y MANN en 1942, hicileron progresivos es
tudios, con resultados similares, El importante
trabajo dice gue el flujo sinusel, varla continua-
mente eh dosis, ritmo y direccidn, muchos sinusoi-
des pueden estr inactivos por largos periodos de
tiempo; en regioneg de lobulillos activos los sinu
soldes se dilatan y la velocidad de circulacion, no
depende giempre del calibre porgue en ocasiones, es
més répids en los vasos en contraccidn.

Aparentemente no hey valvulas en estos vasos,
los cuales estan solamente zometidos & una inerva
cidn simpetica. Hay lugares donde esta circulacidn
es mixta, venosa y arterial. Se demostrd casi ex -
clusivamente; le presencia de snastomosis arterio-
venosas en el higaedo de la rana y rata. WAKIN y
CANN en 1942 , llegsron a la misme conclusidn.

Los venenos necrdticos, como el clorofermo y



tetracloruro de carbono, fueron bien estudimdos
por SENEVIRATNE. Encontrd que a una bébil constric
cién de los vasos hepaticos, le sigue una persis-
tente vasodilatacidn. La necrosis de evidencia de
la alteracidn y es por ésta razdn, que se encontra
ron dificultades pars aceptar la hipdtesis de HIMS
WORTH en 1947, que explica esta lesidn por deficien
te aporte sanguineo,SENEVIRATNE demostrd en sus es
tudios como es influide la. circulacidn hepatica
por tejidos lesionados lejos, con alteraciones de
la respiracidén, todo lo cual es digno de tomar ea
cuenta, como explicacidén de cambios patoldgicos
organicos. Lo que resulta de esta clase de investi
gacibn nos hace volver atras en la investigacidn
celular, y diremos que la necrodls tiene una ik~
portancia, adjudicable al protoplasma y al nicleo
en 1ltima instancia(RAPAPORTM.) La cooperacidn
entre patdlogos y bioguimicos ¥ fisicos ya estd
dando sus resultados. Métodos de investigacidn
estudiando los medios enzimdticos in vivo o in
vitro, en relacidn con la permeabil dad celular,
con la naturaoceza citoplasmética y su nicleo, lsg
gislacién de los constituyentes celulares, la se
paracibén por los métodos de centrifugacidn, se
aplican a problemas patoldgicos, ¥y ya dan resul-
tados.

Algo se he obtenido observando las acciones
de los venenos en las celulas hepaticas.

Hen sido caracterizados muchos de los siste-
mas enziméticos , aislados sobre todo como mito-
condrias, las cuades ultimemente han sido separsaé

das de sus célules progenitoras por medio de la
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centrifugacibn, método introducido por CLARA y
colaboradores, que estéan empefiados en encontrar
le funcimde la célule,sm localizacidn, como se
afectan en los procesos patoldgicos, buscando la
relacién entre estrmectura y funcién.-

oQo

Puncibén biopsia del higado

De antiguo se mntrevid la posibilidad de efectuar
le. puncidn biopsia de organos internos.

Con respecto al higado, el primero parece ser
LUCATELLO (1895), quien empled la puncién bidpsia
con fines diagndsticos. FIESSINGER Y LANER efectua
ron otro intento en 1932. La actualizaron IVERSE
y ROHOIM (1933). Desde entonces son varias las
comunicaciones al respecto.

El hepatograma se utiliza corrientemente en
hematologia, se hace con fina aguja, que nos pro»
porciona células sanguineas, hepaticas de KUPFFER
y cuando estan presentes,los elementos anormalec.
Los colorantes que .se utilizan pawa su tincidn ,
son los de uso corriente.

E1 hepatograma, ya suseintamente presentado
es una cosa distinta a la puncidn biopsia, que
consiste en la extraccidn de una proporcidn tisular
gue nos proporciona, microcopicamente el mismo cam-
PO que una biopsia, efectuada por laparatomia,
siendo posible tambien el estudio de las trabecu-
las del drgano y sus relaciones. En cancerologia es
conde ha tenido mas exito dicha técnica.

Segun el tamafio de la glandula, se hace lg
puncidn(pera los mismos casos) por viae intercostal
- cuando los 1lfmites son normeles,- 0 bien por via

intraetoracicsa.



Cuando los higados son de tamafic pequefio, la
via de eleccidn es la intercostal, poe ejemplo en
los diversos tipos de cirrosis.

Pura los higados grandes la via de elecgidn
es la abdominal.

Algunos médicos ya practicos hacen sistemati
camente una laparoscopia previa a la puncidn; se-
gin FIESSINGER ése es un paso indtil que retrasa
y complica la operacidn, que todos tratan de hacer
sencilla y répida, para su simplificacidn.

000

Agujas de Puncién

El material necesario para hacer una puncidn
biopsia se compone de materiales de construccidn
espedikd, la que puede ser mas o menos complicade,
segiin sea el modelo elegido.

CAZAL recomiends utilizar agujas del diametro
de 2 mm. para el adulto reservando las de 1,6 y 1,8
mm, respectivamente pars el lactante y el nifio.

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 introducide cuye longitud apoximade es de
18 cm. y posee un diametro de 2 mm.( similar a la
de la fig. 1)

La puncidn se hace también con otros tipos de
agujas ademds de las ya nombradas.

Aparato de Tripoli Fader.

Consta de una aguja de bisel corto qgon mandril

¥y une pinza bivelva que se introduce en reemplazo

del mandril. Los partidarios de €sta técnica dicen
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que los que usan las agujas de IVERSEN O CAZAL ,
realizan un exceso de maniobras, exceso de apnea
voluntaria y mayor peligro para los reglejos dia-
fragmaticos, que si ocurren tramn como consecuene
cia el desgarro de la cépsula de GLISSON.

El aparato devIripoli Fader (Fig,2) és de ca-
libre 14 y la longitud de 70 mm, cdn mandril de
igual longitud y bisel corto. La pinza dentmin:.ua
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 queds aprisionada la
biopsia gue se despremnde de su base introduciendo
un poco mas el trocar dentro del parenguima, coe-
taneamente a un movimiento de barrena todo sobre
la pinze de biopsia, gque ha permanecido estatica.
Se retira todo el aparato en un solo movimiento.

Une buena biopsia, con la t&cnica de Tripoli-
Feder, 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 sigulientes; pocos movimientos para su ejecucidn
le prescindencia de la jeringa y la obtencidn del
trozo que se hace sin exponerse g ninguna complica-
cibn, cuyas dimensiones son, ademis, adecuesdas.

Otra aguja que se podria utilizar en la pun-
cidn biopsia, es la que se describe a continuacidn.
Esta compuesta (segin lo gue se ve en ls figura 3)
de 2 agujas huecas y de un intermediario. El inter-
medizrio estf ubicado entre los dos pebellones de
las agujas para mantenerlos en la posicidn sdecua-
da, en el momento de atrevesar todos los planos
superficiales y profundos y ubicarls en el lugar

donde se desea obtener la muestra. Las agujas son



de didmetro 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 puncioner, la més pe-
quefia, e interior, actla como mandril y como sobre-
sele en la punta, y es en bisel se faellita la in-
troduccidn,

El trocar es de 2 mm, de didmetro y de 7 cm.
de longitud con un pebellon gque zdmite el acopla-
miento de une Jjeringa.

La aguja menor, en la que esta adaptado el
gancho, tiene en su extremo, el pabellon con una
ranura, que indica la direccidn del gancho..

Ung vez ubicada la aguja eh el lugar y pro-
fundidad deseada, se retira el intermediario que
de esta manera permite gvanzar en el tejido a la
aguja con gancho.

Una vez contactados los dos psbellones de las
agujas se hace girar le interna medis vuelta y se
gspira con ayuda de la jeringsa, para introducir
los tejidos en la aguja. Se retira &sta, al mismo
tiempo que la exterior se profundiza mé.s Yy va a su
encuentro a mitad de cemino, obteniéndose una por-
cidn de tejido en la parte oblicua del gancho, gue
se remitira al patélogo, gque con ese materisl in-
formaréd. Como la aspiracidn biopsia falla en algu-
nos casos, se podrla intentar este procedimiento
para suplantarla. Diversos sutores la han utiliza-
do en casos de tumores 0seoOs.

La aguja de SILVERMAN es de muy ingeniosa con-
cepcidn, pero segin algunos autores, presenta in-
convenientes cuando el tejido es duro, como en los
casos de cirrosis y es mids agresiva gque las agujas

corrientes, .
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E1l trocar de T.Ad. PINAIl de Jog Hospitales de la
Senta Cruz y de San Pablo, Barcelona, Espafia, del
Servicio de Patologla del mismo, asegura segin el
autor resultados positivos en todos los casos in-
tentados, es decir en el 100% de los casos.

La cénula, de 12 cm, termina en un cucharon
cortante de 9 mm. que tiene un ancho de 2mm, con
punta en forma de un pequeflo agujero (figo4j que
sbarca media cdnula. La otra media, la compone una
interior similar simétrica que tiene forme de ch-
chara cortante de 18 mm, Cuando ambas estan ce-—
rradas, formsnun agujero en la punta (Fig. 10; I)
y cuando abiertas configuran dos cucharas supere
puestas (Fig., 10; II)}. Para obstruir el orificio
de la aguja, hay un mandril interior de punta afi-
lada.

Se toma el pabellon de la aguja entre el de-
do fndice y el medio, mientras el mandril es pre-
sionado por el pulgar, pars obturar la punta y al
mismo tiempo perforar los planos a atravesar.

Se penetra 1 cm., dentro del parenquima hepé-—
tico. Se retira 5 em. de mandril y se abre la cuo
chara con media vuelta interna y entonces es gue
se adentra 2 cm. mids en el interior de la gléndu-
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
gue .se hace visible la biopsia (Fig.l0; III) @on
aire en una jeringa o con suero fisioldgico, se

adapta al pabellon de la jeringa y se expele el
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trozo por presidn dentro de un recipiente con sue-
ro fieioldgico.

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

Ventmdas de esta aguja seglin algunos autores:

Positividad en todos los acaos, segin su au~—
tor 100%,

Rapidez de maniobra, herida hepética minima,
biopsia mayor gque con otros modelos y sin altera-
cion: mecénica.,

La aspiracidn biopsia es una de las expresio-
nes utilizadas por los anglosajones para designar
o este tipo de operacidn, que no siempre se ajusta
a la verdad. Hay procedimlentos como vimos en los
cuales la aspiracidn no se utiliza.

Pero en general y con la aguja de IVERSEN y
CAZAL que son a la vez muy précticas y sencillas,
se hace necesario el empleoc de una Jeringa de 20
em3. gque puede ser la corriente de inyecciones 0
unsg fabricada especialmente a tal efecto, gue tie-
ne un resorte gue facilita y da mayor sencillez a
la operacidn, manteniendo el vacio en el momento
oportuno. La anestesia local, se efectida con novo-
caina al 0,50 o 1% seglin técnica corriente. Un pa-
so0 importante es el correcto examen del enfermo,
De esta maners nos veremos al cubierto de distin-
tas compEicaciones, que pueden llegar & ser fata-
les; lo mas necesario es asegurarse la ausencia
de un quiste, de un sbceso, 0 de un sindrome he-
morrégico., EL enfermo, puede ser previamente tra-
tado con comprimidos de vitamina K por via oral,
efectuando de este manera una eficaz profilaxia.

También se recomienda el dfa anterior a la puncién

40



la inyeccidn intramuscular de 10mg. de la citada
vitamina.

Como en medicina muchas veces no se puede
llegar a un diagn8stico seguro, conviene en caso
de duda, efectuar punciones con aguja fina en di-
versas direcciones, comprobar la ausencias de as-
piracidn de 1iguido y si esta maniobra no es posi-
tiva, se autoriza a efectuar la puncién biopsia.

Se expone la regidn a punzar y se previene
al enfermo, para gue durante le maniobrs a efec-
tuar en la regidn no perturbe con sus manos, para
lo cual se lo haré tomar de los barrotes de la ca-
ma.

ILa posicidn adgbade depende de la via de ec-
ceso elegida.

La limpieza de la piel se efectua con alco-—-
hol, con sol.de KIRSCHNER, 0 con tintura de yodo,
sacando el exceso con glcohol, El1 operador se si-
tuara a la derecha, parado o sentado segin la pre-
ferencia. Podrd utilizar guantes de goms esteri-
les, 0 solamente desinfectaf sus manos con las mis-
mas soluciones, que utilizd para la piel del enfer-
mo .

Todas estas prevenciones son por supuesto ne~
cesarias en cualquier acto gquirdrgico que rompa
la continuidad de los tegumentos y més alin en es-
tos casos, si recordamos que traspasamos el peri-
toneo y en 1lg via intercostal, la pleura, ambos se-—
rosos de importancia,.

00o
Via Abdominal.

La via abdominal, se elige de preferencia 2u
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sol.de

cuando el higsdo es grande, siendo los signos se-
mioldgicos, los que nos ddran lo gue se palpa, si
es o no el 8rgano en cuestidn y si es gue no exis-
ten interposicidn de ansas, en ocasiones se com-
prueba por la radiologla.

Se efectua un habon intradérmieco, infiltracim
muscular y peritonesal.

El enfermo debe respirar ritmicamente y con
calma, evitando la produccidn de movimientos repen-
tinos que provoquen sacudidas del diafragma y por
continuided de todas las visceras abdominales (en-
tre ellas el higado).

Con la aguja tipo IVERSEN se procede de la si-
guiente manera;

Le puncién se efectua en el centro del rebor-
de costel derecho, (aproximadamente en el punto 2
de la figura 5), rozdndolo. El trocar se introduce
con el correspondiente mandril. Algunos aconcejan
efectuar una pequefla punture con un bisturi, para
facilitar el vasaje a travéds de la piel que es el
plano mds dure de atravesar, a la vez que el més
accesible (Fig. 103 IV), La mayoria prescinde de la
incisibn, al efectuar movimientos de tornillo ya ha-
cia la derecha, ya hacia la izguierda. Al airavesar
loes planosg, 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 direccidn toridcieca.

Como signo de gue atravesamos el peritoneo,
podemos citar un dolor sordo y si este no existe se
trata de ver, si los movimientos respirastorios se
traducen por desplazamientos ritricos de la agujage

S1 como en las cirrosis, es necesario esgtudiar

,
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la cépsula, no hay que hundir la aguja profundamen-
te en la gldndula. Sind se la introducira franca-
mente en el parenquims hepético, lo gue evitara

la produccidn de hemormagias. (Fig. 8 y 9).

Luego se retira ¢l mandril y adapta la jerin-
ga, rotando el todo &l introducir la aguja. El
préctico nota gue se esta seccionando un ecilindro
gue se moldea dentro de la luz de la aguja por un
crujido especial, de origen tisular. Psra Becpren-—
derlo del resto del parenguima es muy Gtil del em-—
pleo de 1lsa aspiraci5n por medio de Jjeringa, cor-
tando a bisel el trozo al inclinar la aguja y pro-
fundizar + cm. Si fluye sangre dentro e la jerin-
ga no constituye un signo de alarma, sino de gue
el cilindro ya ha sido desprendido, con 1lo cual
gse da voyterminada la operacidn, retirando todo
sin olvidar de seguir efectuando el vacio hasta
cue aperezca toda la agujae

00o

r' 4 .
Vv{a Toricica.

Esta via se utiliza en los casos de higados
con 1limites normales o empequefiecidos. Se punza
de preferencie en el noveno espacio intercostsal
del lado derecho (Fig. 6 No. 3) También se puede
punzar en el 10° espacio,

Se hace anestesies de todos los planos, como
en el caso anterior, pero en este se infiltre
tambidn la pleura.

la posicidn adoptada para esta via es la su-
., pina. Una vez hecha la anestesia, se atraviesa cam
la aguja elegida, piel celular y haciendo efec-—

tuar al enfermo una acpiracién forzada, se punza
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DETALLES:

Fig. 10 (Original)s; Manera de exteriorizar la
Biopsia cuando gqueda en le aguja.

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

Fig.II: Misma agujea con las cucharas superpuestas
(viste de costado)

Fig.I1l: Hecha la Biopsia se abren las cucharas y
se visualiza la misma (viste de frente)

Fig.IV: Pequefia incisidn en piel mara dar paeso a

la aguja (no es indispensable).
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la pleura, evitando as! el encuentro con la lengue-
ta pulmonar. Inmediatamente, a la pleura se atra-
viesa, diafragma, peritoneo y se llega al higado
(Fig. T). Se retira el mandril y se hace el vaclo
con la jeringa, introduciendo el todo 1 cm, més
profundamente, retirando finalmente el conjunto.

La biopsia puede guedar tanto dentro de la
aguja, como pasar al interior de la Jjeringa, Cuan-
do el fragmento gqueda atascado en el interior de
la aguja, se lo exterioriza por presidn aérea o
con suero fisioldgfico con la ayuda de la jeringa.,
Tratando de evitar maniobras bruscas que estrope-
en el trozo obtenido.

Como por el impulso sanguineo, puede haber
pasado al interior de la jeringa, la tarea se ve
grandemente simplificada. Ya aislado, hay gque la-
varlo en suero fisioldgico, para separarlo de la
sangre en que viene bafiado, evitando asf la for-
macidn de una capa que coagula inmediatemente a
la accidn del fijador, en detrimento de una buena
preparacidn histoldgica.

Se dice que se ha obtenido un buen material
en uns puncién biopsia, cuando se obtiene un tro-
zo de 1 cm. de largo por 1,5 de espesor. Después
de efectuada la puncidn el enfermo permanecera a
acostado por 24 horas con bolsa de hielo local per-
manente por lo menos por 6 hs.

000

Accidentes,

La hemorragia ha sido descripta como rara y
| A
cuando ocurre, la muerte eg rapida. Se hace una

vez méds hincapié sobre la necesidad de un buen



exsmen previo lo que la mayorfa de las veces sal-

va de estas indeseables como graves complicaciones.

De esta complicacién hemorrdgice hay mayor cantié
dad en las que se realizan por via intercostal.

ILa reaccidn peritoneal, por puncién de hige-
dos s&pticos, se producen despuds de la mismaj;hay
un dolor persistente, gue cede generalmente g la
morfina para no aparecer mis.,

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

Las punciones extrahepdticas, pueden hacerse
sobre el colon, vias biliares, en general no traen
complicaciones dignas de mencidn,

Lo més corriente ms puncionar un grueso vaso
o un conducto biliar de regular importancia, de
situacidn intra-hepética, cuando ocurre esto ce
cambig la direccidn de la puncién y se la hace
nuevamente,

A pesar de 1o dicho en alguna parte hay auto-
res que aseguran que la hemorragia se presenta en
un T75% de los casos,

Debido entonces a ese peligro de hemorragia,
la bilopsia debe hacerse en medio hospitalario.

Si hay una congestion hepatica, es probable ese
tipo de complicacidén,

Cuando hay colapso del 1&bulo inferior pul-
monar por puncidn transpleural existe disnea y
dolor constantes e intensos.

Si hay ascitis Bay que hacer paracéntesis
evacuadora previa.

Otro punto capital para evitar complicacio-
nes es asegurarse le pleura incontaminada.

Se agmlte gue cuando hay hemorragia fatal es

47



por lesidn arterial, de la vena hepdtica o de los
vecos subdiafragméticosa

La intervencidn quirfdrgice se indica segin
la hemorragia y la ponderacidn del estado gene-
rale.

Peritoneoscopia.-—

Mediante el auxilio del peritoneoscopio las
punciones se pueden hacer bajo control dptico.
Algunos de estos aparatos estan dotados de pin-
zas de biopsia.

El inconveniente que presenta es gque el te-
jido obtenido es subcepsular ¥ no es la verdade-
ra representacidn de toda la gléndula, debido al
tejido paracapsular y las células Pedondas.

La técnica de la peritoneoscopia es més com
pleja, puesto que es necesario el neumoperitoneo
previo,

Se puede combinar este procedimiento, con
el de puncidn para localizar mddulos, cuando se
presuma algun blastoma, dirigiendo la aguja ha-
cia ellos o hacia las regiones preferidas.

o0o

Sobre log preparados histoldgicos de los t¥ozos

tisulares obtenidos por puncidn biopsia.

La fijacidn de una biopsia en que se dezee
preservar el gluclgeno sera tratada con el fija-
dor de BOUIN alcohdlico o el de DUBOSQ BRASIL.

Para el condrioms se utiliza el de CHAMPY
0 REGAUD, etc...

El formol sl 10% para las coloraciones ar-
genticas; el 4cido osmico para las grasas.

Las biopsias ya fijadas se tretan con el

48



49

alcohol al 95% y por el alcohol etflico, poniéndo-
se luego en bafio de parefina a 45¢ de temperatura

para efectuar finalmente lg inclusi8n en parafina

limpia 56°.

Se efectuan los cortes con un espesor de al-
rededor de T micras y luego se adhiere al porta
objeto por los metodos corrientes,

Se pueden efectuar distintos tipos de colo-
rsciones, segln las preferencias. Se hacen con €l
carmin de Best, hemagtoxilina al dioxano, MASSON,
hematoxilina eosina, MALLORY, SUDAN III, etc...

Cuando se utiliza otro procedimiento, por ej.
para colorear el condrioma, se usa el 1iguido de
CHAMPY; Impregnacidn del tejido reticular, por el
método de PERDRAU o WILDER y para los canalfculos
intertrabeculares, por el método de EPPINGER.

En el estudioc del glicégeno, con los métodos
estdticos y en material postmortem, se encuentra
gue al peco tiempo, este se difunde y hace perder
la turgencia a las c8lulas. Pero en las punciones
biopsias, por haber gido lavadas,tratadas adecua-
damente y ser teéjidos vivos el aspecto es dimtinto.

Cuando el fijador es alcoh8lico, el glicdgeno
es también lozano pero en su interior, hay un vado

productoc de la movilizacién de glucdgeno.

Las ALTERACIONES HEPATICAS,segin el elemento
topogridfico afectado, pueden sers

HEPATOCITICAS

TRABECULARES

SINUSOIDALES

DE LOS ESPACIOS PORTALES

DE LOS VASOS.
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Hepatociticas Parenguimatosasg

Existe una atrofia simple, o0 una hipertro-
fia con aumento del volumen nuclear y anisocario-
sis. Hay células en polinucleosis. Los nicleos
con vacuolas, parecen ser segin algunos asutores,
una alteracién de fndole reversible,

La esteatosis es la eparicidn de gotas gra-
sas en el protoplasma que confluyen para formar
una gota gruesa, que finalmente desplaza el mi-
clec hacia la'periferia.

Las grasas se disuelven en los fijadores al-
cohflicos y se incluyen en parafina, quedando co-
mo vacias las células, de donde se deduce gue,
este aspecto corresponde a células con esteatosis.

Si se desea ver esa disposicidn, hay que con-
gelar y no usar fijadores alcoh8licos coloreando
con Sudan IIT.

La localizacidn es ya periportal, ya central
0 bien.en la zona intermedia.

Alteracioness:

SOBRECARGA GRASOSA

DEGENERACION GRASA

DEGENERACION GRANULOSA ~ ALBUMINOSA

DEGENERACION VACUOLAR.

La degeneracidn grasa es primktiva celular, .
por aparicidn de grasas libres, que si existen,
es rarae.

La sobrecarga es frecuente, y es una altera-—
cidn metab3lica (reversible).,

La alteracidn endocrina es constante,

La degeneracidn vacuolar aparece como hin-

chando las células; la degeneracidn gfanulosa to-
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ma los colorantes protéicos.

Los signos de degeneracidn son los sigulentes:
Anomalias del nlicleo y de los condriomas; con la
plata y viraJe con el cloruro de oro dan granule-—
ciones rojo purpursa.

En las hepatitis greaves, a vece=® hay necrosis
celular y cariorrexis.

En sobrecargs citoplasmética con pigmentos bi-
liares o de hierro, toman color amegrillo oro o ama-
rillo pardo respectivamente,

En diversas enfermedades hepdticas puede haber
signos de degeneracidn celular.

Trabeculares

En la obstruccidn de las vias bilisres existe
dilatacidn de las mismas, que por ello se hacen mis
visibles, A menudo hay acumilacidn de pigmento en
las célules y formaecidn de trombos biliares. Se
crean entonces falsas rutas, que segﬁn FIESSINGER,
son por regurgitacidn, por necrosis celular, son
falsas rutas entre el cenal biliar ¥y la circulacidn
intrafjepsdtica, pasando la bilis del canalfculo a
la sangre.

Cuando las clulas no estan lesionadas homoge-
neamente y las gque forman las paredes del conduc-
tillo no estan alteradas de igual manera, se produ-
ce el colapso que puede ser irregular, la gue da
como sintoms la ictericia.

Es regular, cuando progresa del fondo y en di-
reccidn de las células mis diferenciadas a las me-
nos.

Conservaendo el parenguima solo lg funcién in-
terna, se conserva solo la via sangre ~ hepatona -

sengre.



HANOT que estudid la dislocacién celular dice
que es una verdadera fragmentacién de la misma,

Segin se conserva o no la funcién excretora
existe o no ictericia por regurgitaci&n.

Las trabéculas hepaticas, se lesionan en pro-
gresidn desde la periferias al centro del lobulillo
con aspecto de células canaliculares.

Existen dos procesos catabioticoss

a) p8rdida de la funcidn excretora (al no re-
lacionarse més con la sangre),

b) y pérdida total de sus funciones (trans—
formandoge en una célula epitelial vulgar.)

Sinusoidsales

El Sistema Retfculo Endotelial esta represen-—
tado por las c&lulas de KUPFFER, en las que se ven
los prodfictos de destmecidn globular y biliar.Cusn-
do hay inflamacidn se agrandan y multiplican. La
congestigm  de esos lagos sanguineos gue son los
sinusoides, puede ser debida a procesos gue Provo-
quen inflamacién activa, atrofia trabecular e in-
suficiencia cardfsca. Los pigmentos biliares son
de aspecto verdoso. En la inflamacidn agude hay
polinucleares, en la subaguda y crénica linfocitos
y plasmocitos,

En las mielopatfas hay metaplasia hematopoye-
tica con formaciom de céélulas mieloides.

Vasos y espaciosg portales.

En lor procesos infldmatorios lo mas modifica-
do sin duda alguna es el tejido periportal conjun-—
tivo. Si hay inflamaciér hay descamacién epitelial.,
Los canaliculos biliares, estan poco alterados. Si
hay retencidn el aspecto es normal,

El tejido periportal, presenta infiltrados de
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células blancas, que varian segin la agudeza o
cronicidad del mismo,
Hay esclerosis con progresién periférica y
se forman los neocanaliculos biliares.
Las alteracionea vasales, son de poca impor-
tancia y concsisten en eseclerosis.
000

Alteraciones cualitativas.

Esta clagse de trastornos puede localizarse
en el:

1) Parenquima (Glicbgeno, Grasas)

2) Intersticio (Sustancia amiloidea)

3) Sistema Reticulo Endotelial (pig.biliar)

4) Mixta (Hierro)

Glicdgeno

Le descripcidn fue hecha en primer tiempo
por VON GIERKE como unea-variedad de tessurismosis,
1lsmidndols enfermedad glicogenica. Las cdlulas
conservan la normelidad con acfimulo de dichs sus-—
tancia gue es reversible. En los nifios pequefios 1
hay un trestorno del desarrollo general y es be-
nigna. Cuando comienza en le nifiez a menudo retro-
cede en la pubertad,.

Cuendo toma el corazdn debido & la importan-
cia de este 8rgano, es facil entrever la gravedad
de la localizacién, sobre todo en lactantes,

Pera hacer el diagndstico de enfermedad gli-
cbdgenica es necesario pensar en la existencis de
esta enfermedad, lo gue muchas veces no se hace,

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

dignos de tenerlas en considerscién, solo es un
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dato mds por la inconstancia de los resultados.

Lo conclusivo en definitive es la puncién
biopsiae.

Los nlicleos de las células parenguimatosas
son normales y regulares, el calibre de los sinu-
soides esta disminuido, las células se muestran
turgentes. Cuando se utilize un método de fijacidn
gue protege el glucégeno, el citoplasma se presen-
ta denso y el gliedgeno se revels por la colora-—
cidn del carmin de Best. Cuando se usa el formol,
es decir que no hay intencidn de preservar el gli-
cdgeno, el aspecto general es blanquecino por su
distribucibn y opticamente no se ve nada en el in-
terior de las cé&lulas, gue por eso son claras.

La diabetes entre las muchas alteraciones 8r-
ganicas tiene su expresién en el higado, da sobre-
carga gliclgenica, que sin embargo, no es tan ine
ternsa como en la enfermedad de VON GIERKE. La in-
csulina, puede tener o no influencia sobre dicho
depbsito. A veces se hace el dep8sito depués de
haber comenzedo el tratamiento., Como se ve no tie—
ne una &poca determinada de apariciln., En pacien-
tes que padecian distintas afecciones del higado
fue intentada una correlacidn entre los resulta—
dos de las biopsias hepdticas y 1l@s hallazgos bio-
18gicos y bioguimicos.

Fijaciéns El dnico material apropmdo para el estu-
dio del glicdgeno intracelular es el obtenido por
biopsia debiendo ser sujeto a una adecuada fija-
¢ibn, Muchas té€cnicas han sido aplicadas para es—
tos tejidos. Sin lugar a dudas la mejor es la de
BENSLEY y BERSCH (1933), a base de desgcado enfria-

miento y vacio, Pero no es un métode que pueda ser
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empleado como rutina; otros usaron la inclusion
en celoidinae.

Lea sustancia que se colorea con el carmin, o
que produce la recolorizacidn con el reactivo de
SCHIFF, generalmente es aceptada como glicdgeno,

Estos mé&todos son insuficientes, para la iden-
tificacidn quimicamente hablando. Si el materisl,

es hidrosoluble y digerible por diastasas, la iden-

tificacidn del glicdgeno es,casi segura. Parecen
ser ciertas las observaciones de GRAFFIN, cue mues-
tran una gren relacidn entre el coloresdoc con ear=—
min y la cantidad de glicbgeno extraida de los te-
jidos.

Con la técnica del desecado y congelado, se
observaron laez cdlulas que presentan un campo ho=
mogeneo y rosado como lo ilustraron en 1942 MAXI-
MOW y BLOOM. De todas maneras el tejido fijado por
estos métodos, exhibe un puntill;do que debe ser
considerado como artificio de preparacidn.

Es también comun observar que los preparados
de higado fijados en formol y teflidos con hemato-
xilina eosina se muestran de tal manersa gue son
pasibles de variables interpretaciones., Es posi~
ble demostrar que se reemplaza el glicdgeno duran—
te el proceso de coloreado con hemstoxilina eosina.
En los tejidog no tratados en vista a la preservaw=
cidn del glicégeno, encontramos gue esta sustancia
estuvo antes presente en las células.

Las biopsias hepfticas hechas a la ventura d
dan un campo microsedpico suficiente como para
identificar un lobulilleo, Constantemente se mues-
tran zonas de glicogeno alredegor de la venas cen-—

tral. La rigueza de esta zona de glicdgeno varia.
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En algunos higsdos se extiende hasta la periferis.
Todas les 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 rapidamente produ-
cidogs en conejos én ayunas, ceguidos de slimenta-
cidn con glucosa.

Los resultedos obtenidos por Perry seran bre-
vemente descriptoss

A un conejo macho de 3 Kgr. de peso se le da
durente 7 dfas como alimento solamente agua. Al
séptimo dfa se ingroducen por via endovenosa 0,3
0,5 ml. de cardiazol produciéndole tres accesos.
En el octavo dfa fue intervenido con anestesia con
emital endovenoso y obtenida una biopsis hepdtica.
Iuego también endovenosamente se le administro 10
gm, de glucosa. A& continuacidn csda media hors y
con una duracidn total de 4 hs. fueron tomadas pe-
quefias biopsias de dicho &rgeno. La tomada después
del ayuno antes de la administracidn de glucosa
muestra una zona minima de glicdgeno presente,que
redica en zona muy vecina a la de la vena central.

Despuds de la glﬁcosa endovenosa, el ancho
de la zona conteniendo glicogeno gumenta y lo ha-
ce progresivamente hasts las cuatro horas, hors
en que se da por terminado el experimento. Estes
obgervacioneg son dificiles de conciliar con las
ya expresas en la literstura, que dice que el gli-
cbgeno de origen dietdtico, se moviliza primero,
lo mismo que cuando se deposita, en la zona de la
vena central (TEAGUE 1941),

Variaciones gobre lo dicho e lo gue se obser-
va cuando existe color uniforme por la tincidn con
carmin en todae las células de la zona central.

También hay gradacidén de tonos desde 21 intenso
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de la zona central, hasta la leve tincidn en la pe-
riferia.

Del mismo modo en bippsias de pacientes con
las mas severas afecciones hepacitas, el glicdgeno
fue demostrado en las célplas y fueron de escaso
valor lo deducido del aspecto de las células conte-
niendo glicdgeno, y el grado de lesidn hepdtica.

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 hepdticas con variedades de tin-
cién; que puede ser resultado de un carcinoma de
pancrease.

Es frecuente que la grasa y el glicdgeno sean
coetaneos en la misms célula. For supuesto que en
un higado graso la mayor parte del citoplasma esta
ocupada por dicha grasa, habiendo muy poco espacio
pafa material o carminofilo,

El glic8geno y otro material con sus cualida-
des tintoriales, no son visibles en los nucleos
celulares normalmente,

A veces es demostreble en células donde el ci-
toplasma es normael, pero cuyo nicleo muestra gran-—
desg diferencias con el habitual.

Rl aspecto comun con los preparados con formol
coloreados con hematoxilina eosina, es de una coro-
na o halo, en el que el material basofilo, aparece
comprimide heacia la periferia, dejando un falso es-
pacio nuclear,

Se dice falso porgue este espacio es més apa-
rente que real, y con preparaciones adecuadas e
iguales tinciones se demuestra su contenido en gli-

cbgeno.,
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El ndcleo es casi invariablemente mas gran-
de que habituslmente, su periferies es a menudo,
un clirculo uniforme, ocasionalmente irregular,pa-
reciéndose a una pelota de ping-pong dentada sec-—
cionada, E1 colapso y ruptura de nicleos con ado-
samiento de las paredes, ocurre ocasionalmente,a
veces con €l aspecto de un agujero, de una esfers
de finas paredes, o dentado, las menos rotas o
herniadas; la fineza de las paredes herniadas pue-
de ser demosgtrada.

Esta tlpice apariencia de corona es aparente-
mente una etapa terminal de distorsion nuclear,

Se puede encontrar asoclado a tan tipica forma un
nlicleo en el cual aparece una ocasional vacuola
conteniendo glucosa y rodeada de una zone de ma=-
terial basdfilo nuclear.

Dicha vacuola se desplaza gradualmenfe v al
mismo tiempe comprime la sustancia nuclear, ori-
ginando el halo cue con la madurez sufre una trans-
formacidn mds profunda. Existen también otras gre-
nuleciones peéro son artificios de preparacién.
Debe existir sin lugar e duda, alguna razén para
gue ¢l mismo elemento produzca distintos efectos
en distintas células.

El predominio de la situacidn de estos mi-
cleos es periportal. En log preparados en gue se
ven muchas coronas estos invaden lugares mas le-
jenos gue el portal, hacia lacs venas centrales.
La distribucién no parece en definitiva seguir
une misme regla. En unas es la disposicidn de
CHIPPS y DUFF la que predomina,

Se ha dicho que la identificacidn de una in-

. . »
clusion celular como glicOgeno no es segura, las



deducciones se basan cobre la reaccidn del carmin
de BEST y del reactivo de SCEIFF, después de hi-
drolisis con &cidoe cromico, con la respuects a la
enzima diastasa. Las preparacioneg histoldgicas
estan sujetes a un cierto nimero de pacos en el
procedimiento de tincidn (con la caliva humsana) y
a 85% de Cl MNa. como control,

La dessparicidn completa del material maclear
coloreable al carmin ocurre en el preparado con
tratamiento y no en los controles, Este mismo pro-
cedimiento, cavea la desaparicidn del material
cerminofilo citoplasmiético con el mismo mecanismo.
En matericl post mortem donde la csuctencia es di-
ficil de demogtrar en el citoplasma por la auto-
lisis, el glic8geno intranuclear puede ser rapiv
damente demostrado. En el material fijado con for-
mol donde el glicogeno citoplasmidtico no se ve,el
hglo nuclear todavia muectra sustancias cermino
tefiibles en gu contenido,

El contenido intra-nuclear difiere del cito-
plasmdtico en la repidez de dessparicidn bvajo la
influencia de lgec amilasas, la cual es distinta
en sus respuestas a cualquier sistema enzimitico
recponsable del cambio post mortem, Parece qgue
el glicdgeno intranuclear resiste la alteracién
post mortem y que es posible todavia demostrarlo
en tejidos despuls de una fijacién acuosa como
es el formol,

Esto dice que le glicdgeno del nmlcleo es me-—
nos asccesible que el citoplasmitico. Hay investi-
gadores gue han dicho que la presencia del halo
es signo de céluls enferma. Hay que admitir que

en el mayor mfmero de casos donde se encuentran



hay una elkeracidn humoral secundaria (diabetes
mellitus) .

ASKAZANY y HUBSCHMANN en 1917 y KLESTADT en
1910, deecribieron y gotografiaron, gran cantidad
de células conteniendo glicheno Yy sus relaciones
en sujetos diabéticos,

CHIPPS y DUFF en 1942, a su vez afirmaban gue
tales caracteres se encontraban en los higados
digbéticos. En 140 casos examinados por DUFF, 32% -
eran diab8ticos, el resto comprendfs un gran gru-
po de lesiones que no evidenclaban alteraciones
de logs hidratos de carbono, Una serilie de 1247 né-
cropsias demostro a CHIPPS y DUFF, gue los nicleos
celulares contenian gliedgeno en un 11,20%.

En una serie de 66 biopsias de higado adulto
humano obtenido por puncidn y por laparatomia, en
16 casos se encontro gliclgeno en el mficleo de las
células hepdticas. A su vez de estos 16 solo 4
eran diabéticos. Par contraste 6 diabéticos some-
tidos a puncidn biopsia dieron el siguiente resul-
tados gliclgeno nuclear, en algunos de los cuales
abundante, (en 5 de los 6 casos) y en el restante
el 69 caso no se pudo visualizar material glicogé-
nico. Cabe destacar que este paciente padecis de
hemocromgtosis y diabestes mellitus. En una seris
de 89 biopsias consecutivas se encontrd glicdgeno
en @ casos, ninguno de los cuales padecia de dia-
betes mellitus. Observando el aspecto y distribu-
cidn histol8gica 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 micleo contiene gli-
c8geno ?

La histoquimica no es muy firme al respecto.
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Aqui ademés de los obstaculos obvios de los procedi-
mientos, existe un problema, puesto gue no es posi-
ble gsegurar un adecuado aprovisionamiento de mate-
rial de investigaci5n Dor produccién artificial em-—
perimental del halo © corouna nuclear en 1los anima-
les de experiencia. El uso de los teljjidos humanos
de necropsias es excluido por dos motivos, la difi-
cultad para la produccién del hale del nicleo y los
cambios post mortem. la poblacidén normal de los lo-
bulillos conteniendo estos nicleos aungue sean nu-
merosos presentan dificultades técnicas de aisla-—
miento. E1 material de biopsia pareciera poco satis-
factorio por el pequefo tamafio de las muestras to-
Tadas e

KLESTADT (1910) dijo haber provocado la apari-
cidn de células con glicdgoeno, poniendo & congjos
en ayunas, durante la cual produjo varios ataques
con estricnina seguidos dela ingestion de carbo-hi-
dratos en la forma de dieta de coliflor.

Del analisis de este método se diria que pri-
vando a un animal de reservas de carbohidratos, por
medidas dieteticas, induciendo la esctividad museu-
lar para luego permitir la ingesta de hidratos de
carbono, los cambios histoquimicos en dichos proce-
dimientos son muchos, alin excluyendo los efectos e
estricnicos, pero los conejos sometidos a igual
trato en experimentos repetidos no mostraron cam-
bios nucleares.

El glicégeno es un hidrato de carbono, un po-
lisacarido couwpucsto por grupos glucopiridinicos.

El peso molacular cuando soluble purificade
quimicamente es de 2 x 106.—

El glicdgeno coloidal esta compuesto de estas

unidades ususlmente en nimero de 12 (OAKLEY y YOUNG
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1930) y el glicdgeno hepdtico, deriYado de la galac-
tosa puede contener 18 unidades (BEST y TAILOR 1945)
El gliedgeno coloiddl contiene 1% de proteinas y
todos los agentes que dispersan el glicdgeno que se
combing con protveinas. El estzado coloidel intracee
lular se obtiene por estabilizacidn celular y se ha-
ce probablemente por combinacidn con citoproteinas
(SOSKIN 1943).

Esta insolubilidad del glucdgeno intracelular
fecilite el depdsito, influenciando la reaccién que
cs- reversible,

Glucbgeno + Fosfato ===z Glucosa « I ~ Fosfato.

Es la direccidn de sintesis del gliedgeno.

Le molécula de glucosa es la unidad elemental
de la manufactura de glicégeno. Otros monosacaridos
como la galactosa ¥y fructosa deben primero ser con-
vertidos en glucosa.

La glucosa para este propdsito puede derivar
también de proteina s travéds de amino dcidos; de
lactosa a través de piruvatos y desde la grasa por
el glicerol y piruvato.

Lo presentado indica gque en el hombre y en el
conejo el gliebgeno 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
18bulo, si la ingesta de carbehidratos es excesiva
0 mayor que las necesidades normales,

\ Esto se puede explicar diciendo que los carbo-
hidratos almacenados, son utilizados primere por
las células. de la periferia, que gradualmente toma
a XYas del interior a medida que la consumisidn lo
requiere, Pero esta hipdtesis no es muy fuerte.

Es poco menos gue una generglizacidén olvidar—~
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nos del equilibrio dinamico.

Parece mds acertado decir que hay un continuo
flujo de glucosa difundiéndose desde las células
perifericas a las centrgles y a su través & la ve-
na central del 1&bulillo para su transporte extra—
1epatico donde se necesita, o para su almecenamien-—
to u transferencis directa de glucosa por un poten-—
cial continuo de gran concentracidn en el medio
més que en la periferia del lobulillo.

Como la reaceidn glucogeno glucosa es rever-
zible, como una glucosa gradiente favoreéera, la
desgruccidn glicogenetica de células distantes de
la central y sintesis en esa adyacencia.

Una interpretacidn similar del glicégeno in-
tranuclear no es posible; aln la identificacién
del material carminofilo en el mhcleo como glicd-
£2N0, NO €8 segura.

Pueden colorearse por el carméin de BEST y por
el reactivo de SCHIFF! los polimeros pentocas que
pueden intervenir en éu creacidn 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
guerer atacar la sustancia gque fijd el colorante,

E]l halo nuclear colorado por dicho carmin al
contrario fue atacado con buen resultado por dichsa
sustancisa,

Hasta aquil se tiene la sensacidn de lz iden-~
tificacidn de dicha sustancia como glicdgeno, pero
el lugar del citoplasma que precisa de buen cuida-
do para gque se congserve, no se encuentra en el ma-
terial proveniente de necpopsia y es disuelto duas
rante la rutina de fijacidn y coloreado. E1 glicd-

geno nuclear esta relativamente bien preservado,



bajo las mismas eondiciones. E1 glicdgeno muclear
mostrado por m&todos histoldgicos es méds insoluble
que el citovlasmético,

Existen varias posibilidades in mente pero no
hay medios pars reconocer, cual es la gue actua,
siempre gque una de ellas sea la acertada,

Se puede concebir gue esa relativa insolubili-
dad, es por la combinacién del gliebgeno al micleo
mis que a los constitmyentes plasmiticos. Una enzi-
ma’ depolimerizante puede estar presente en el pro-
toplasma, pero no en el nicleo. Quiza el gliecdgeno
nuclear esta constituido por hexosas en vez de glu-—
cosa. Esto solo son hipdtesis...

Cual es el origen del gliedgeno nuclear 2

Existen teorias contradictorias.

E1l nfcleo gque lo contiene esta siempre agran—
dado y a menudo roto o herniado, sugiriendo esto
qﬁe es un agregado al contenido nuclear normal, el
cual estz éntonces en condiciones de permitir su
alofjamiento. ‘

También en consecuencia se piensa gque el mi-
cleo carece de un mecanicmo depolimerizador y ex-—
oretor para utilizar el carbohidrato indeszable,

Si en la celda citoplasmétice hay imposibilidad
por alguns razdn de sintetizar gliclgenc, se puede
provocar lec transferencia de glucosa por su exceso
a través de la membraha nuclear al interior del nu-
cleo, para ser alll polimerizado en glicédgeno, En
lz actuglided el glic8geno se¢ ve en cantidades nor-
males en el protoplasma de las células con los mi-
cleos en corona, En resumen esta idea no se puede
sostener, aunque hay que acepntar que el material
para sintesis del glicdgeno en el micleo es deri-

vado del protoplasma, porque no es posible imagi-
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nar que la gran m8lecula de glic6geno, puede atra—
vesar la membrana celular,

E1l hecho de gque existan casi invariablemente
células con glicdgeno muscular en el higado de dia-
béticos, refuerzan la conclusion de que dicha apa-—
ricidn en los nlcleos, es un resultado de la alte-
racidén del metabolismo de los hidratos de carbono.

Hablando solo de los casos de los diab&ticos,
por el alto contenido de glucosa en la sangre y
fluidos intercelulares, puede admitirse una gran
concentracidn de unidades glucopiridiniecas o sus
constituyentes en el citoplasma siendo este un mp-
tivo para trensferir al nicleo. Se demostrd gue en
la diabetes alantoxanica de la rata existe alte
proporcidn del glicdgeno hepdtico, gue se sinteti-
za de a pequefios fragmentos (dnferiores a los de
la hexosa) (STTETEN y BOXER 1944) y esas pequefias
méleculas pueden pasar mejor la membrans nuclear.
Pero la sparicidn de glicdgeno en el micleo no es
solo del dominio de los diabeticos es encontrado
gunque no con mucha frecuencia en biopsias de di-
versas lesiones hepéticas, y en muchos de e@gs ca-
sO0s no hay signo de aumento de la glucosa.

E1l hecho de que las cflulss afectsdas esten
similarmente localizades en la regién portal en
diabéticos y no diabéticos, sugiere que un mismo
fzctor actua en ambos casos.

La resultante de todas ecstas consideraciones
dice entoncess que la aparicidn del glicdseno en
el nicleo ec probablemente por alteracidn del me-
tabolismo del cltoplasma pare los hidratos de car-
bono, gque facilita el pasaJe de sustancias para ma-

nufacturar el glicdgeno dentro del micleo g través
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de la membrana celular; allf se polimerize pera
formar el gliclgeno que es relativamente insoluble.
o0o

Grass, quética

»

La sobrecarga de dicha sustancia es de regular
intensidad, es reversible, no produce lesiones ce-
lulares. La aparicién de esta sobrecarge grasa se
debe diferenciar de la degeneracidn grasa en la
diabeteg, alcoholismo y tuberculosis.

Para llegaf a la clrrosis en algunos casos de
nlcoholismo primero se produce una esteatosis hepa-
tica y finalmente dicha cirrosis. Pero se ha come
probado que el alcohel no actis directamente sine
que provoca les trastornos de la nutricién, que al
fin es lo que determing la esteatosis. Es muy cons-
tante el resultado obtenido por la puncién biopsia,
en la que g menudo hay anisocariosis y eselerosis
tisular. Con respecto a la esteatosis tuberculosa,
se puede decir que muy a menudo toma una configus
recidn masiva que es la traduccidn de la antigue-
dad de la enfermedad tuberculosa, ,

En los diabdticos este trastorno graso tambien
esta presente y puede ubicarse en el centro del lo-
bulillo o ser periportale. L& localizacidn central
en general cede al tratemiento con insulina, diete-
tico e ingestidn de sustancias lipotropicas, metio-
ning y colina. La localizacién en el centro del lo-
bulillo es mds constante en las diabetes no especis
ficas; em la hipofigaria es a menudo periportal.

Cuando no se entrevee el origen de dicha le-

gsiones se las llamsa esenciales.



En las toxicosls infantiles, la esteatosis
hepitica es muy constante y cede en algunos casos
a la metioninae.

000

Hemocromatosis

Se caracteriza por la sobrecarge primitiva de
dicho mineral gue determina una cirrosis pigmenta-
rig,

Al principio del mesenguima no presenta escle-
rosise.

. Para la visualizacidn e identificacidn de pro-
ductos ferricos se utiliza la reaceidn cldsica de
PEARLS, se ve en las células de KUPFFER y en los
nepatocitog,

A veces es mas importante gue este depdsito
en el higado, la presencia de una cirrosis (cirro-
cis hemogiderotica) que cuando también toma al pan-
creas da lugar a la dlabetes bronceads, Ilamada asi
por la coloracidn bronceada de la piel,

La enfermedad se produciria por una noxa des-
conocida gue actua sobre sangre e higsdo simulta-
neamente, impediendo el normsl netabolismo del hie-
rro; de alll el depdsito., La hemosiderina tratada
con &cido sulfhidrico tomz color negro.

107

Amiloidosic.

Estd clasificada entre las enfermedades dege—
nerativas. del 8rgano entre los cuales egta el hi-
gado.

ROKITANSKI en 1842 fue el que describio por

primera vez este depdsito anormal,
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VIRCHOW dehideo a gque esta sustancla tenia una
reaeeidn con ml yodo similar al almidon la llame
amiloide,

Modernamente se sostiene que es uns proteina
compleja que gce tifie en &zul, por el dcido sulfi-
rico, yodo y violeta de metilo,

Es un proceso generalizado a todos los Srga—
nos en casos de infecciones crénicas, o en tuber-
culosos de perfodo avanzado. Como Unico drgano con
ese tipo de degeneracidn es raro. El diagndstico
‘se basa en las coloraciones con el Rojo Congo. &
veces el hallazgo de la afeccidn es sorpresivo,
puesto que al hacer la puncién biopsia no se pen-
sé en ella.

Hay varias teorias que explican la presencia
de esta proteina; como trastorno metabdlico pro-
teico endogeno, formscidn de 4cido condroitinsul-~
firico, por zltermeidn del reticuloendotélio en
el proceso de desasimilacidn proteica.

La gelatina es similar a la sustancia amiloi-
de, y da sus mismas reacciones positivas. Los pro-
cesos supurativos o de destrucecidn formarian una
sustencia antecesora de la sustancia amiloidea que
del éel, en 1los vagos, se precipitaria cuando las
condicisnes fisico quimicas las favorecieran en
el 8rgano en cuestidn, También se ha dicho que es
producto de una reaccidn antigeno-anticuerpo. En
los laboratorios se produce experlmentalmente por
accidn de las vacunas bacterianas sobre el cobayo
en ecpecial,

Las lesiones primeras son sobre el sistema
retfculo endotelial, con inclusiones gue aumentan

el nfmero celular y el tamafio 1o mismo que la dis-
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gregacidn, los espacios extracelulares tembién es-
tan invadidos, sigue a 1les vasos y comprime el pa-
renqﬁima hepético. Hay células gigantes.

En las necropsias en general las amiloidosis
estan miy avanzadas, en el higado se encuentra es-
ta sustancia alrededor del endotelio vascular y de
los vasos periportales., Produce atrofia de los lo-~
bulillose ‘En los capilares ecta 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.

| 5 - . .
El higado duro, es grande, hay albuminuria y

. .« P
en log antecedcnteg se encuentra tambien una enfer-

medad caguectiizante, En el enfermo se si inyecta
.roJo congo endovenoso en la primera hores desaparec
cen el 80%. En la orina se comprueba la excrecibn
del rojo congo, acidificando, .. vira al color azul,

El diagndstico se confirma por puncién biop-
siae

La deBeneracidn adiposa, cirrosis y leucemias
son las afecciones con las cuales hay que hacer el
diagndstico diferencial,

o0

Hizado de estasis.

A través de la enfermedad cardiaca es gue
se 1llega =1 diagnéstico con el aguxilio de .su sin-
tomatologla.
) Con la puncidn biopsia no se resuelve el pro-
blema diagndstice, pero con ella nos damos cuenta
del grado de lesidn hepdtica. Existe hiperpresidén
de las regiones centrolobulares del hfzade, que

produce anoxia local,
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Hay esclerosis y grandes leslones de las fil-
bras, espesdndose las de reticulina, se alargan las
longitudinales, las cuales se espesan comprimiendo
entonces las células parenquimatosas., Cuando las
fibras resisten la presidn hidrostdtica sanguinea
se constituye la eirrosgis caréiaca.

Si no resisten comienzs a haber anarquisme ce-
lular y las trabeculas se separan y los lagos san-
guilneos se encuentran aumentadosa

La vena central esta distendlda y si la pre-
=ién es muy grande termina por romperse con la con-—
siguiente extravasacidn, Por dicha razdn las célu-
las del sistema reticulo endotelial del &8rgano es-—
tan cargedas de pigmentos de hierro,

Cuando una vuncidn biopsia se hace al princi-
plo de csta afeccidn histologicamente puede presen-—
tarse sin ninguna alteracidn porque la sangre se
derrama gl exterior, desapareciendo entonces la cmn-
sestibn, Existe una rarefaccidn del gliedfceno y lo
m&s notable es la atrofia de estasis. Hay disminu-
cidn de las células en pleno funcionamiento. ILa al-
teracibn del glieb-eno y la atrofia comienzan en
el centro del lobulille y progresa hacia la peri-
feria, Los canaliculos biliares, se ven estrecha-—
dos por compresion exterior. Lentamente se instala
una insuficiencia.

El curso puede variar segin el tipo de lesién
gue predomine, es ya un sindrome icterico y una
cirrosis cardiaca (gque es rara)e.

La hepatomegalia es por distension sanguinea,
raramente hay ictericia, cirrosis cardiaca; falta
la insuficiencie hepdtica, cuando se conservan laa

regioneg periportales; puede ocurrir una ictericia



que es progresiva con insuficiencia hepdtica que
se instals a menudo con carécter terminal.

En estos casos la puncidn biopsia sirve solo
para efectuar el prondstico de la afeccidn, segin
el estado tisular hepidtico,

o0o

Cirrosis

Anciocolitis

Estasis del coledogdo.

Muy & menudo se encuentran al mismo +tiempo

en un mismo proceso,

. . 4 ‘ .
Cirrosis en general de la Gléndula Hepdtica.

Las clases de cirrosis son las siguientes:

CIRROSIS BILIARES
CIRROSIS PIGMENTARIAS

DE ORIGEN PARTZNQUIMATOSO
DE ORICGEN MESENQUIMATOSOS
MIXTAS

En las cirrosis densas alcoholicasm, las pri-
meras lesiones, son las de la cdlulas hepiticas.
En general las cirrosis de %ipo alcohdlico es atro-
fica.

Las alteraciones son igualesgs en las clrrosis
de HANOT y GILBERT.

La cirrosis se ve al promediliar la enfermedad
con hepstomegelia y exteriorizacidén de tipo hemo-
rragica. Si se punciona, se ve la disposicidn nor-
mal lobulur,

Hay partes de tegidos que se encuentran ro-
deadas con formaciones de origen conjuntivo. El

tejido nombrade, forma cordones dentro de la masa
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~1édndular y estd constitulde principslmente por fi-
brocitos. La produccifn de neocanaliculos es free
cuente, lo mismo, la vascularizacidn,

Por zonas se conctatan degenersciones y las
células se llenan de grasa. Ademds hay zonas de
nipertrofia, El glicégeno esta bien conservado,ex-—
cepto en los casos de ascitis con trastornos cir-
culatorios portales. El tipo mesenquimatese puro
e’ sumamente variable, Cuando estamos en presencia
de una cirrogls y no podemos definir la causa y hay
hipertrofia, con esplenomegelia y con ascitis tare
dfa, la evolucidn lenta es lo comin., El parenquima
esta relativamente Integro. La esclerosis es muy
vascularizada, con fommacidn de neocanalicules bi-
liares, en niimero casi normal,

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

La enfermedad es de ¢éurso crdnico y la histe-
logia representa, una cirrosis anular pocoe denca,
gue deja casl todo el resto del parengquima normal.
La sobrecarga biliar es vecina a los lugares de te-
jidos esclerososs tambien hay degeneracidn de tipo
granular. Se observa nddulos linfoconjuntivos como
los de la enfermedad de HANOT, teniendo enn ects
enfermedad de comin, aumento del tamafio del higado
v baze, cronicos, con presencia de ictericia; y co-—
mo caracteres diferencigles, accesos febriles y ade=—
nopatias (por ejemplo.)

Cirrosis extensivas;

[ .
La evolucidn es en estos casos més rapido gue

en los anteriores, Es un grupo en el cual antigua=-

ORI |



mente se la incluyo con las grasosag, entre las
malignas, que terminan <on una icterich grave, Pue-
de ser secundaria a una infeceiosa, gue tiene un
perfodo terminal con ascitis; otras veces la etio-
logia es oscura.

Las cirrogis extensivas que tienen trastornos
en su.reordenamiento, presentan lesiones complejas,

Hay anillos conjuntivos inflamatorios que se
colocan entre las trabéculas. Hay leslones degene-
rativas, hiperplasias e inTiltredos inflamatorios.
En las cirrosis de causa tuberculosa hay degenera-—
cidn grasa y es un tipo gue se denomina esclerohe~
patitis grasosa.

En las cirrosis biliares la puncidn biopsia
demostrd con que rapidez progresan estas lesienes.

.
En los cascog de ictericia por obstruccidn, la his-
tologia hace el diaghostico temprano de diche cis
rrosis,

Clinicamente se egteriorizan pors gran icte-
ricia con caricter de persistencia, hepatomegalis
y fiebre, con todo el cortejo de sintomacs de las
ictericias por obstruccidn facolisa, prurito, etc.)

La alteracidn en taomafio del higado, a menudo
va asoclada a la esplenomegalia, sobretodo en loc
casos de tipo séptico biliar. La_puncién biomsia
agul informa sobre el estado Intimo de la gléndula
tento con respecto a las células como a las vias
biliares.

La cirrogie bhiliar primitivas

Ee una entidad relativamente bien individuali-
zads con sintomatologia constante, Como es de evo-

lucién crdnica y los signos tardan afios en apareccr

cg de curso largo y lento, y por ello la circulacion

. - : ., .
colateral y la insuficiencila hepatica son de exte-
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riorizacibn . terdla. A menudo la ictericia de comien-—
z0 eg como lg obstructiva, pero en la enfermedad
de- HANOT las vias son permeables.

La puncién biopsia revela las lesiones bilde-
ress sobrecarga blliar, cirrosis tardiamente anu-
lar ¥ més constantemente insular, con una esclero-
sis difusa intratrabecular. Hay inflamacidn, que
ce evidencia por los infiltrados en las inmediacio-
nes portales, gue con la cronicidad produce nddulos
cue para algunog son natrimonlo exclusiveo del pro-
ceso de la enfermedad de HANOT. En esta afeccidn
la puncidn biopsia pormite skguir la evolucién ha-
cia la cirrosise.

Ls cirrogis bilier secundsria, tiene su exteriori-
]

zacidn en forma tardia, pero & menudo ocurre a con-
tinuacidn de una angiocolitis o de una afeccidn

con éstasis del coledoco. La cirrosis ocurre en

los sinusoides, la células de KUPFFER con pigmen-—
tos biliares abundantes, en especial en las inme-
¢iaciones periportales.

Comiemza como una cirrosis insular (al igual
cue la de HANOT), el conjuntivo invede las trab8cu-
las.

Los sinucoides se altersn y también las tra-
béculas que sufren los procesos catabioticos con-
secutivos con la formacién de los nuevos canalfcu-
los biliares.

En la cirrocis, hay exteriorizacioneg de 90~

o, . A . . . .
lostasia y de anziocolitise Al final la esclerdsis

n
()

¢lspone anularmente.

(010] «]

Cirrogis pigmentarias
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Agul 1la puncidn es lo yue determina sin equi-
voco alguno el diagnbstico preciso.

El tejido es de color rojo subido y de con~
sistencie dura. E1 color depende de la cantidad de
dep8sito tisular de pigmento. En el comienze la ci-
Trosis es extensiva con pocos neocanaliculos bilia~-
res y com poca circulacidn mucha esclerosis en ban-
das y anillos, con disociaciones parenqguimstosas,
con conservacidn de la normalidad intracelular, El
cardeter de la vigmentacidn es tan extensa como la
de la cirrosis y es debida & la hemosiderina, cuc
es positiva a la reaccidn de PEARLS. Estos pigmen-
tos pululan en el interior celular. En el conjun-
tivo esclerose y en las células del retfculo endo-
telial,estdn entre las fibras colagenas, grupos im-
portantes de estos pigmentos. Las células hepdticas
no tienen slterada su integridad como se podr# ima-—
ginar por la pigmentacidn.

Un tipo especial de cirrosis es la cue se en-
cuentra en logs nifiocs, que gi blen es rars hasta el
momento; la puncidn biopsia en el futuro, podrd re-
conocerlas en un numero més importente en gque que-—
dan ignoradas. Dentro de estas se encuentran lac
cirrosis familiar, las cirrosis Indica y las alco~
ndlicas (rafa).

En realidad cualgquier tipo de cirrosis de los
gdultos es susceptible de ocurrir en la infancia.

La cirrosis de tipo infecciosa, son de¢ obser-
vaecilbn en nifios en los cuales encontramos todos los
tipos; cirrosis incipiente, de la tuberculosis, de
la sifilis y las cirrogenas de las hepatitis epldé-
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 loecalizacién de- la enfermedad del
mismo nombre,

En las jior isoinmunizaeidn, encontramos que
la mayoria de los c¢asos pertenecen a los lactantes
Hay esclerosis y metaplasia mieloide que se rels-
cionan con las enfermedades de-la sangree. En la en-
formedad de Gaucher se encuentran las earacteristi-
cas células de GAUCHER. \

o0e

angiocolitis.

La colestasia da a menudo la inflamacidn de
los canaliculos biliares intrahepdticos.

Clinicamente es como un sindrome de obstrue-
cidn icterico, hay signos de retencidn, con lesio-
nes similares a las enumersdacs en el caso de idcte-
ricia por obstruccidn., Las cdlulas, presentan gran
~rgdo de turgencia, con descamscidn concomitante
en los lugares que corresponden a los canaliculos
hilisres portales., Lo caracterlstico es la reaecidn
de polinucleares de los cenales biliares de los
nombrados espacios, que dan 1los microabcesos, Cuan-
do se produce conjuntivo con excego, va a la cirro-
gis biliar.

‘000

In la ictericia por obstrucecidn, se presentan las

vias biliares dilatadas por compresidn biliar, gue
cuando es calculoss estd constantemente asociads a
una infeccidn del arbol.

Lo mas importante es la sobrecarga de las cf-
lulas con los pigmentos biliares, en forma de gra-

nulaciones amarillentss o aln mas grandes de eolor

verde en las células del sistema retfculo endételigl

y de los sinusoides,

Los cangliculos intratrabeculares, se dilatan

76



y los trombos biliares se alargan y ramifican. Al
principo se sobregargan en el centro y luego progre-
san hccia le periferia. ’

Log procesog inflamatorios portales, no son
comunes pero existen, con linfocitos.

Cuando hay necrosis de célules parenquimato—
sas se rompen les vias normales de la bilis, favo-
recidas por la hiperpresidn y forman lagos biliares
los més de las veces en la regidn central del lobu~
lillo,

Con el tiempo hay en los esgpacios portales
alteraciones conjuntivas due llevan & la cirrosie
biliar.

o000

Hepatitis.

. o . »
Son las reaeciones infecciocas del higsado,
N o ¥
con escaca reaccion esgclerosae.

!/
Las afeccioneg denominadas a virus, son las

gue tienen como causs agentes que son filtrables.
Se ha hecho la identificacidn individual, pero no
es necesario saber a gque virus pertenece tal hepa-
titis. El tipo que tretamos comprende a ls hepati-
tigs infecclosa. Se travmiten de hombre a hombre y
las experiencias de lsboratorio, no han producido:
ninguna .cepa de virusg trasmisible gl hombre, Los
alemanes en sus investigaciones, comunicaron gue
con le ayuda del microgcopio electronico la indivi-
dualizaecidn de estos agentes, tomaron sus dimensio-—
nes y grabaron su forma., Investigadores posteriores
repltieron estas experienciasjy no confirman lo di-
cho,

El virus pasa loc filtros de BERKEFELD, CHAM=-



BERLAND, resiste a 66° centigrados durante media
nora, y resiste al congelamiento prolongadamente
v dura afios almacenado a 4¢ centigrados. Desecado,
hacsta un afio en solucidn de mertiolate al 1,/20.000
(como se lo encuentra en el plasma desecedo).

Experimentalmente y con volunterios se pro-
dujo la comprobacidn del virus de la hepatitis in-
foecclosa. Se trasmite por medio de las materias fe-
cales y la sangre, La hepatitis a virus es trasmi-
sible por cantidades infimas de estos virus. Segin
asleunos autores, el uso de Jeringas para inyeccio-
nes, debido a su deficiente esterilizacidn, en el
tratamiento de enfermos o de portagores de virus,
dejan restos deo estos agentes, que al usarse en
otra persona, infecta sus-tejidos con el agente
nombrado. Sobre esta tema habris mucho gque explae
varse y ya lo han hecho algunos autoras en respec—
tivas publicaciones, haclendo notar que la esteri-—
lizacidn que ce usa en medios hospitalarios o sam
natorigles hasta el momento, sonsisfente en el her-
vor de Jeringas, no es guficiente para prever estas
contaminaciones. Las esterilizaciones de este nate-
rial, deberfa hacersge como las que se utilizan para
el material guirdrgico.

o0o

La ictericia catarral, produce lesiones similares

a las de la atrofia aguda, pero sin embargo la le-
sibén puede pregentarse en peguefios territorios ce~
Iulares, La ictericia catarral se desarrolla a me-
nudo a posteriori de una gastroenteritis durante
la cual se reabsorben las sustancias t8xicas intes-
tinales,

Tiene, como cause productora segin VIRCHOW,

la obstruccidn de los canales extrahepdticos, ILa

18



infiltracidn es polinuclear, perc las mas de las
veces predominan los monomucleares, hay tumefgge
cidn del reticulo endotelio e infiltracidn del lo-
bulillo, degeneracidn de.tipo aciddfilo, la forma
Se congerva pero en su interior se nota la presen-
cla de un nuevo elemento, es el aumento del conjun-—
tivo. Hay una fase que se denomina preicterica y

es en ella gue encontramos tambien, los cambios
citados eon la produccidn de trombos biliares.

Los estudios efectuados. despuds de algunas
hepatitis agudas, son dispares. En algunos casos
la puncidn Viopsia reveld una cirrosis posterior,
tambien nddulos hiperplasicos miltiples ¥y cirrosis
portal en obtros,

Los casos mas desgraciados, son los gue MaAL-
LORY llamb, forma fulminante de 1la hepa%itis y la
forma subaguda fateal.

Lesiones del psrenqygimas los trastornos de
la arquitectura,hepética, ce revelgn en las trabe-
culag, que egctan fragmentacas y pierden el trazo
regular del dibujo celular. Hay trastornos nuclea-
res que ce revelan en el tamafie y disposicidn, a
veces, se vacuolizan o van a la picnosis. Hay ndcu-
los, de log cuales gquedan colo lasg membranas celu-—
lares que en su interior dejan ver una gran formge—
cibén una vecuola, tambien va en ocasion=s hacia la
cariorrexis. La degeneracién citoplasmiética granu-~
losa es de naturaleza proteica. La degeneracidén

L4 o
'racosa es comun en estogc citoplasmas. La citua—

0o M

idn ec periportal. .
El gliéogeno no varcce tener participacidn
‘ [ [ -
en los tractornos de esta hepstitise S1 disminuye,

[ 4 .
es en €l caso de ascumulaclon grasoca intracelular
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que dessloja al glicdgeno. Sin embargo al colorear
conn el carmin de BEST la tonalidad es tan intensa
como en los normales, en lac partes de citoplasma
no invadida por la grasas

En la hepatosis hay gran destruceidn celular
vy si se acompafie de ictericia, en las células hay
evidencia de trestornos de Indole biliar, en forma
de granog verdosos, de los elementos gque han resul-
tados muestos.,.

ILesiones mecgenguimatosas.

Lo mes importante en primer tiempo eg sin lu-

)

rer a dud

n

.2 1o reaccidn vascular, hay gfen dilata-—

0

cidn de loes ginusoides, con gran cantidad de célu-
las sanguinegs en su interior. La congestidn =s lo
gque determina todos estos cambios,

El retfculo endotelio, con las células de
KUPFFER &1 frente, se multiplican con produccidn
de macrofagose. La inflamacidn localiza sus infiltra-
dog en log citados sinugoides y en los espacios por-
tales., La fibrosis de las hepetitis es constante ¥
cugndo zlcenza gran desarrallo es la genecis de una
cirrosise.

En las hevatitis en general, cze pueden distin-
suir distintos tipos histolészicos. \

En las hepatosis simples, ¢l parenguima pre-
senta anisocariosis; degencracidn grenulosa o gra-
soce periportal,

En lags hepatitis simplecs se observan en los
canpos alrededor de los sinucoideg, infiltrados lin-
fohistiocitarios con reaccidn del recticulo endote-
lio,

En el curso de las hepatosis grasosas, sec evi-

dencia mas marcada esta degenerscidn en las inmedia-

80



ciones periportalés. Las células se ven eargsdas
por las gotag de grass (gue constituyen uns legidn
grave) acompafiada con la siguiente hipofuncidn glan-
dular, que a vecezm lleva al 8bito, nor insSufidencia
hepédtica aguda. En la sifilis existe una verdasdera
alteracidn dislocante, con lesiones parenquimatosas
vy mesenjuimatosas muy extensas. La ffbrosis que es
constante, eg la que surca a las trabeculas efec—
tuando una real dislocacidn. La ictericia se procu-
ce por regurgitacidn., Este cuadro también ademis

de verse en las sifilis hereditarias, se puede en-
contrar en otras enfermedades como por ejemplo en
21 KATA AZAR.

Le sifilis congénita tiene un abundante desg—
rrolle de tijido conjuntivo que eg Joven, rico en
células, gue ensancha los espacios interlobulilla~
res, tambien es intralobulillar a veces hay células
glgantes, a menudo se encuentren focos de tejicos
hematopoyeticos fetales, el higado es duro, lico y
brillante; se llama higado en pedernal,

Cuando es & foquitos se llaman sifilomacs mi-
lisres,

Cuando ce extienden con las ramificaciones de
lz porta o del coldeoco dan lugar a la periflebitis
¥ a lac pericolangitis gomosas.

Volviendo al problema de la etiologia, se di-
ce que las hepatosis toxicas, determinag muy a menu-
40 anisocuriosise En un caso de gran ingesta alco-
hélica se encontro que habia degeneracidn grasosa
mesiva., Con el tratumiento adecuado y la abstencién
total del alcohol, al cabo de cierto tiempo se com—
probo la regresién del cuasdro histolégico. Todo eon

el auxilio de la puncién biopsia.
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En el curso de los procesos infeeciogsos agu-
dos, puede cxistir une degeneracidn grasosa impor-
tante de toda la gléndula, concomitantes a infil-
‘trodos polinucleares., En las hepatitis denominadas
cpidémicas e) higado aumente (=i es gue 1o hace)
mvy paco ¥y lac infiltreciones son periportales y
c¢inusoidal de células mononucleares, acompafiadas
de proliferacidh conjuntiva alrededor de los espa-
cios nombrados y de la vena central del lobulillo,
ademds en las inmedisciones del lobulillo hay zonas
de necrosis, Los nddulos son desiguales. Si es de
curso grave no hay signos de regeneracién; si eg de
curso mas Genigno, los signos de regeneracidn tisu~
lar se hacen mas visibleg,

En la mononucleosis infecciosa egtan infil-
trcdos los campos portales, lo mismo gque 1los sinu=
soides por células del retfculo endotelio,

En la fiebre tifoidea se producen los nddulos
tifoideos gue gon predominantemente portales, con
un centro degenerado y rodeado por ecplulas del re—
ticulo endotelio. Bn la enfermedad de BOUILLAUD hay
lesiones muy parecidas al nédulo de ASCHOFF.

En la enfermedad de OSLER hay también reace
cidn de las células de KUPFER.

En el KATA AZAR, hay aumento del nimero y ta-
mafio de las células de KUPFFER, & las que se wumnan
la degeneracioh grasosa periportal. Alrededor de es—
ta clase de nddulos hay proliferacidn conjuntiva,
gue regresa con el tretamiento con total recuperae
cibén funcional del drgano,

En el paludismo tambien estan afectadas las
células de KUPFFER, gue estan agrandadas, con la

reaceidn de PEARLS positiva. Hay ademas de la jemo—~
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siderina un depdsito de un pigmento negro formade

de la hemoglobina y el plasmodium malaria, Esgste pig-
mento contiene hierro que tiene reacciones d#biles,

por lo cual a veces se dij6 y1e no contenia hierro

v ge 1lamd melanina malarica que es el pigmento pa~-
ludicoe.

En la hepatitis sifilditica precoz, =e encuen-—
tra, congestidn, infiltracidn intersticial de c&lu-
las con focos necroticos gue con reducto de trepone-
mas, hay ademas anarqui. trabeculare

En la sifilis teardia hereditaria hay esclero-
50mMas.

El hicado en la forma aguda tuberculosa con
localizacidn ademds de la sobrecarga lipoidea, la
puncibn biopsia da los nédulos miliares con las ‘cé-
lulas epitelioides, rodeando una peguefla zona escle-
roga con halo linfoideo, Los bacilos de KOCH sc co-
lorean con el ZIEHL.

Por la punciln biopsia se sigue la evolucidn
7 se hace el prondstico, cegin haya desaparicidn
por cicatrizacidn de la lesidn.

La forma un poco menos rapida gue la asnterior
es la subaguda, con la degeneracién zrasa Yy esclero-—
cis por reaccidn del reticulo endotelia,

En ls fiebre de MALTA, hay inflamacién difusa,
corigestidn sinusoidal, inflltrados celulares y reac-
cibén reticulo endotelial.

Algunac trébeculas se atrefian. Lo que es dig-
no de dectacar es la folta de caseificacidn en los
nddulos resultantes, lo que sirvs pars hacer un dis-
tingo con los 8rgznos tuberculoses de igual asvecto,

e]0])

Relaciones de las enfermedades de la sangre con el
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La hemolisis es la destruccidn de los gldbtu-
los rojos de la sangre, El producto gue resulta de
dicha de:truccién es fijado por el reticulo endo-
telio en parte. Como‘las células sanguineas con-
tienen hierro y el hisado tiene .éélulas de ese
sistema (como laz de KUPFFER), hay sobrecarga de
hierro. Cuancdo log eritrocitos son fagocitado jor
los macrofggos existe la hemocateresis que puede
ser hecha en el higado.

En la anemia de BIERMER hay un proceso de he-—
molisis, puesto gque los eritrocitos mueren repida-
mente,

Hay bilirubina indirecta y en el higado =o-
brecarga ferrica centrolobular.

Cuando hay hemocateréesis los eritrocitos to-
man la formas falciforme, En general hemolisis 7 he-
mocateresis coexisten. Hay este tipo de alteracio-
nes en las enfermedsdes i1diopaticas hemolitices,
an log singromeg hemoliticos adguiricdos y en la
enfermedad hemolitica del recien nacidoe.

Normalmente pueden aparecer tejidoc nemato—
poyeticos y metaplasias en el seno hepdtico.

Ecta trancformacibn ce tracduce en los ginu-
coides para log teljidos mieloides, y en las inme~
digcioneg portales para los linfoides.

En los casos dc proliferaci5n mieloide hay
meracariocitos y gran cantidad de mielocitos. E1L
hisado en su pacado fetal tuvo amplias relaciones
con la cangre, Cusndo se produce la metaplacia an-
tes mencionade toma el aspecto de Kigado de feto.
ILs transformacidn puede cer de dtstinta intensidad
lo que se ntilize para su clasificacidns completa,
incomp .eta ¥y rcaccional ( si es compensadora) .Saan-
do la produccidn es linToide, las células con lin-

Tocitos y linfoblastos gque ce agrupan en foliculos



con preferen®¥e ubicaeidn en los espacios portales
[ 4
y capsulae.
En la enfermedad de HANOT hay proliferacidn
linfoide; identico proceso que en las leucemias
linfoideas.

‘Los lugares predilectos para la proliferacidn
wieloidea con los sinusoides y células de KUPFFZR.

Para dos linfoides los espacios portales y cap—
siila.

En los cacosg avanzados de leucemias agudas o0
sub-agudas, hay proliferacidn de células ~rormaeles
¢ indiferenciadas que se ven con figuras en mitosis
gue se hace en log espacios portales y es extendi-
da. Concuerdan los datos histoldgicos de la gléndu-
la hepdtica con los de la citologia.

Cuando la reaccidn 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 histémonocitaria, hay enor-
me proliferacibn de este tipo celular, que puede
partir tanto de células comunes como de las del sis-
tema retfculo endotelial, A4 veces se hacen‘ presen-
tes en la sangre., En la enfermedad de HODKING el
acpecto eg a nédulos, cuando la punoi6n,consigue en
cu trayecto encontrar uno; sino, puede ser que la
puncidn obtenga tejido normal. Prefiere la locali-
zecidn portal. E1 nddulo tiene células de STLANBERG
de tipo I y I1 y de BIANCHI. Hay gran fibrosis que
gumentan con las irradiaciones. En la enfermedad de
BESNILR-BOECK-SCHAUMAN, se puede hacer diagndstico
siempre que en el reducido campo de la puncién biop-

sia entren legiones que la caractericen, En la en-
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fermedad de GAUCHER se averigua si ests tomado el
higado o no por la puncidn biopsia.

Las legsiones son de esclerosis periportales,
dengsa desde las células de KUL'FFER.

La enfermedad de BANTI es una reticulosis en

as que se ha podido obserwar cambios celularcs,

FJ

como ser hiperplasia de Indole fibrosa de lac ce-
Julas de KUPFFER, con parenquima normal, n» exis-—
tiendo ni hipertrofia ni fagocitosis, con predoni-
nio de la proliferacidn conjuntiva fibrosa.

00o

s
Cancer del higado

El cancer primitivo es raro.

El secundario es mas frccuente, pero de més
dificil diagndstico.

Cuando existe un agrandamiento de la gléndula
con sospecha de neo cecundario, es necesario hacer
lz localizacidn Hel primitdve, gue debe in mente
dirigirse sl aparato digestivo y en especial al es-—
tomago., Cuanco no se hace diagnbstico se espers ls
evoluo%Sn. La puncidn biopsia agui revela la presen-
cia de un tejido blastomatoso que si resultara de
un %tipo especial, podria acaso ser tipico identifi-
car al primitivo.

Se dividen a las metastasis hepaticas en milia-
res y nodulares, Si es miliar la puncidn biopsia
muestra tejidos normales o blastomatosos. Si es no-
dJular la puncidn biopsia puede ser tanto positiva
coma negativa para estos tejidos blastomatosos, La
irrigacidn portel es la que mas a menudo trae los
émbolos neoplasicos. La mayoria son los carcinomas
y adeno-carcinomas origingdos en colon, recto, vias

biliares y estomago. La circulacidn general taubién .
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nace su aporte en tcjidos neoplgsicos . .3 y eplte-
liomas de los bronguios, de la piel y de prostate.

El tejido parénguimatoso reacciona a veces con
la neoplasia o no. El perenquima lo hace por reaec—
¢idn de vecindad con degeneracidn frasa, como si
cl neo excitara las células circundantes.

En el mesenguima hay gran reaccién, con infil-
tracidn celular y esclerosa., Puede dar fenomenos a
dietancia, como las gue se ven en las obstrucciones
de canaleg biliares de regular importanciae.

Sera necesario tener presente, wue una degene-—
racidn graca, una dstasis del coledoco, pueden cexr
Drovocados por un cancer; es necesario recordar ls
exlstencia cde este proceso.

Lo gue hay gue tencr en cuenta al pensar sobre
puncioneg biopsia, es que el tejido obtenido es dis-
tinto al de origen necropsico.,.

El de puncidn biopsia, fija tejidos vivos y
¢l aspecto de le biopsia tiene gue ser necesarianen-
te, distinto a log de necropsia gue son tejidos muer-
toce. Las c¢élulse fijadas vivas son de aspecto turs
cnte; la diferencie del aspecto del eitoplasma de~

nde del trato dado & la biopsias. Cuando el higa-—

D

do precenta lesioneg diseminadas gque permiten el
raco de la aguja entre ellas es cuando se¢ puede hag-
cer una puncidn en una gléndula enferma y que dé& co-
1Mo resultado tejidos normales.

Aprenderemos asi quc, como en la reaccidn de
WASSERMAN el regultedo pocgitivo es mas importante
gue el negativo en la puncidn biopsia a veces se da
vilor absottuto a la positividad de 1o misma.

La puncibn biopsia sc :muede hacer como explo-

reeidn, analisis o diagnbstico, ademas de la compro-



baciln de la evolucidn y estado funcional 8rganico.

Cuando no se llega a diagndstico con todos los
métodos moderno de auxilio qu= posee el profegional,
es bueno indicar una puncidn biopsia, para d- esta
manera llegar a un disgndstico sesuro y concluyente.

Como analisis se aprecia extension, intensi-
dad y naturaleza de la afeccidn; bajo el punto de
vista histol8gico el prondstico y el tratamiento.,

Como exploraecidn funcional se ve si las lesio-
nes son imfortantes o no, siendo mas precisas gue
loec analisis de los ligquido 8rranico y servirs co-
mo contrsindicecidn como ciertos férmacos el hallsz-
z7 de una degeneracidn.

Como comprobante de la evolucidn, dice de la
velocidad de agresidn de una noxa (enfermedad de
HANCT) o se estacionamiento, como también regresion
0 persistencia de cicatrices posteriores, Con esie
mftodo ce podra estudiar enfermedades gue por su
curso benigno james llevan al enfermo a le mesa de
necropsias ¥y que por conesiguiente son desccnocidas
hecsta el pfesente. La ventalja que tilene este méto-
do ademas es de fijar tejidos vivos y se ypuede ze-
cuir el efecto de los megicamehtos sobre clertas
afeccloneg como se ha heclio con los antibiloticos ¥y
fTarmacos de tratamientos (cono en las Leishmaniosis

La puncidn tiopcia es pasitle de ser aplicada
con exito en otrog 8rganos, ganglios, bazo, rifiones
hvuesog, neoplasias, pulmones, etc.

Como diagnoctico diferencial es de gran utili-
dad.

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

hepdticas importantes y que no evidencian gltera-
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ciones humorales por los métodos de laboratorio,
dando resultados normales debido al gran poder de
regeneracidn hepdtica. Aquf es dtil la biopsia.

o0e-
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CAS30S CLINICOS

CAS0O No.l

ra .
Historia clinica

Policlinicos Juan Fernandez
Sala II C 55

Jefe; Dr. BERETERVIDE

Nombre de la enferma: J. Bo
Edads 50 afios

Procedencias Concordia

Zstados Soltera

Nacionalidad: Argentina

FPecha de entradas: T - 5 - 1651
Fecha de salidas 8 - 9 - 1951

antecedentes hereditarioss

Padre Tsllecido a los 58 afios de cdad, cardia-
co, madre fallecida a los 38 atios a consecuencia
¢z enfermedad pulmonar. Una hermana fallecida a
los 12 afios, por una hemorragia de osrigen respira-
toria, 2 hermgnos fzllecidos, uno a los 3 4 meses
de meningitis, otro al aflo, por la misma causa.

Antecedentes personaless

¢ = . . . & .
Nacida a termino, alimentacidOn mercenaria en

nrimers y cegunda irfancia. Recuerda como enferme-

s

ades de gu infancila, sarompion y coqueluche, dif-

£

ri

-
@

[\
m

log 1 afios, es amigdalectomizada a los 20
~ A ’ . o

atiog, Operads de apendice a los 25 afioc, Padcce de

rarasitosis en el aflo 1938 (amebiasis) y es truts-—

de con emetina. En Julio de 1950, erisodio febril

~

2 399, con decaimiento y dolores gencrelizados,con

evolucidn de 4 dfas. Se comprueba higado srande,du-
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ro acompafiado de esplenomegglia,

Enfermedad actualg

E1l 15 de Septiembre, tiene un episodio de
trastornos gastricos, con vesadez; hay una hemate-
mesis de sangre coagulada oscura, con lipotimia,
Es tratcda con coagulantes y con regimen glimenti-
cio de Mculengratch. Al dfa siguiente se comprueva
mclena y hemadtemesis, gue desaparecen en 12 dlss.

Queda en cama pPOr un mes, mejora el estado ze-
nerel, aumentando hasta 73 Kg. al llegar a los Gos
meses de la hemgtemesis.

En octubre de 1950, nvevamente otro episodin
febril con esgcslofrios, grasn actenia y 38 %° de
temperatursa ior 7 dfas. E1 control de la tempera-
tura mostrd que en ciertos dfas habla un estado
subfebril. .

En el mes de Noviembre ocurre una crisis de
mal comicigl con mordecdura de lengus y episodio
convilsivo de 15', guedando obnubilada y decaida.

Bz tratada y on Enero padece otra crisise.

En ¢l mes de Marzo tieneg vwn cgcthado nauseoso

~ 4
v melenas durante 12 dlas,

4

Lstado actual

Enferms en@®cubit indiferente, afcbril, de re-
gular estado de nutricidbn. Picl con aclimulos pig-
mentarios cicatriz operatoria de apéndice. La con-
Jjuntive ocular presenta ligecro tinte icterico.la
conjuntiva palpebral decolorada. Existen zumbicdos
rermanentes en log oldose.

Del recsto del examen, se entreccaca lo ciguien-
tes

Corazdn sin particuleridedes, vulso 96 por mi-
nuto, presidn arterial Max. 12 min. 6. Solo se com-

prucha un soplo sitolico en foco aortico.
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1{gado grande, sobreraca el reborde costal 4 tra-
veses de dedog, ¢l 1imite surcrior estd a nivel
dcl T° egspacio intercostal, en lincea media 15 % ¥y
en linea axilar 18 i. El 1dbulo izquierdo llega
hacte el hipocondrio. La palpaciln es indolora.La
consistencia avmentada ¥ la superficlie es ligsa,
Bazos se palpa tres través de dedo debajo del
rcborde. Indoloro, liso y de consistencia aumenta-
da. E1 difmetro longitudinal 14 % y el vertical 11.
Rifion: ¢in particularidadese.
Durante el tratamiento de escta cnferma sc efece-
tuaron los andlisie que a continuacidn ce verén;
Biopsia de piel, efectuada por el Doctor Andris
Z. BIANCHI el 22 de Junio de 1951,
Se envis peguefio trozo color gris rosado, for-
mado por piel y tejido celular, de consistencia se-
midurae.

s [ 4 . . .
E¥diagnoctico fue: Fiel con abundante nigmento

th

melanico, tanto en melanoblastos como e€n melanofo-
IOS o

El 14-5-51 el anflicis gquimico de la sangre
did el siguiente resultados

Bilirrubinag totaleeoecosececeacasall

Bilirrubina direct@eccescescesss 64,50
Colecterol totalecieesceceaseas.e 3,28
Proteinas

.Totalesg Cel CUETOeseeeesssssessadT,50

SeroalbumingSeccesssssocscsesaessce00
T&kdta Ara.o';oo..nootouoc.o.o.oo+

Mac LaghaNoe.ceestoasesssssnneense D60

Hanger.................-........ ++

El dfa 16 la eritrosedimentacién did pars 1a
primers horas 30. '

-
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El dfa 23 1la- fdrmula sanguinea fue la siguien-
tes

G18bUL0S DLANCOS.veeveeeevsnsss 4000

CG1l&DULOS T0JOBeeeevevosoovseesele540.000

Hemoglobina.geeseeesssstornnnas 36%

Valor globilareieeceececsescssesa,70

(Plaquetas............-......... 150.000

Los hematies son muy hipocromiecos, hay aniso-
sitosis y policromatofilia.

La reaccidn de HUDDLEDSON fue negativa el
6=6m51.

E1 examen de orina del mismo dfa fue normal,

El 15 de mayo'se le efectua una puncién biop~
siay que reveld uns cirrosis anulaer, con marcada
tumefaccidn de las células de KUPFFER, abundante
glucosa, especialmente en los acinos regenerativos.
El conjunto de estes lesiones habla en favor de
una reaccidn crdnics inflamatoria, mesenguimatica.

Dada la posibilidad de gue ge t}ﬁtara de una
cirrosis de LALNNEC, secuniariamente infectada, o
de dog procegos paralelos, se recorendd revetir la

biopesia. (Fig.II

Microfoto?rafia cedida por los Dro.RAPAFORT y
LAZZA"I. \Fige'11)
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El anfélicis de sangre de1l T de Julio fue el
cicuientes
&) .
GlOOU.lOS blanGOSe.........-‘-.oo 2.200

GlEHULOS IO JOBeeeeeossssasanesslsTOO.000

Hemoglo-birla.onlooool.oooo'oo--o. 21‘3{7
Valor globulareesccececsenoccsess 0,61

Los hematicy presentaban hipocromia, anisoci-
tosis ¥y poiquilocifosis.

El 17 de Julio se efectua la segunda puneidn
biopsia, que proporeiond un trozo de 1 cm. por 0,5
mm., de didmetro,

El informe dijo de esclerogd

1

. . 8 - 2 - —_—
caCte proliTeracion de las celulas de KUPTFER y mar-

-

L .
e las célulac parengui-

oY

ac legcioneg involuhivag

oy

ca

{1

Microfotografia cedida por los Drse. RATATORT ¥
LAZZARI. (Fig. 12)
oQo
El 25 de Julio el examen duimico de la sangre

fue el siguientes
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ProteinaS.cessceccscccsceess.
Albuming..cecccescsccccacaces
GlobulinaBeeecsocecccsccrsnces
Relacidn. serina globulinas...
E1l 17 de Julios
Bilirrubina.................f
Totaleseoeeorosecncnsecancnnnse
Directaesecoececscococsoccsneas
Colesterol.
TOoTAlaeceecseooesncsossssnnncasns
Proteinas

Totales del SUECTOeseeesssasss
SeroglobulingS.cieescccncsces
Fosfatasas

Focforo 1norgaNe i eceesasccesa
Takata ATG..ccevecnececoscsns
t

FosTalasa @lCessecccassaccnes

Mac Laghan.....,..l...'..l...

El andlizis dec orina del dla

El dfa 1° de Octubre el tiempo
fue de 10t v el de gangria 1t.

El 3 del mismo meg el ticmpo
30" v el valor de protrombina 60%.

El 23 se repite ecte andlisis
te resultado tiempo de protrombina

Las reaccionec para la fiebre
Widal fueron negativas.

EL fondn de oJjo normal,

ceees 5,4 %
TR EEK] 3,4 %

cosee Ly7

* e 00011’70

ceess 5,90

ceses 2946

-8 o 055000
eeees31.00

ses oo e -+
® & o 0 ® 2’80
. 3,2

25 fue normal.

- &
coagilacion

ey
®

de protrombina

¢
con el siguiene—
19" Valor 88%.

ondulante y de

’
El oxamen egofagoccopnico, mostro a log 40 cm,

una mucosa Lralida a loc 39 cm. en
se obcervo la mucoca loventada en

res gue predoninabtian on la pared

21 1/3 ‘inferiorx

cordones nodula-

nslteriore.
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Conclusidn; varlees esofagicas en tercio inferior.
El dos de Noviembre la tercera puncidn biopsia, in-
formé de una caracteristica cirrosis anular de LAE
NNEC con fuerte desarrollo de tejido fibroso, con

escasas granvlaciones adiposac y de glucogeno, mode

rada actividad nuclear, miyocondrdac normales.

Microfotografias cedidas por loc Drs. RAPAPORT Y LAZZARIT

Diagnostico; Lesioncs <stabilizudes.
Se tratd con aureomicina y transfusiones, al salir

pesaba 68.1loo Kgrs.

000
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Sala II - Policlinico J. Pernsndez CASO No 2
Jefe Doctor BERETERVIDL

Tombre del enfermo: D,T,

2dadr 54 alios

Procecencias Rio Negro - Villa Regina
EZstados cacado

ITacionalidad:s Itsliana

Techa de entrada: & - 9 -~ 1950

Fecha de galida: 13 - 9 - 1950

Antecedentes hereditarioss
Padre vivo y sano. Madre fsllecida a consecuen-
cia de neumonia, hermenos y 2 hermanas sanas.,.

Anteeedentcs personales

.Padece de tifus & los 10 aflos, y dura eza en-—
fermeda® 5 meges, curando bien, Sufre de reuma con
localizacidn en lasg rodillas y de varices. No re-—

] h ’
cuerda cuzndo comenzo a padeccrlo. Niega veneress,
evacua bien., Buer agrctito, no ez fumador, Bebe dos
litros diariog cdesde log 25 afiog. Desde vn afio dis-—

] L’ . .’ . . .’
minuyo ecta ingcstion debido a gu hipertension y

-

« P »
decde hace 6 meseg gue dejo completamente, I'esO nor-
J

nelmente 101 Kg. bajando en la actuslidad a 83 Kg.

“nfermedad actugls

Desde hace 6 meges, hay eumento del tamafio
del abdomen y no podia orinar, luego lo hizo pero
en poca cantidad, al mismo tiempo comenzasron a hin-
charse sug plernac; del lado izguierdo de la cara
a nivel del &ngulo maxilar, com~nzo un abultamien-
to gin dolor y qu- precento oscilacionss cn su ta-
mefio. Se interng en un hospital donde ge lo punza
vy ce le extrae liquido ccrofibrinoco, la primera
vez 13 litros, la cegunda vez 9 litros y la tercera
Q9 litros.

Queda internsdo por 40 dfas v nejora con regi-
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38

men hipoclorurado con dulce =n abundencia y compo-

tasg, no ingiriendo 1iguidos. al meg y medio nueva-
mente se le hincha el abdomen y concurre a mna cli-
nica mutual privada, donde Je instituyen el micmo
tratamiento gue en la ocasion pacada. Posteriormen~
te decide concurrir a <ste hogpital,

Esetado asctual:

Subictericis franca en laos conjuntivas. Angio-—
mas estelares francos en pormlos. Se palpa en la
mejills izgquierda, en el Zngulo del maxilar infaorior
une masa dura, no adherente a los planoszs profundos.
En torax derranme bilateral en ambtas bases (matitez
desnivel etCees )
ilgados

Se nalpsa en hipocondrio derecho a dog travceses

1

de dedoe del reborde costal y en la region epigis-

Srica, ¢uro lico e indoloro,
2az0s

o2 palpa.

El examen.del aparato circulatorio arrojo una
tensidn de Max. 11 Min. 9

Avdomens

Herniga umbilical, ascitis franca manificsta ¥y
libre,

Evolucién:

Ha mejorado uvltimamente euwnentando en diuresis

disminuyendo la ascitis. Es dado de glta prome-

k‘i

iendo gceguir el regimen. No hubo necesidad de pun-—

ct

ionar la ascitis ni hubo otre wedicacidn fuera de

Q
o

BN
-~

e v alimentacién.,

[
@)
[dal

o
J_J

analisizs

En ¢l transemmwso 6= U intornecidn ung lesidn

Cce piel motivo una bicpcia de la misma, que efee-



tuo el Doctor M, RAPAFORT, cuyo resultado fué el
siguientes

Piel de pierna, trozo fe 2 x # oem. X 3 mm, gris
con epidermic ugosa.

Epidermic con moderada atrofia con slgunos infil-

trados linfocitarios y pericapilaritise.

O
—

El 5 de septiembre el Yiguido pleurél dio
gciguiente resultados

Amarillento Timpido

Rivalta positiva debil

4l microscopio, linfocitos escasgos, raros [o-
licluneares.

No ce observan gérmenes, el cultivo para ba-—
cilos de KOCH fué negeativo.

Le proteinemiz el 6 del mismo mes fué de 5,80
gr.% y la prueba del timol 8 U,

El anélisis de cangre del s

GL8bulos blanCoSeesseesscseesse 5.400

G18bUl0S T0jOSevrecrsoorsssseesecel30.000

HemoglobiNgeesosecessacsasasens 60%

Valor globular.cecesesesescscss 1,02

Examinado por el Otorrinolaringologo el dfs
3 de Octubre informé de una fuerte ingurgitacién
mucosa a ambos lados del tabique nasal, recomen-
dendo su tratamiento con deccongestivo locales ¥y
tratamiento general.

El aniligis de sangre del dla 4:

GlUCOSHeessassvasssnssssssasasss 0,80

UPCGeeseceoeoasnosesanoscsnoanss D55

K otandar@esieeeecececsnssnsanss =

KprE'SlﬂlltiV&....-.-..........-.. -

i

El dfa 5 un andlisic de orina dio resgultados

normalese.
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Le puncidn Biopsia hepitica analizada por el
Dr. BIANCHI con 2 fragmentos de tejidé hepdtico,
mostraba zonas de dcgeneracidn turbia, tumefaecidn
de las e¢élulac de KUfFFER v esclcrosis periferica.

(Fig.14) .

v
22
€
7
o
H

Microfotograefia cedida po2r los Doctorc
(&)
v LAZZART (FPig. 14).

M@jorado vigiblemente este cnformo que pre-—

séntaba lesiones ligeras de higado es dado de alta,

muy mejorado.

(+10]-]

CASO No. 3 .

Hictoria Clinica

Polielinico Juan Fernandez
Sela II

Jefes Doctor BERETERVIDE
Nombre del enfermos J. B,
Edads ---

Estados casado

Nacionglidads Argentina
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T

Fecha de enﬁradazB de Marzo de 1951

ccha de ocalidag ’

r1d

Antececenteg hereditarioss

Padre felleccido ignora causa. Madre follecida

~ . a_ o P : .
& logs 83 afios, ignorando tartien la causa. Tiene
Ttres hermanos sanogc,

antecedenves personaless

No recucrda enfermcdades de su infancia., Nie-
ca venereas,fuc Tumador pero dejo el cigarilio nace
michos afios. Bebedor de behida blanca. Alimentaci’n
mixta y buen apetito hasts hace 7 o 8 meses gue
pierde el apetito. Exoncracidn intestinal dicria /
hastg dos veccs. La esposa es sana. Tiene treg ani-
jos canos. Hace 5 o 6 aflos que no ingisre carne, s0-

5

lo jugo de ccrne, come poco queso y elimino por com—

pleto los huevos, y la leche., La comidsa habitual a

1

Lace de gonag y frutac.

C

nfermedal sctual:s

Comienza hace 8 moges econ hemorragiss digesti-
vas, que son tratadas con comprimidos e inyeccloneg
con duracidn de podoc dfas en cama. En uno éde ¢stos
eplsodios, cae y por ¢llo es truido a este hospital
7 debido a un vlmito de singre es internado en 1la
cela II en el meg de Febrero, se hincha el abdomen.

wctado sctuals

t-l

znfermo con tuen estado general.

El torax prese¢nta derrame en la base dcrecha.

E1l &bdomen con ascitis frarca, libre con circu-
lacién colateral manifiesta pero poco marcada.

Hicados

Sobrepasa tres decos el rebotde costal, e pal-
va blen el 18bulo izquierdo, gue es duro e indoloro

v eg posible pseguirlo hasta el hipocondrio en gene-
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ral .

102

Bazo no se palpae.

A m s e
Analisiss

La biiirrubinemia

Dikrectas DPositiva intensa

Total (Mellory Evelyn)..eeeees.e..25,12
La pruebs del timol 6 U.

El examen guimico de 1la sangré:
Bilirrubina

TOHALe e ernineennssensanennnnss 55525
DireClaeecesoeevreacscscsssacocsas 42,25
Colesterol

TOtal e s eenereeneenennnnes cene 2,20
Proteinas

Total df SUCYrOeieccsescocacans 50.00 .
Sero albﬁminas....o......,:... 27,58
Serozlobulinas seeessceosenses 22,50
Fosfatasas..

Fosforo inorgaNesicescessacsse ‘42;50

Fosfatasa AlCeecevssscscccasscna 45 U.Be.

Takata Ara. ® * 6.9 & 5 ¥ 0 4B & ST S ¢ e *+
Hanguer...e....... --------- e e’ -
].VIac Laghano P S G0 00 ¢ 0 00 P a0 0o 2.4 U.

Posteriormente investigaciones en el 1licuido

gccitieco del bacilo de KOCH fueron negativase.

tado,.

\
Un recuento sanguineo did el sipuiente resul-—

¢18bulos biancos........,..... 11.400
GLEDUL0C TOJOSeeeeeesanensassa3ad20.000

FemogloDiNbeceecscssossansonne 62%
Valor globulareceeeeesseacenns 0,91
GlU<Cemia.oo.-ooo--00'050'00_..00 0,86'

Urea.....q..................w. 0’35
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La puncidn biopsia que de efectud fie de 1 cm.

x 1 om. y con “echa 2 ce febrero informd el Dr.
RIANCHi, de una cirroeis anular con modersdo infil-
trado linfocitario vortal y regenerccidn marcada.

oQo
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