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FDITORIAL

PALABRAS PRONUNCIADAS POR EL DR. GUSTAVO GONZALEZ OCHOA (%)
EN EL ACTO DE GRADUACION DE LAS AUXILIARES DE ENFERMERIA

Otra generacién de auxiliares de Salud Publica para beneficio de
(‘olombia, procede de esta Universidad de Antioquia, hacedera de ciuda-
(inos en el sentido noble del vocablo; hombres y mujeres enamorados de
nus compatriotas cuya recopilacién y suma configuran la nacionalidad.

Hace afios, muchos, conozco la Universidad: Si a su tiempo me
dolié que gajos se soltasen de su afioso tronco en pos de ciertos destinos,
me alegré también considerando que ellos jamas, porque pretender uni-
niversalizar es poseer nobleza, podrian negar maternidad. Hoy me con-
tenta mas aun, y admiro densamente el progreso del claustro y su adelan-
tamiento, ni un instante dztenidos, en funcién de alto propésito colom-
hianista.

Mayormente me regocija la decidida orientacién que sus recto-
res actuales dispenzan a la intelectualidad femenina.

En la conciencia de nuestra alma madre prendieron y florecieron
lit nocién y el convencimiento de que el desamor, la incomprensién y el
sectarismo estatuido por el hombre en siglo y medio de historia nacional,
puede la mujer trocarlos, a corto plazo, en entendimiento, cooperacién
y superacion.

Dénos la suerte en préximo futuro, en el aula universitaria un
pénsum para bachillerato vespertino de nifias, y empecinado vuelco fun-

| Profesor Honorario de la Facultad de Medicina y Secretario de Salud Pablica del
Departamento de Antioquia durante el acto de Graduacién de las Auxiliares de En-
fermeria del dia 5 de Julio de 1960.
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cional de programas hacia la zona rural. Entonces la grande instituci@
habra emprendido carrera de alma y de futuro populares. Vale decir,
beracién del estigma partidista; adquisicién por el hombre callejero :
cultura politica universalista; trajin de la mente con ritmo de mundo
compas de Patria. _

E] bachillerato vespertino para sefioritas es grande necesidad di
pais. El cometi6 el error de tactica de dotar a la mujer con la integridai
del derecho, sin prepararla para disfrutarlo. La dejé trunca, iniciada,J
medio despertar. 1

Hecho cumplido el advenimiento de ellas a lo civil, el error de pri#
cipio solo es subsanable abriendo campo, horas y equipo a su cultusi
ciémn.

Inntmeras trabajadoras quisieran hoy proseguir estudios de pe
feccionamiento, v aunque disponen de inteligencia mas que suficiente §
cuentran valdas por carecer de un titulo que mil ciccunstancias advers:
impidieron formalizar ayer.

El estudio que terminais ahora, aqu. entre alegria, sonrisas y i
res, os compromete seriamente con la gente que urgida de atencidn,
rece de economia para proporcinarsela. Seriamente porque la miS
ria, desde cualquier angulo de contemplacién es premura sin plazo, p
el sociélogo, para el médico y la enfermera, para el socerdote. No exi
requerimiento de indigencia ni ésta le crea sino con afan. Afan mater
ante la carencia; afan espiritual frente a la angustia.

Afortunadas, entrareis en contacto con el populacho; con aquell
multitud de gente, esencia y definicién de la Patria; con el gentio a qui
nadie conoce pero cuya labor, de oscuro a oscuro, plasma la nacional
dad haciendo bullir el campo en co:echa; estremeciendo la maquinaria €
produccién de bienestar; entonando con el salario el oratorio de humar
colaboracién. ;

El campo es ambiente natural para vosotros, auxiliares de salu
pablica. Enamorarse del pueblo y vivir su sencillez; su aparente incom
didad; la vacuidad de las vidas en él discurridas y encontrar el signi
cado de los complejos de supuestas frustraciones ciudadanas, rinde
al servicio de la nacién que cualquier otra faena. !

Porque al pueblo colombiano, mecido con sus torres, sus casas
la falda de sus calles en el recuesto de la montafia le falté quien le intu
yese la nocién de suficiencia. Todo en é] sz conjuga dentro de la mas
rio-a antinomia concebible: Supone que no produce bastante para si. Prg
duce sin embargo y trueca, pero el dinero de sus ventas no aparece par
acallar la necesidad. _

Esta paradoja acontece por la soledad del campesino; por el des:
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Juste de su vivir sin higiene, en casuchas desagradables, sin agua, ni ba-
fio ni cocina; zin orden ni método para la tarea hogarefia; sin estimulo ni
litlago; con exasperantes caminuchos para venir a la parroquia, acudir
il impuesto y apresurarse a penar los productos de su tierruca.

Este conjunto es el objetivo verdadero de salud puablica, Ello so-
hre el rimero de cifras promedios, de estadisticag y datos tabulados se
ltipone como arte de mejor vivir para preservar y obtener la salud con
In subsiguiente prolongacion de la vida.

Ocurre, sin embargo, tradicionalmente que el estado, aqui y don-
dequiera ni esta capacitado ni estard jaméas para subvenir a la necesidad
del coman. La cual dnicamente puede ser solventada por la mizma co-
munidad. Ella os reclama. La concepcién de vuestra profesiéon os lleva
hicia la colectividad. Para promover y mantener la salud, vuestro con-
tacto con el individuo serad efimero. La entidad sanitaria, sea cual [uere
conoce que su actuaciéon frente a la unidad es corta, proyectada en la
duracion de la vida y de aleatorios resultados. En tanto: actuacién sobre
ti multitud brinda de inmediato re.ultados halagadores en bienestar, en
frabajo remunerador, en satisfactorio rendimiento social, en sosiego fa-
miliar. No se hace, pues, un curso de auxiliares de salud publica en bal-
de. Os comprometeis hoy sefioritas en la aventura de servir a la desven-
lira,

De una vez imponeis a vuestra mente tremendos deberes que no
pedeis declinar sin quebrar el juramento para ante Dios y para ante la
Patria. Juramento de la inteligencia y del corazén como quien dice el
puente tendido entre la divinidad y lo humano. Tenzr la divinidad por
norte es no temer, i

No levante en vuestro mozo entusiasmo, temores la responsabili-
dad; menos aun Ja cedulilla de vuestro empleo cuando rece 6 G 8 6 12
horas. Sabemos sobradamente que en profe-iones de servicio pablico, el
liempo personal queda a discrecién ajena, porque servis la mas apre-
miante funcién social y estas no admiten excusa, ni apelacién, ni contem-~
porizacién. Funcién harto especial, implica la obligacién de acudir a don-
de falte, surja o se tronche, sin posible: temores por la actuacién corres-
pondiente. Andaréis, de dia o bajo la luz estelar, o entre impalpable ne-
blina con médicos, con alcaldes, inspectores y todo género de funciona-
rios; para los vericuetos y las hondanadas del pais, falanges de nifios
hambreados reclaman el concurso, o el morbo bacteriano diezma, o el
agua se transforma en morbo letal.

Sé bien que salud puablica no es posible sin el concurso de las au-
viliare ; pero sé mejor aun que‘si de tales andanzas y contactos y a cau~
sa de ellas la servidora de sanidad deriva resultados indeseables, creyén-
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dose ser inconexo, tizna al mismo tiempo a la Escuela que acuné la inte
ligencia femenina, en el pufiado de colombianas que sois. Si un dia

irguiesen las tunas de los diceres, pocos diran de la auxiliar particulas
mente, pero todos, en el ambiente se precipitaran a murmurar del gre
mio. Mas aun: para el piblico no sois auxiliares sino enfermeras. Guas
deos la suerte de desatar ningtn comento que lastime la albura de las

cas de gremio compuesto por sefioritas y religiosas de alcurnia tanta qui
no solo ésta sino cualquier Universidad se honraria con ellas. Os entre
garé, con el certificado de idoneidad, la obligacién de responder por

honor de grupo vocacional; si lo dejais romper, muy caro la vida cobzz
ra a vosotras en lagrimas, en amargura y en fracaso vuestra ligereza. .

Cuando la Universidad confia en manos de sus alumnas el dogct
mento de capacidad laboral, supone al tiempo que las graduadas dej
ron de ser ya chicuelas deleznables y se atreve a certificar en ellas d
cado sentido de responsabilidad.

Auxiliares de enfermeria de Salud Publica significa orientacios
profesional hacia lo multitudinario aunque las colaboradoras no carecs
ran de actuacion frente al enfermo. Semejante cercania al dolor que
petrifica pero sensibiliza pone a merced de las auxiliares el cédigo profe
sional cuya introduccién e indice resume el secreto profesional. B

Haz el bien sin mirar a quien no pide exactamente interponer ¢
no el amor entre el préjimo y nuestro buen obrar. No mires a quien es ad:
vertencia custancial, inimitable formulada, de ignorar cuanto conciern
al atendido; en cuyo caso callar tenemos que hacerlo significar, ignora

El enfermo no es entidad abstracta desvinculada. Gira dentro d
la mecanica social sobre un eje particularisimo, el centro o el puesto d
salud escenario privativo del doliente que por serle exclusivo asciende
la categoria de lo sagrado con el viviente complejo patolégico. Nada, er
absoluto, bueno ni malo, mediocre o indiferente de lo sucedido alli pue
de trascender al publico por boca de ninguno de los colaboradores y me
nos de labios de la enfermera que son sintesis de imploracién, joyel del
discreto, caliz de oracién. '

Nada hace vacilar la mutua intimidad como el secreto que se viol

Durante un afio medito insistente en la posicién del médico, de I
enfermera, del odontélogo de salubridad, frente a la civilizacién, antih
mana, de dinero que vivimos. Mi conclusién no puede ser mas realista
La fortuna pecuniaria no es para nosotros, si para amasarla contamos
con el oficio. Sencillamente porque nuestra encomienda cada dia contabi-
liza méas copioso desajuste entre ingresos y precio de la vida. 7094 de la
poblacién de este pais tolera hambre; sufre desnudez; engaifia su frio co
harapos y envia sus hijos a la escuela sin zapatos.

°
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No. Nuestros oficios y menesteres no estan relatados con el dine-
ro sino con “El Dios se lo pague” genérico aunque bien intencionado, for-
milistico pero el Duefio de las cosas sabe fielmente apuntar el anénimo
violo v retribuirlo en mayor conocimiento; en mas honda capacidad para
minteneros informadas del proceguir de la salubridad.

No olvidemos cuan desconsolador y yerto espectaculo resulta el
jirofesional desentendido, a la deriva de la porcion literaria de su arte.

Empero: Si es cierto que la comunidad es digna y merecedora de
{odo esfuerzo y de grande sacrificio por parte de sus servidores, no incu-
1ras y améis en exceso el profesionalismo.

No eleveis vuestro oficio a la categor.a de una deidad invulnera-
ble a la cual todo debe plegarse. Recordad que el mundo tiene un valor
(inico, indestructible e imprescindible; conformado por la suma de sus
ilerechos y que ese ser es el hombre.

No habra en el universo quien os perdone el desliz de sacrificar
i la concepcién teérica y a la practica de vuestro ejercicio, la menor le-
sion al derecho humano. Sobre todo si ese derecho asume caracter colec-~
tivo o de asociaci6n.
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TRABATOS ORIGINALES

CIRROSIS HEPATICA +

Revisién de conceptos actuales.

Dr. Tomas Quevedo G. %
Dr. Jaime Borrero R. ¥ ‘X'*

En la elaboracién de este trabajo, hemos procurado seguir los con
ceptos del “Comité de Nomenclatura y Clasificacién de la Cirrosis d
Higado”, designado por el V Congreso Panamericano de Ga:troentero-
logia, reunido en la Habana en 1956. (1).

CONCEPTO SOBRE CIRROSIS DEL HIGADO

La definicién de Cirrosis es esencialmente anatémica, con un con:
cepto clinico adicional. (1).

A). Definicién anatémica:

a). El proceso afecta a todo el higado sin invadir necesariamen~
te cada uno de los lobulillos.

b-. Hay necrosis celular en algunas etapas del padecimiento.

c). Se encuentra regeneracion nodular del parénquina.

d). La fibrosis es de caracter difuso.

e). Hay desorganizacién de la arquitectura lobulillar, con ban
das de tejido conectivo que unen las zonas centrolobulillares a los espe~
cios portales.

B). El concepto clinico incluye los puntos siguientes:

a). Enfermedad de curso crénico.

+ Trabajo presentado a la Convencién Nacional de Gastroenterologia, Popayan, Ju-
nio de 1960. '

1 + Profesores auxiliares, Departamento de Medicina Interna — Facultad de Medicina
de U. de A.
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b). Presencia de in:uficiencia hepatica y de hipertensién portal
#n I mayoria de los casos. La gravedad de estos trastornos es variable.

La cirrosis es una entidad que incluye variedades, cada una de las
tunles tiene sus propias caracteristicas anatémicas y clinicas, (1),

— CUADRO No. 1 —
CAUSAS Y TIPOS DE CIRROSIS EN NINOS

ETIOLOGIA TIPO MORFOGENETICO

Atresia intra y extrahepatica Septal
llritroblastosis fetal Septal
T'oxica (té selvatico) Septal central
Insuficiencia cardiaca congestiva Septal central
[Deficiencia nutricional Graso — Septal
{inlactosemia Graso — Septal
I epatitis viral y de células

gigantes? Postnecrético — Septal
l)egeneracién hepato—lenticular Posnecrotico — Graso — Septal

De Popper H. y Schaffner F. Liver: Structure and Function.

Factores etiolégicos experimentales y clinicos.

La dieta mas simple que produce cirrosis en ratas en periodos de
100 a 150 dias, es'una dieta baja en caseina, de alto contenido en grasas
v suplementada con las vitaminas hidro~solubles y liposolubles usuales,
excepcion hecha de la colina (2). La deficiencia de colina y sus precur-
sores, metionina o proteinas de alto valor en metionina da como resultado
b infiltracién grasa del higado seguida de fibrosis masiva, y puede ter-
minar en el cuadro clinico de la cirrosis (3). Existen también antilipo-
fronicos como las grasas, la cistina y los &cidos gra os saturados. Los an-
tibioticos pueden ejercer un efecto benéfico en el curso del desarrollo de
ln cirrosis de origen dietético (3): la penicilina, las tetraciclinas y el clo-
ranfenicol retrasan el desarrollo de infiltracién grasa y de cirrozis en ra-
tas. La infiltracion celular intralobular y la necrosis focal y celular apa-
recen precozmente en la cirrosis experimental. La Etionina, el homélogo
clilado de la metionina, cuando se administra en suplementos a ratas,
produce en las hembras y no en los machos, infiltracién gra:a del higa-
do y luego un infiltrado intersticial extenso seguido por la aparicién de
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lesiones hepatocelulares difusas, y proliferacién de tabiques y de cor
ductos biliares interlobulares (4). &

La cirrosis experimental se relaciona no sélo a las dietas deficie
tes en factores lipotrépicos sino también al balance adecuado de aming
acidos y a la ingestién calérica (3,5): si ésta aumenta y el resto se mat
tienen constantes, se facilita la cirrosis (6). El papel del alcohol pued
ser aumentar los requerimientos de colina al aumentar el aporte calérict
o quizas una accién directa hepatotoxica (5).

[En condiciones experimentales la colina, la metionina, la cistin
el inositol y la vitamina B12, previenen o hacen regresar la infiltracié
hepatica grasa producida por ingestiones marginales de proteinas. (7
Experimentalmente las grasas no saturadas favorecen la produccién ~'-
cirrozis (8) y la adicién de tocoferol parece neutralizar su efecto.

En la produccién de necrosis dietética en ratas se requiere la de
ficiencia de tres factores, previniendo su aparicion la provisiéon adecu a d
de cualquiera de ellos; dichos factores son: a) cistina o su precursor I
metionina; b) el alfa—tocoferol: ¢) un factor desconocido y aun no aisla

do precente en lalevadura (9). 2

Aunque parece el mas probable, el papel exclusivo de la infilt 2
cién grasa en la patogénesis de la cirrosis experimental no es universa
mente aceptado {10).

La mayor analogia de la cirrosis experimental con la humana s
encuentra en el Kwashiorkor: en dietas de extrema pobreza proteica,
special con calorias totales normales o poco disminuidas, el higado "
nifios sufre infiltracién grasa, se reduce la sero—albiimina y aparecen e
demas en una forma analoga a ratas mantenidas en dietas caléricas nos
males pero muy bajas en proteinas (en especial si éstas tienen alteraci !
nes en el equilibrio amino—acido como las proteinas de nuez (3); en &re:
donde se observa el Kwashiorkor la principal fuente dietética la const
tuyen proteinas vegetales con mala distribucién quimica de aminoacidos
[El mejor ejemplo de la influencia de factores téxicos en enferme

dades hepaticas humanas lo constituye la cirrosis infantil de Jamaic
después del destete, hacia el sequndo o tercer afio, éstos nifios presenta;
hepatomegalia, &scitis masiva y pueden progresar hasta presentar cirre
sis con hipertensién portal. Su dieta es hipoproteica y se les suplementa
con un te nativo, el cual aparentemente contiene alcaloides téxicos de k
Pirrolizidina (11): las alteraciones son producidas por obstruccién vascus
lar venosa (edema y proliferacién del endotelio de vénulas y venas hepé
ticas). Experimentalmente, extractos acuosos de éstas plantas especie:
Crotalaria, Senecio y Eupatorium) producen lesiones similares (12). &
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La dieta deficiente cuali o cuantitativamente es un factor etiold-
jllco primario en la cirrosis humana (9, 13).

Hepatitiq viral y cirrosis. Cirrosis, septal o postnecrética, es una secue-
I posible de la hepatitis viral aunque la incidencia de tal transicién se
desconoce (9). Para algunos la incidencia varia del 10 al 1794 (14, 15);
punque algunos casos han sido substanciados por una biopsia inicial que
ilemostré la presencia de hepatitis viral y por biopsias subsiguientes que
demostraron la transicién a una cirrosis septal (9, 16, 17), no pueden
¢xcluirse tales factores como insuficiencia dietética (9).

Obstruccién de la vias biliares. La retencién de bilis, ya sea debida a un
hloqueo intra o extrahepatico (18), o quimiotéxico, producido por los e-
lecto: de ciertas drogas (corpromazina, metil-testosterona) (9, 18) so-
hre el colangiolo puede producir el sindrome de la cirrosis biliar; la he-

juititis prolongada de forma colangiolitica puede igualmente desembo-
taren ella (19, 20).

Congestién pasiva cronica. En experimentos animales se ha po-

ilido individualizar los efectos debidos a la hipoxia de aquellos secun-
dirios a la congestion (9). En el hombre la congestiéon pasiva crénica
provoca la aparicién de grados variables de necrosis centro-lobulillar,
volapso y fibrosis centrales; sin embargo la verdadera cirrosis cardiaca
o4 una lesiéon rara (9). El sindrome de Budd-Chiari es una entidad rara
debida simplemente a la obstruccién de la cava inferior en su porcién
(nfrahepética o de las venas suprahepticas (9). Hemocromatosis. Estu-
ilios recientes de microscopia electrénica han contribuido a dilucidar la
iaturaleza del pigmento férrico en el higado (21), él cual consiste de agru-
piciones de hemosiderina, moléculas aisladas de ferritina en el protoplas-
ma y acumulaciones para cristalinas de moléculas de ferritina.
Sifilis. Creemos que el papel que juega en el momento actual es minimo en
ln etiologia de la cirrosis (22), a pesar del concepto de Schiff (13). A-
flentes toxicos. Experimentalmente se han producido varios tipos de ci-
frosis con substancias toxicas: selenio (9), tetracloruro de carbono (9.23),
elionina (9,4), tioacetamida y piridina (9). Los estados cirréticos cré-
nicos son raros o por lo menos no bien definidos etiolégicamente ,1.9). Es
probable que en el futuro, a medida que nuestro conocimiento del meca-
nismo de accién y resultados finales sobre el higado del grupo de dro-
{ins que producen colestasis mejore, este capitulo se esclarezca.

Infestacién por helmintos. Aun se debate si la Esquistosomiasis es
ina verdadera variedad de cirrosis. Sin embargo la opinién més acepta-
1 es que no es una verdadera cirrosis sino una forma de fibrosis (24,25).
Iistudios recientes (26, 27), han enfocado la atencién en el posible papel
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etiolégico o patogénico que las reacciones de autoinmunidad puedan di
sempefiar en ciertas formas de hepatitis y en la cirrosis biliar. E

CUADRO No. 2

POSIDLES TASES EN EL DESIRROLLO DE
CARROSIS

CRLCULY o ESTENOSHS
HEPOTITIS
),E Vifis BILIARES POR VIRUS ToxinA
EATRAWEPATICAS o 3;\(;\~%_v\\;\<, ;
CORS0
asudo
COLANCITYS HEPATITIS cvRagiss
CoLArFeLITICAS
CuRAe
' C1RRoS1S N“SMSI‘
18Qo %1 Mahv
(32923953 CARROS LAY -
HEPRTICOS Biuaw \ PRMARIA
/ HERR i
L omand TITHS
CIRROSIS PORTAL cRonien
C AR O41g / De_ﬁan:ncn $OITENI1DQ
PORTAL *
ATRIFLR (0 acione— HIGADD GRASO
CIRRO SIS

PoSTHELROTICLA

CARENCGIA DIETET[cp

o TRASToRNO
METADOLICO

(M_ F e \uegﬁmcr&)_

Morfogénesis de la cirrosis

Los principales procesos que conducen al cuadro clinico final so!
colapso, formaron de septums y fibrosis colangiolar (Cuadro No. 3

(9). El colapso, resultado de necrosis masivas o submasivas, o focale
repetidas, da como resultado la formacién de una cicatriz circunscri
cuyo tamafio depende dzl nimero de l6bulos afectados y que de por s
no indica cirrosis pero origina alteraciones del parénquima circunda
que finalmente la producen; otros proceros (mal nutricién etc.), puedar
a su vez alterar el parénquima y contribuir al proceso. j
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CUADRO No. 3.

ETIOLOGIA Y MORFOGENESIS DE LA CIRROSIS

LTIOLOGIA MCRFOGENESIS

VIRAL
T0XICA COLAPSO

NUTRICIONAL 2

NUTRICICNAL

( DEGENERACION GRASA) CIRROSIS
GRANULOMATOSA ;> SEPTAL 523 DE
PLEASITARIA PRIMARTA © LAENNEC
HEMOCROMAS 1TOS IS

CARDIACA

COLESTASIS PERICOLANGIOLITICA

COLANGIOLITIS PSEUDOC IRROSIS

(DE POPPER H. Y SCHAFENER F.)
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Procesos que alteran el parénquima: a) la aproximacién de
areas portales y centrales causa el paso de sangre de ramas de la poifi
y la arteria hepatica a las ramas de la vena hepatica a través de sinusol
des del parénquima colapsado que se transforman en vénulas; b) el <0
lapso de formacién rapida provoca la aparicion de fisuras en el parénqul
ma circundante donde se forman septums que subdividen los I6bulos; ¢)
aproximarse los vasos de las areas portales y centrales se angulan lo cud
trastorna la irrigacién; d) los fragmentos lobulares que quedan intactol
después de la necrosis se transforman en nédulos uni o multilobulares
e) el colapso se asocia en general a regeneracion extensa de tipo nodus
lar lo cual altera mas la irrigacién al comprimir los tabiques de tejido c@
nectivo; f) en areas de necrosis submasiva hay inflamacién portal qui
zas causada por productos de desintegracién hepatica, con aparicion di
necrosis periportal y subdivisién de 16bulos. 4

Formacion de tabiques o septums. Cirrosis septal. Aqui los tab
ques se forman sin un colapso precedente y resultan de la condensaciéf
de membranas que eventualmente subdividen los l6bulos, constituida$
quizas por tejido colageno reforzado por fibras que aparecen bajo la
fluencia de cambios en irrigacién y oxigenacién y que atraviesan los 16:
bulos en diferentes planos subdividiéndolos con formacién resultante de
nédulos y pérdida de la arquitectura lobular; los tabiques pueden ser pe:
riféricos o centrales.

Fibrosis pericolangiolar o pericanalicular (pseudo cirrosis).
este proceso la inflamacién alrededor de canaliculos peri e intralobul
y vasos linfaticos provoca la aparicién de fibrosis dentro y alrededor df
las trabéculas peri—portales e intralobulares que contienen los caralicu
los biliares, las arteriolas y los vasos linfaticos, con formacién de tabique
compuestos de fibras y no de membranas, los cuales aparecen como cof
dones que no alteran la irrigacién lobular por no disecar el 16bulo por Ie
cual no se forman nédulos en el periodo inicial pero finalmente aparece:
bandas de tejido conectivo que se extienden dentro de la arquitectura lo:
bular con aparicién de hipertensién portal. (9,20,18). (Cuadros Nos.

Y4
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CUADRO No. 4

RELACION ENTRE ETIOLOGJA Y MORFOLOGIA EN CIRROCIS

ETIOLOGIA CAMBIOS PRECIRROTICOS TIPO INICIAL
DE CIRROSIS
NUTRIC IONAL HIGADO GRASO, NECROSIS, PISURAS DE TEN N
> SICN. —~ SEPTAL

HEPATITIS VIRAL NECROSIS MASIVA O SUBMASIVA, _‘% FOSTNECROTICA
CONGESTION - NECROSIS FOCAL, FORMACION DE MEMERANAS
PORTALES. SEPTAL

COLAPSO CENTRAL Y FORMACION DE MEMBRA~
NAS,

ZQXLQ____; COLAPSO Y FORMACION DE MEMBRANAS CENam
TRALES, SEPTAL

HEPATITIS BILIAR ; FORMACION DE MEMBRANAS FERIFERICAS Y -

INFECTAI A COLAPSO, SEPTAL
HEMCCROMATOS IS FORUACION DE MEMBRANAS PERIFERICAS., ———p SEPTAL
Z00PARASITOS IS ——mendy, IDEM MAS NECROSIS =~ —mmmw, sppml
ENFERMEDADES FORMACION DE MEMBRANAS PERIFERICAS e
CRANULOMATOSAS G R 1

?E(F;SLTITI.S BILIAR a PERICOLANGIOLITIS PIBROSIS
ANGIOLITIS a PERICANALICULAR

(DE POPPER, H, Y SCAMFENER, P,)

Relacién entre alteraciones morfolégicas y cambios hemodinami-
cos en la Cirrosis.

El flujo hepatico total por minuto varia de 1085 a 1845 c.c./min.
von un promedio de 1500 c.c./min, (9,28); las determinaciones postmor-
lem dan valores mas altos: 2500 c.c./min. (9.29); esto indica que 1/4
pacte del débito cardiaco pasa a través del area esplacnica. En condi-
viones basales el 7594 de los sinusoides estan inactivos (9); normalmen-
tc, la presioén portal es mayor que la de las venas hepaticas o la cava ab-
dominal. Los valores medios en perros son: porta 7.2 cms, venas hepa-
licasticas 2.1cms., cava 1.8 cms. (28). Experimentalmente se ha demos-
trado que el 8094 de la sangre que circula por el higado proviene de la
porta y sélo un 2094 de la arteria hepatica (9). La cantidad de 09 pro-
porcianal a cada una varia y se ha estimado como un 60-8094 (9), o un
1894 (29), del 02 total proveniente de la porta.
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La circulacién dentro de la porta es laminada (9,29); la satus
cion de 02 de la porta varia del 10 al 6897 y depende de la presién Sif
témica (9,13). )

Distribucion de la sangre arterial y venosa. En ia periferia y
zona intermedia de los 16bulos los sinusoides portales comunican con
arteriolas hepaticas por medio de sinusoides transversos cortos; ademd
existen anastomosis directas entre ramificaciones portales y arterialk
hepaticas en las areas interlobulares; en la perifera de los l6bu.os, g
mificaciones arteriales a menudo terminan en ramas terminales portalé
antes de é:tas vaciarse en los sinusoides perilobulares (29). '

La presién en la arteria hepatica es de 120 mm. Hg. Después
ligaduras experimentales, la circulacién se restablece por colaterales:
en los ligamentos diafragmaticos; 2) en la superficie del colédoco;
en la pared de la vena cava por debajo del diafragma; 4) por adhere
cias a 6rganos vecinos (30).

cas) con la consxguxente dxsmmucxon de la irrigacion del parénquima |
bular y la produccién de necrosis central hipoxica, lo cual contribuye
la insuficiencia hepatica; los nédulos provocan también compresion di
las venas hepaticas y aumento en la resistencia a la circulacién portal
lo cual provoca la aparicién de desviacién de corriente sanguinea porta
al territorio arterial, con aumento del flujo hepatico arterial el cual a s
vez viene asi a aumentar la hipertensién portal (9,31).

Las alteraciones hemodinamicas en la cirrosis incluyen: flujo
patico disminuido (32), aumento en la diferencia arterio venosa de
(32), aumento en el débito cardiaco; en el volumen plasmético y en la pre:
sién de la cufla hepatica (33); disminucién de la resistencia sistematic
(33); aumento de la filtracién glomerular, del flujo plasmaético renal y de
la fraccién de filtracién (9,34). B

Evaluacién funcional de la cirrosis hepatica

En lo referente a los sintomas y signos debidos a la enfermedac
y la frecuencia con que ellos aparecen en el paciente cirrético, los ¢
dros niimzro 5 y 6 son suficientemente explicitos.
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CUADRO No. 5

INCIDENCIA DE SINTOMAS EN CIRROSIS
BINTOMAS CASOS %

I'¢rida de peso 1521 46
Malestar o distensién abdominal 1450 41
Anarexia 1521 37
I )u]Ol‘ 1521 ¢36
Nicturia 619 25
[Yebilidad 457 24
Niusea o vémito 1521 22
l'enémenos hemorragicos [ 665 22
Diarrea 1027 20
I lematomesis 1521 19
Disnea 619 15
(Constipacién 657 13
T'os 486 12
Melena 992 11
’rurito 880 8
Oliguria 436 4

(De Popper H. y Schaffner F. The Liver: Structure and Function...

CUADRO No. 6
INCIDENCIA DE SIGNOS FISICOS EN CIRROSIS

SIGNOS CASOS %o
I {epatomegalia 1979 85
Ascitis 1979 65
[ctericia 1979 50
lidema 1521 48
Iisplenomegalia 1979 40
liebre sin causa aparente 1037 30
Venas dilatadas 1893 30
‘I'elangiectasias {nevus en arafia) 1088 26
Hemorroides 837 19
Disminucién del vello corporal 758 18
Neuritis periférica 466 12
Hidrotérax 664 8

(Popper H. y Schaffner F. The Liver: Structure and Function).
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Hipertension Portal

La causa de la hipertensioén portal puede ser: 1) suprahepatici

Chiari); 2) hepatica (cirrosis y esquistosomiasis); 3) infra—hepatica (ob
truccién de la vena porta o sus tributarias (9,13,35). :

Las principales manifestaciones clinicas de hipertensién port
son la esplenomegalia y la circulacién colateral (Fif. 1), de la cual I
varices esofagianas representan la principal manifestacién (9, 13) y de
terminan el pronéstico (9, 36, 37, 38) cuando se complican. v
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La presién portal se puede medir directamente en las varices del
enofago, durante la esofagoscopia (39); o bien por inyeccién directa du-
tinte una laparatomia (9,40). Desde 1951 disponemos de métodos radio-
logicos para la visualizacién de la cava y sus tributarias (40, 41 y 42) en
fi actualidad el método mas usado es la esplenoportografia por puncién
(irecta del bazo, percutanea (40, 43, 44).

En general en la cirrosis, la esplenoportografia permite demostrar:
A) hipertensiéon portal apreciable 1) por medicién directa con un mané-
metro de agua 2) por el diametro aumentado de la vena esplénica y del
tronco de la porta 3) por el llenamiento retrégrado de vasos paraesplé-
nicos, vasos breves, vena mesentérica inferior 'y vena coronaria ga:tri-
¢i. B) las grandes ramas de divisién de la porta estan en general aumen-
fadas de didmetro, C) las terminaciones intrahepaticas de la porta no
son como normalmente flexuosas y de calibre pr-ogreivamente menor
hasta hacerse filiformes, sino rectilineas y terminan en forma brusca vy
recortadas (44); algunos autores la emplean también para decidir el ti-
po de operacién a practicarse (anastomosis esplenorenal o portocava) se-
jin el calibre de los vasos (40). Recientemente el empleo combinado de la
ruplenoportografia con la medicién de la presién de la cufia hepatica por
citeterismo cardiaco ha permitido la clasificacién de la hipertensién por-
tal en pre y postsinusoidal, siendo la sequnda la hipertensién portal de la
cirrosis, la cual se asocia a un aumento de presién en las tributarias porta-
les e hipertensién de la cufia hepatica (45, 46). [En la hipertension portal
jresinusoidal cuyo ejemplo son la esquistosomiasis y las obstrucciones por
tules extrahepaticas hay hipertensién trans—esplénica pero la presién de la
cuna hepatica es normal (25).

La incidencia de vérices esofagianas en cirrosis varia del 20 al
0395 segin el método empleado: ecofagogramas o esofagoscopias (47,
18); el porcentaje mas alto de varices esofagianas se demuestra (49) por
¢l uso combinado de esofagoscopias y esplenoportografia.

Sin embargo en pacientes con hipertensién portal y hemorragia
(astrointestinal alta pueden existir otras causas de hemorragia; se ha
demostrado mas de una lesién potencialmente sangrante, por medios cli-
nicos, en 3094 de casos que sangran, y en un estudio de autopsias se ha-
lI6 que la hemorragia se debié a varices en un 6094 y a tlcera péptica en
un 1894 (50 51).

Para averiguar con exactitud el sitio de hemorragia en pacientes
con hipertensién portal se aconseja el uso combinado del taponamiento
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le Tas varices por medio dela sonda de Sengstaken junto con una pru
ba de eliminacién de bromosulfalelna y un amonio sanguineo (49, 52
El pronéstico de pacientes que sangran de varices acofagianas es soi
brio: segin estadisticas del Massachusetts General Hospital 5094 de
tos pacientes mueren dentro de un afio después de la hemorragia y sol
un 2094 sobreviven 5 afios (36); otras estadisticas (38) dan hasta
759 de mortalidad en el primer afio. Sin embargo el pronéstico de pa
cientes con varices esofagianas debidas a cirrosis que no han sangrady
es mejor; Baker y colaboradores (38) siguieron la evolucién de 115 pa
cientes en todos los cuales el diagnéstico se habia hecho por esofagosces
pia antes de la primera hemorragia y encontraron que el 10 a 15% de ello
murieron como resultado de la misma; 28.69; habia sangrado. 74 pacien
tes murieron: 20 (17.3%4) de hemorragia masiva, 31 (26%;) de insuf
ciencia hepatica y 23 (2094) de causas diversas y el 9094 de las mueg
tes se presenta en los 2 afios siguientes del diagnéstico, siendo éste pé
riodo el critico desde el punto de vista pronéstico.

hipertensién portal (5 ) y es causada por la ingurgitacién vascular e
plénica; se acompafia con relativa frecuencia de anemia hemolitica, ;
cual se caracteriza por disminucién del tiempo de supervivencia de I¢
eritrocitos, y puede acompafiarse de ictericia, reticulocitosis e hiperplastd

a p4oducc1on por el bazo hiperactivo de una substanc1a que inhibe lam _
dula ésea (56). -

Ascitis y Edema.

Una revisién de los mecanismos que inician y perpetiian la ascitif
y el edema en pacientes hepaticos puede resumirse asi: 1) Disminucién
en la filtracién glomerular con retencién renal de sodio; 2) disminucién
del volumen circulante secundaria a la disminucién de proteinas plasm
ticas con una expansién con-iguiente del espacio intersticial debida a la
baja de presién oncética del plasma; 3) retencién de agua por aumento
en liberacién de hormona antidiurética; 4) retenciéon excesiva de sodi
por una mayor produccién de esteroides adrenales (mineralo—corticois
des); 5) hipertensién portal; 6) extravasacién de linfa hepatica; 7) hipe
raldosteronismo secundario (Cuadro No. 7).
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CUADRO Neo. 7

ENFERMEDAD HEPATICA

Obatruceién Sintesis de Aumento de Anoxis Trastorno de
purtal albimina permeabilidad hepitica inactivacién de
disminuida capilar hormonas
Presién hidrostatica Hipoalbuma emlas .
sumentada en capilares Trasudacion de Produccién de
portales proteina hacis “VDM" (ferritina)
tejidos y cavidades substancia antidiurética
Presién cololdus serosas
mética del plasma
disminuids
N .
Presion de flitracion g Presién colotd 123 R de 80di0 .\ Aumentos de aldosterona
aumentada en los F “eficaz” del plasma | y Agus 3 (?)‘hormonu anti-
capilares pottales disminuida q divréticas
'
Presion aUMenteon en mmige ag——— Aumﬁn(o de
venas de piernsa EDEMA presion venosa
Disminucién de flujo
sanguineo y filtracién
glomerular renales
! - Div " lén del Estimulacion de supra-
ASCITIS volumen circulante rrenal y retrohipdfisis

per via de “receptores

afectivo "
de volumen'

La deficiente circulacién hepatica provoca la hipertrofia de los
linfaticos del ligamento ga-trohepatico, e inicialmente se acumula liqui-
do en el peritoneo como resultado de la extravasacién de linfa hepatica
(57, 58), lo cual se acompaiia de paso de agua a este “tercer espacio”
produciendo deshidratacién intravascular; la retencién de sodio y agua
exogenos por la Hormona antidiurética y los esteroides con posible pa-
so de liquido intracelular al espacio extracelular contribuye a cu expan-
sién con una dilucién de los electrolitos reflejada en hiponatremia o hi-
pocloremia (58). La hiponatremia en asciticos también puede estar rela-
cionada: 1) a la restriccién de sodio sin restriccién de agua y al uso de
resinas idnicas; 2) a las paracenteis repetidas que ocasionan pérdidas
de electrolitos y proteinas (59, 60). Aparentemente la mayor elabora-
cién de aldosterona en casos de cirrosis con ascitis, la cual causa una ma-
yor reabsorcién tubular de sodio, es compen-atoria en un esfuerzo or-
ganico de mantener, el mejor volumen circulante efectivo (61); la ex-
pansién del volumen extracelular consiguiente puede ocasionar una ele-
vacién adicional de la presi¢n capilar con congestién vascular esplacni-

ca (Cuadro No. 8) (49, 61).
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‘I'rastornos electroliticos de coagulacién y hormonales.

Las alteraciones electroliticas incluyen: alcalosis respiratoria ca-
incterizada por un PH elevado y una disminucién del contenido total de
(202 del plasma (62); hiponatrenia hipofosfatemia e hipocalemia (63, 64);
hija tensién arterial de O2 con hipoxemia e hiperventilacion (65). La
hija en P02 arterial se ha explicado por anastomosis portales a venas
pulmonares (66) pero se desconoce el mecanismo de la hiperventilacién.

Los factores de coagulacion deficientes observados son: hipopro-
frombinemia, disminucién del factor acelerador de la protrombina
(SPCA), de la globulina AC y formacién deficiente de fibrina y de pla-
juetas (67).

Se han demostrado elevaciones en la eliminacién total de estro~
(rnos totales y no conjugados, asociados a una excrecion disminuida de
17 ketoesteroides y gonadotrofinas, que correlacionan bien con el gra-
o de lesién hepatica (68) y favorecen el concepto de alteracién del me-
tnbolismo hormonal como causa de la ginecomastia, los nevus, la atrofia
testicular y la pérdida de la libido; quizas la disminucién en la excrecién
hiliar de estrégenos sea responsable del aumento en la eliminacién renal,

I’atogenia del coma hepatico.

Aunque no se han explicado las bases del coma hepatico a satis-
[iccién, hay evidencias que incriminan al amonio como la substancia
toxica en algunos tipos de enfermedad hepatica (69). El amonio se pre-
senta en concentraciones altas en la porta pero el higado normal lo meta-
holiza a trea (70). En la insuficiencia hepatica fuera del amonio exége-
no (sales de amonio, dietas hiperproteicas, resinas amoniacales de inter-
cambio, hidrolizados de aminoacidos y transfusiones masivas) (71), el
higado no metaboliza el amonio formado por el rifién y aun en estados
terminales por tejidos y cerebro (72).

El amonio interfiere con el metabolismo cerebral por dos mecanis-
mos (Cuadro No. 9): sintesis de glutamina y reduccién aminativa del al-
[a-ketoglutarato al combinarse con el amonio para formar acido gluta-
mico lo cual reduce una etapa importante del ciclo de Krebs, del cual de-
pende el cerebro para su glicolisis aerébica (73, 74). El amonio es un into-
vicante cerebral pero existen ademas otros factores porque el consumo cere
bral de amonio no es mayor en pacientes con coma hepatico que en ci-
rroticos sin.coma y el consumo de 02 (75) cerebral puede estar reducido en
pacientes hepaticos sin trastornos neurolégicos y no correlaciona con el
nivel de amonio arterial (74), pero si con el PH, el cual puede ser un fac-
for determinante importante en la difusién del NH4 al liquido cefalora-
quideo, el cerebro y los masculos (76); esto explica porqué la alcalosis
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respiratoria tan frecuente en éstos pacientes (62) potencia la toxicid:
del amonio (76) y quizas ayuda a entender también el que un 1094 di
éstos pacientes presenten niveles de NH4 normales (77). 1

CUADRO No. 9

CICLO DE KREBS

ALANINA

’KCSINHB o
ACIDO PIRUVICO ————> ,C100 LACTICO |

<&
ACIDO ASPARTICO

\(&NHB
= ACIDO OXALOACETICO

ACIDC MALICO
i
ACIDO, FIMARICO
ACI£ SUCCINICO \IACIDO CITRICO

A

ACIDO ALFA-KETOGLUTARICO
NH3
: NH3
ACIDO GLUTAMICO -r-"‘;i;’ GLUTAM INA

AR TiZPig

(DE SHEILA SHERLOCK)
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Pueden influir también alteraciones en el metabolismo de los hi-
dratos de carbono con aumento de los acidos ceténicos en insuficiencias
lepaticas graves (78). y el alfa-neto—glutarico y pirivico (79, 80), la
deficiencia de magnesio puede contribuir en especial en alcohélicos y
después de terapia prolongada con glucosa (81) al igual que la retencién
ile porfirinas (82); también se ha sugerido deficiencia del precursor de la
uerctonina, el 5 hidroxitriptofano (83).

Microscépicamente se observa en el cerebro de éstos pacientes hipertro-
lin y proliferacién de los astrocitos protoplasmicos sin conversion de és-
fos a astrocitos fibrosos (83, 84), cambios que parecen ser especificos.

La figura 2, tomada de la doctora Sheila Sherlock permite una re-
vision de los posibles mecanismos patogénicos.

Lo signos y sintomas de la intoxicacién por amonio varian (58).
I'l comienzo en general se caracteriza por confusién mental, modulacién
linta de la palabra, amnesia anterégrada reciente, temblor intermitente
(¢l “floppiny tremor”), cambios neurolégicos variables: Babinsny uni o
hilateral, reflejos plantares dolorosos, hiperventilaciéon y finalmente co-
ma profundo.

(Contribuyen también a los sintomas parcialmente: elevacién de
icidos lactico y aminoécidos del plasma (80), la hiponatremia, hipofosfa-
frmia e hipokalemia (63, 64).

FPACTORES EN LA ENCEFALOPATIA DE LA INSUFICIENCIA
HEPATICA

Los valores normales para el amonio entre nosotros (85), oscilan
rntre 100 y 200 meg/9%%.

Las alteraciones electroencefalograficas incluyen (85): aparicién
e ondas lentas y regulares, de 2 a 3 ciclos por seg.; y con niveles mayo-
res de NH4, aparicion de complejos espiga—onda y finalmente un ritmo
plano, irregular.

lctericia,

Puede ser observada durante el curso de la cirrosis o ser una ma-
nifestacién primordial en algunos tipos, donde la colestasis juega un pa-
pel etiopatogénico esencial (9).

Las nuevas técnicas cromatograficas han sido definitivas en la di-
ilucidacién del metabilismo hepatico de los pigmentos biliares (86, 87,
“8), Cuadro No. 10.
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La bilirrubina recién formada (libre) da la reaccién de Van-Den
lergh indirecta. El higado conjuga éste pigmento a mono y diglucurona-
tos de bilirrubina (86, 87, 88, 89). Estos son los llamados pigmentos 1 y
Il respectivamente y ambos dan la reaccién directa de Van Den Bergh;
¢l pigmento 11 es hidrosoluble, facilmente excretable en la orina y es el
ijue se eleva primordialmente en ictericia obstructiva (es formado sélo
e el higado}; el pigmento 1 puede ser formado por fuera del higado (90).
lin el dafio hepatocelular grave, la formacién de pigmento 11 se altera y
fute pigmento no sube tanto como en la ictericia obstructiva (88); posi-
hlemente la particién cromatografica de los pigmentos biliares sea eficaz
ayuda en el futuro para el diagnéstico diferencial de las ictericias.

CUADRO No. 10

METABOLISMO HEFATICO DE LA BILIRRUBINA:

CLUCOSA + AT P

Hexoquinasa ——— GLUCOSA & FOSFATO

Fosfoglucomutasa

GLUCOSA 1 FOSFATO

Foefo~uridil transferasa

DIFOSFO~URIDIN GLUCOSA

Deshidrogenasa

ACIDO DIFOSFO (RIDIN BILIRRUBINA
GLUCURONICO

Glucuronil-transferasa

GLUCURONATO DE BILIRRUBINA,
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Pruebas funcionales hepaticas. (Cuadro No. 11).
b

Estan, en general, indicadas: 1) Para determinar la existencia
enfermedad hepatica. 2). Para el diagnéstico diferencial de las ictericia
3) Para evaluar el pronéstico. 4) Para evaluar la respuesta terapét t
ca. {91). ¥

La bilirrubina formada en la porcién extra-hepatica del sisten
reticulo—endotelial a partir de la fraccién HEM de la hemoglobina, es eX
cretada por el higado al tubo gastrointestinal, donde es reducida por af
ci6n bacteriana en el colon a urobilinégeno (9, 13, 91). Normalmente |
urobilinégeno fecal en 24 horas es alrededor de 200 mgms; parte se r )
sorbe para ser reexcretado por el higado y el rifion excreta hasta 3 mgm
en 24 horas, lo cual da una reaccién positiva de Ehrlich en orina hast
una dilucién del 1 por 10; mas del 1 por 20 indica hiperbilirrubinog
nuria.

Los acidos biliares se sintetizan sélo en el higado y se encuentr
normalmente en la sangre en dos formas: di-hidroxi (concentracién 1o
mal 02 a 0.6 mgms.) y tri-hidroxi (concentracién normal 0.2 a 1
mgms. 9%). En las lesiones hepatocelulares graves aumenta la fraccios
di~hidroxi y baja la relacién (n.2:1 a 3:1); en las ictericias post-hepati
cas aumentan los acidos biliares totales pero la relacién se conserva, K
disminucién stbita de la relacién es un mal signo pronéstico (92).

Alteraciones en las proteinas séricas. La lesion hepatocelular p
voca precozmente aumento en las globulinas e expensas de la fraccid
gamma (91). La hepatitis crénica da lugar a hiperglobulinemia marca di
(93); el descenso de la albiimina por debajo de 2 Gms/%4 es de pésim
valor pronéstico (9,91).

La electroforesis ha demostrado ser un valioso auxiliar en el es:
tudio del enfermo hepatico (9) y ha confirmalo en la cirrosis con deterio
ro del hepatocito, la disminucién de la albmina, con valores normales &1
general para alfa~globulina y elevacién de beta en especial en paciente
ictéricos y mas considerable atin de la fraccién gamma. Los valores d
fibrinégeno también se han encontrado elevados. Las alteraciones en I
fracciones proteinicas son las responsables de las pruebas de floculacié

(9, 13).

Pruebas de floculacién y turbidez.

La alteracién de las protelnas mas consistente con positivizacié
de éstas pruebas es el aumento de las globulinas (91). Sirven para d
ferenciar entre enfermedad inflamatoria difusa y degenerativa o nut
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clonal y contribuyen a la diferenciacién de ictericias hepaticas y post—
hepaticas,

Tiempo de protrombina.

La protrombina baja en lesiones hepatocelulares por deficiente
Jintesis o en ictericia post-hepatica por la mala absorcién; ésta responde a
[+ aministracién de vitamina K. La hipoprotrombinemia de origen hepa-
tocelular resistente a la administracién de vitamina K, es de mal pronés-
tico (91 ) .

Las pruebas de tolerancia a la glucosa y a la galactosa son poco
itmadas.

Vitamina B12. La lesién hepatocelular aumenta los valores séri-
tos. en especial Ja necrosis aguda, quizas por liberacién excesiva a partir
ile las células necréticas (94).

La Bromosulfaleina es de gran valor, en especial en lesiones cré-
ficas y se eleva, junto con las fosfatasas alcalinas en neoplasias metas-

thsicas (91).

CUADRO No. 11

I'’XAMENES DE LABORATORIO USADOS EN EL ESTUDIO DE
ENFERMOS HEPATICOS

) PRUEBAS QUE INDICAN LESION PARENQUIMATOSA
1) PRUEBAS RELATIVAS A ALTERACIONES DE SINTE-
SIS DE ALBUMINA Y GLOBULINA.
a) DISMINUCION DE SFRO-ALBUMINA.
b) AUMENTO DE SERO-GLOBULINA (GAMA EN ES-
PECIAL).
¢) TURBIDEZ DEL TIMOL MAYOR DE 5 U.
d) FLOCULACION DEL TIMOL MAYOR DE 1 +
e) FLOCULACION DE LA CEFALINA-COLESTEROL
MAYOR DE 1 +
f) TURBIDEZ DE LA GAMA GLOBULINA MAYOR DE
4 U
g) TURBIDEZ DEL SULFATO DE ZINC MAYOR DE
12 U.
h) ORO COLOIDAL MAYORDE 2+
i) ROJO COLOIDAL MAYORDE 2 +
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2) PRUEBAS RELATIVAS A SINTESIS PROTEICA ESPI
CIALIZADA. :
a) HIPOPROTROMBINEMIA. !
3) PRUEBAS RELATIVAS A ALTERACIONES DEL M
TABOLISMO LIPIDICO. |
a) DISMINUCION DE LOS ESTERES DEL COLESTERQ
b) DISMINUCION DE COLESTEROL TOTAL.
4) PRUEBAS RELATIVAS A ALTERACIONES DEL ME
TABOLISMO DE HIDRATOS DE CARBONO. .r
a) TOLERANCIA DE LA GALACTOSA. A
b) TOLERANCIA DE LA GLUCOSA.
5) PRUEBAS RELATIVAS A ALTERACIONES ENZIMA
TICAS.
a) DISMINUCION DE LA COLINESTERASA.
b) TRANSAMINASA GLUTAMICA OXALOACETIC
¢) TRANSAMINASA GLUTAMICA PIRUVICA. .
) DESHIDROGENASA LACTICA.
¢) DESHIDROGENASA ISOCITRICA.
(ESTAS ENZIMAS SE ELEVAN EN NECROSIS -
GUDA).
6) FUNCIONES DE EXCRECION.
a) BROMUSULFALEINA.
b) ROSA DE BENGALA.
1) PRUEBAS RELATIVAS A OBSTRUCCION BILIAR.
1) ELEVACION DE BILIRRUBINA.
2) ELEVACION DE FOSFATASA ALCALINA MAYO
DE 10 U BODANSKY.
3) ELEVACION DEL COLESTEROL TOTAL.

(Tomado de Spellberg).

Alteraciones en los lipidos séricos.

La lesién parenquimatosa provoca una baja en la esterificacit
del colesterol: valores de colesterol total y esterificacién muy bajos so
de pésimo pronéstico. Los fosfolipidos, las lipoproteinas y el colestere
total aumentan mucho en la cirrosis biliar (9, 91). :

El higado es una fuente importante de fosfatasa alcalina; fuer,
del aumento concomitante con la obstruccién biliar post-hepatica (93
y el cual se presenta en un promedio de 85% de los casos (valores sup
riores a 10 U. Bodansky), un valor aumentado de fosfatasas alcalinas
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jresenta en la colestasis intrahepatica por: 1) lesiones que ocupan espa-
¢lo  (metastasis y abscesos) (96); 2) enfermedades granulomatesas e
Inliltrativas (sarcoidosis, tuberculosis, amiloidosis Hodgkin) (97); 3)
drogas hepato—toxicas de tipo colestasico (98); 4) hepatitis viral de for~
ma colangiolitica y mononucleosis infecciosa (95); 5) cirrosis biliar !
18, 19).

Resumiendo: las tres pruebas indicativas de obstruccién biliar son
lii clevacién de la bilirrubina conjugada, en especial el pigmento 11, las
fusfatasas alcalinas y el colesterol (91).

Iluzimas,

Transaminasas. Los valores de la piriivica son mayores en el hi-
gado que la glutamica. Valores medios de la glutamica 8 a 40 U. En la
neerosis hepatica se encuentran valores superiores a las 250 U. En icte-
ricia obstructiva y cirrosis se encuentran aumentos moderados de 100 a

150 LI (99,100, T}

El hierro sérico es normalmente de 80 a 180 ug.; valores por encima
de 250 ug9% sugieren hemélisis o hemolisis mas necrosis (100, 102).

Colinesterasa. Se encuentran valores bajos en hepatitis viral, ci-
rrosis, carcinama metastasico, higado cardiaco. La depresién persistente
5 de mal pronoéstico {(103).

lnzimas Glicoliticas

La fosfoglucomutasa que interviene en la fosforilacién de la glu-
cosa en las etapas 6-fosfato y 1-fosfato, se ha encontrado elevada en pa-
cientes con hepatitis viral (104). La deshidrogenasa lactica que intervie-
ne en la conversién de acido lactico a piriivico se ha demostrado muy e-
levada en carcinoma metastasico (105).

Enzimas del ciclo del acido tricarboxilico. La deshidrogenas A iso-
vitrica aumenta hasta 40 veces en hepatitis viral (106).
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Pruebag hepaticas no bioguimicas.

La colecistografia es practicable con bilirrubinas de 3 mgms,
menos (91). f

Consideramos la biopsia hepatica como indispensable para el di
néstico morfolégico del proceso y para valorar el grado de actividad ¢
mismo. La nueva técnica usando la aguja de Menghini (107) represen
un notable avance sobre las existentes Yy permite practicarla en varios_"
tios simultdneamente con un riesgo casi nulo y poca incomodidad pal
el paciente. Hemos tenido oportunidad de emplearla en 42 pacientes si
ninguna complicacién obteniendo siempre un excelente fragmento p_'
estudio. Albornoz Plata fué el primero en usarla’en nuestro medio (108

CUADRO No. 12

MECANISMOS POSIBLES DE LAS AL TERACIONES
ENZIMATICAS EN ENFERMEDAD HEPATICA

1 NIVELES ALTOS

a) NECROSIS O AUMENTO EN PERMEABILIDA
CELULAR: TRANSAMINASAS.
DESHIDROGENASAS LACTICA Y MALICA
ALDOLASA.

ISOMERASA. b

b) AUMENTO EN EL CONTENIDO ENZIMATIC
DE LAS CELULAS. '
ISOMERASA.

ALDOLASA.
DESHIDROGENASA LACTICA. i
¢) AUMENTO EN LA PRODUCCION O DISMIN §
CION EN LA EXCRECION HEPATICA., {
FOSFATASA ALCALINA. 3

II. ~ FORMACION DISMINUIDA Y NIVELES BAJOS
COLINESTERASA.
AMILASA?
ESTERASA DEL COLESTEROL.
(De WEST Y ZIMMERMAN).
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Clasificacion de la Cirrosis.

Debe hacerse con un triple criterio: morfolégico, etiolégico y fun-
vional (1), segtin el delineamiento expuesto en el presente trabajo.

A)  Criterio Morfolégico:

1) Cirrosis septal o portal.
2) Cirrosis post—-necrética o por colapso.
3) Cirrosis biliar, por colestasis y fibrosis pericolangiolar.

1Y) Criterio Etiolégico:

1) Desnutricién.

2) Alcoholismo.

3) Hepatitis por virus.

4) Obstruccién biliar (colestasis).
5) Congestién pasiva crénica.
6) Hemocromatosis,
7) Sifilis,
8)

Ciertos toxicos.

('} Criterio Funcional:

1) Insuficiencia hepatica manifiesta por datos clinicos y de labo-
ratorio.

2) Hipertensién Portal. (Incipiente, moderada o marcada).

3) Actividad del proceso morboso (Estacionario, progresivo o
regresivo).

El Cuadro No. 13 tomado de Popper y de Shaffner, es un inten-
fo bastante completo de valoracién comprensiva de la Cirrosis.

TIPOS ESPECIALES DE CIRROSIS,
Cirrosis biliar o colestasica.

El sindrome depende de la retencién de bilis y sus efectos sobre
¢l higado (18). El bloqueo puede ser extrahepatico o intrahepatico; pue-
de existir un tercer tipo o quimiotéxico producido por los efectos de cier-
tas drogas sobre el colangiolo (corpromazina, metiltestosterona, marsi-
lid, sulfadiazina etc.); aunque los cambios son reversibles semejan los dz
la primera variedad.
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(CUADRO No. 13).

RITAZS PR PILACION T8 [ SORED

GRADO DN LESION KEPATOCRUIEAR KITENSIOR ACTIVIDAD
. . ACTIVA
5 BOBGL 0 WEPATOUKGALIS DISCRETS OLINA WOROL.
BROMCSULFALEINA ARCIDAL, TRCSILINOGENO POPIRTERS TN PORTAL NINDOL %Emcm T "omucIon OF
[v'
-4 I3 FOCAL XINDG PIVISION DICCHPLETA UKL PARENGUD POR TAR] m PORTALES BIEN DI INTTADOS
:mmm. kIEs ¥ POCOS S0DULS CION KINDU ~
AY; 1 PROGRESTVA : ]
TS ANORHALES ESPLEBGMEGALTA FIATTN (2 GAA CLOBULINA
RLEOMDU DAJA P s TOMEGAL 1A WODRRADA mﬂm!l TNFLAMACTON Y PORMACTON DR
ANAS, 4
ksToxes 02 coLPETZROL BaJos bumDIY IS108 (B LOBULOS FOR TABIRUES Y WLT] ESPACTOS PORTALES WAL CELIMITADON
pLEs wopmLos
I A DISCRESA RECZNIRUCTON RODULAR ACTIVA (
wn FOCAL KXTN¥SA Y IS GEXEAL PRUKBAS REPATICAS ABORMALES ER SO-
LXSIONES HEPATOCKLITARKS DIFUSAS MATORTA
' : (CINMOSIS DE LARNEC) DR PROGRESIOR HAPIDA:
ﬂﬂﬁmm‘m PORTAL MARCADA CON ESPLERGGOALIA nmmn T WEATS En LOGAR DR n‘
ALBUMIUA Y ISTIRAS IS OOLASTEACL MOY DO PEQIERO. FAY EITENSA INPLAMACION T POBMACTON
pus08 WENERANAS
ACHOUICIA PRANCA O ISTEMSA ID4 CCMPLETA [R LA ARQUITECTURA LOBULAR - REGENKUCION CTTOLOGICA T BODULAR
h5C PRESENCLA 0LO DR SOTULOS NUT ACTIVA
PINTISCIAS HMOCRAGICAS KSTERES DKL COLESTERCL WUT BAJOS
HEPATICO
Exam PARINQUIKATOGAS DIPUSAS CON MR
IS POCAL KITENSA T A VECES CENTRAL.

(DE POPPER, ., T SCHAYWER, 1.}

Clasificacion. {cuadro No. 14). Consideremos solo las formas mas
importantes.

Cirrosis colangiolitica.

Descrita originariamente por Watson y Hoffbauer (19) quienes
estudiaron 8 pacientes con ictericia crénica, hepatomegalia, prurito y res
tencién en la sangre de colesterol, bilirrubina y fosfatasas alcalinas, con
preservacion de las funciones metaboélicas esenciales; quizas por persiss
tencia de estimulos (quimicos? virales?) se produce proliferaciéon del tes
jido conectivo el cual acaba por estrangular el lobulo hepatico. Caus
desencadenante principal seria la hepatitis.

Cirrosis biliar primaria. (3

La causa se dzsconoce. Es de comienzo insidioso con ictericia ¥
prurito; se puede presentar melanosis y hay liquenificacién progresiva d
la piel, la nutricién se conserva en general. El higado esta moderada
mente aumentado de tamafio y es duro; en general hay esplenomegalia
y a veces dedos hipocraticos. .

Hay hipercolesterolemia, aumento de lipidos totales y de los fos:
folipidos, hiperbilirrubinemia y alteracién de la bromo-sulfaleina cot
normalidad de las otras pruebas funcionales. Cuando los lipidos sube:
alrededor de 1800 mgms. /94 aparece la xantomatosis de donde deriv
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i denominacién (109) y a niveles superiores el xantoma planum y el
tuberosum,

Se presenta casi exclusivamente en mujeres; la administracién de
estrogenos aumenta los fosfolipidos, las grasas neutras y los lipidos to-
tales; la metiltestosterona los disminuye y mejora el prurito, pero aumen-
li los niveles de bilirrubina. Como caracteristicas metabélicas adicionales
e encuentran: a) deficiente absorcion intestinal de grasas; b) osteopo-
rosis generalizada; c) elevacién del metabolismo basal; d) rzlacién in-
versa entre dep6sitos de lipidos en la piel y en la intima arterial (18).

En una revision reciente de 42 pacientes con cirrosis biliar prima-
ria (110) la doctora Sheila Sherlock recomienda la laparotomia explora-
dora en todos éstos pacientes con colangiografia operatoria para excluir
definitivamente la obstruccién extrahepatica.

CUADRO No. 14
CIRROSIS BILIAR

PRIMARIA
A) APLASIA CONGENITA DE LOS CONDUCTOS
INTRALOBULARES
B) CIRROSIS BILIAR ADQUIRIDA
1) OBLITERATIVA INTRAHEPATICA
2) NO OBLITERATIVA INTRAHEPATICA.
a) COLANGIOLITICA
b) CIRROSIS BILIAR PRIMARIA
iC) ZOOPARASITARIA
SECUNDARIA
A) ATRESIA CONGENITA DE CONDUCTOS BI-
LIARES

B) OBSTRUCCION BILIAR ADQUIRIDA
(CALCULO, ESTRECHEZ, TUMOR).
C) INFECCIOSA

(Lichtmann — Snell).

La duracién media de la enfermedad en los casos fatales (23), fué
de 5 afios 5 meses; el grupo demostré una incidencia muy alta de dlcera
péptica con hemorragia pero la hipertensién portal fué rara. La causa de
muerte mas frecuente fué la insuficiencia hepatica progresiva la cual
puede casi predecirse por la desaparicién de prurito y xantomas y el
descenso en el colesterol y las fosfatasas alcalinas.
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Cirrosis biliar secundaria.

En el higado hay un proceso de “colangiohepatitis” si el proces§
obstructivo es agudo, hay una necrosis hepatica; si subagudo la lesids
parenquimatosa sera gradual o puede estar asociado con supuracién al
tiva dentro del arbol biliar. Finalmente se produce una fibrosis biliar di
fusa. Cuando hay obstruccién aguda y completa (Ca de pancreas), @
raro el desarrollo de cirrosis. Si la obstruccion es parcial, intermitent
habra fibrosis hepatica progresiva y continua, un higado nodular, com:
traido y muy tefiido de bilis con areas de destruccién celular y de rege
neracién nodular. El cuadro clinico es el de la ictericia obstructiva (18).

La Cirrosis de la Hemocromatosia,

Generalmente puede dividirse en tres tipos (21): idiopatica, a mes
nudo familiar v quizas de origen genético; nutricional de los alcohélicos
y ciertas comunidades Sudafricanas; y la secundaria a ciertas anemias.

Estudios mediante alimentos marcados con hierro radiactivo h
demostrado que estos pacientes, en especial los jovenes, tienen la absor
cién de hierro considerablemente aumentada (111) lo cual parece de
berse a un defecto intrinseco en la pared gastrointestinal. El hierro del
plasma y la saturacién de la Ferroproteina estan aumentados y la con
centracién de Fe. en el higado estd muy aumentada y en menor grade
también las concentraciones en piel, bazo y rifién. J

Los sintomas incluyen: diabetes, dolor abdominal, disnea, 1mpo'
tencia, neuritis y los signos: hepatomegalia (93%¢), pigmentacién
(8594), angiomas de arafia (6097), esplenomegalia (50%4). Mas de la
mitad de los casos de hemocromatosis descompensada no da alteracio
nes de las pruebas hepaticas y un 5,89( a 4294 segtn las series desarro
llan un carcinoma primario. Puede también observarse hemosiderosis del
miocardio con insuficiencia cardiaca y arritmias. El diagnéstico defini~
tivo se hace por biopsia hepéatica, aumento de la ferremia y de la ferro
proteinemia.

La cirrosis hipergamaglobulinémica.

Ocasionalmente en mujeres jovenes aparece un tipo de cirrosis
con episodios de artritis, periodos febriles oscuros y trastornos hormo-
nales con aumento extremo de la gama globulina y presencia de células
plasmaticas en el higado en namero considerable (112). La ocasional a~
paricién del fenémeno L. E. en estas pacientes ha hecho homologarla al.
lupus y constituye otro le los eslabones entre hepatopatias crénicas
procesos auto-inmunitarios (27).

240 ANTIOQUIA MEDICA



(‘nusa de la muerte en la Cirrosis.

Claypool y colaboradores en un periodo (37) de 15 afios en un
hospital general y de un total de 8676 autopsias hallaron que 300 (3.5%3),
lnlvan muerto de cirrosis. En éste grupo 160 murieron de causas no a-
fribuibles directamente a la cirrosis: infecciones en 60; cardiovasculares,
renales y cerebrales 42; tuberculosis 10; causas diversas 34. En 131 au-
fopsias la causa de muerte se 'debi6 a la enfermedad hepatica: 63 por va-
rices sangrantes, 50 por insuficiencia hepatica, 13 por carcinoma prima-
1oy 5 por trombosis partales.

El cuadro No. 15 tomado de Popper y Schaffner permite una com-
piaracion con los datos anteriores.

CUADRO No. 15
CAUSAS DE MUERTE EN 535 CASOS DE CIRROSIS

CAUSA CASOS %
Coma hepatico 229 43
Hemorragia (hematemesis) 163 31
Postoperatorio 54 16
Neumonia 38 7
Peritonitis 23 4
Edema pulmonar 7 i
Postparacentesis 6 1
Hemorragia cerebral 6 1
Otras 28 2

(Popper, H. y Schaffner, F. The Liver:

Structure and Function).

TRATAMIENTO DE LA CIRROSIS

En el momento actual puede decirse que la mejor manera de con-
ducir el tratamiento de una cirrosis es mediante una dieta adzcuada, con
los siguientes requisitos (113): 1) calorias suficientes: 2) balance de los
constituyentes dietéticos; 3) evitar agentes téxicos o que interfieran con
¢l consumo normal de alimentos.

Composicion. El higado en condiciones basales y en ayunas pro-
duce con su metabolismo 3.5 mgs. de glucosa por kilo de p2so y por mi-
huto; cuando no hay aporte exégeno suficiente la manufactura a partir
e proteinas y grasas.
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Las calorias totales deben calcularse en base a 2.000 2.500 ¢
para actividades sedentarias o 1800 si el paciente esta en el lecho. Lai
dietas hipercaléricas (3000 cal. en reposo) son nauseantes y no se saly
en qué proporcién las utiliza un higado lesionado. i

Proteinas, 70-100 gms/ por dia. Se debe tener precaucién cuan
do hay sintomas neurolégicos por el peligro de inducir coma. :

Hidratos de carbono. 250-300 gms./ dia. Si se elevan en despr
porcién a las proteinas se puede producir experimentalmente infiltracié
grasa y fibrosis hepaticas (6). i

Grasas. Se pueden administrar de 70 a 100 gms/ dia. Una inges:
tion elevada de grasas en presencia de aporte proteico bajo produce in:
filtracién grasa del higado lo cual no sucede si la dieta es balanceada.

Vitaminas y extracto hepatico. Mediante una dieta balanceada s&
llenan los requisitos vitaminicos; cuando se hace alimentacién paren e~
ral u oral por tubo si se requieren. Pasé el entusiasmo por el extracto hes
patico intravenoso purificado (114, 115) puesto que los pacientes mejg
ran igual con las otras medidas.

Lipotropicos. Debido a su papel protector en la infiltracién gra-
sa y la fibrosis experimentales (7) se sugiri6 el uso de estas sustancia§
para el tratamiento de la cirrosis humana; sin embargo estos agentes ne
son mas eficaces que una dieta adecuada y no parece haber ninguna indi=
cacién valida para su uso (116). Si la ingestién proteica es s6lo de 40
gms., se puede usar la metionina 1 gm. 3 veces por dia, porque este ami .
noacido es una fuente de grupos metilos labiles y tiene un efecto benéfi=
co ‘en lesiones hepéticas experimentales asociadas con dietas deficientes
en proteinas (117).

Alcohol. Se debe evitar porque al proporcionar calorias disminu=
ye la ingestién de otros alimentos y produce déficits dietéticos; ademas
tiene experimentalmente un efecto nocivo directo sobre la célula hepa«
tica (5). '

Reposo. Sus bases. 1) El aumento en actividad provoca aumen-
to en el trabajo metabélico del higado (el sentarse aumenta la produccién
de calor 15 a 25%;). 2) Sin embargo el reposo prolongado produce de=
bilidad extrema lo cuad puede ser contraproducente en viejos. 3) Las hes
patopatias crénicas y el reposo extremo predisponen a infecciones y en
especial, bronconeumonia. 4) Se puede permitir actividad limitada. 5)
El régimen de vida se debe ajustar dentro de limites razonables. (113).

En un estudio controlado el porcentaje de pacientes cirréticos que’
sobrevivieron dos afios después de la apariciéon de la ascitis, aumenté del
1594 al 5094 solo con un tratamiento dietético bien conducido (118).
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Sedantes. Evitarlos lo mas posible en pacientes con amenaza de
toma; si se hacen necesarios es prudente comenzar con la mitad de la
dosis; no usar opiaceos. Teéricamente el barbital de accién larga que se
elimina por el rifién seria de eleccion; se han aconsejado también el hi-
ilrato de cloral y el paraldehido (113).

Andrégenos. A pesar de los informes italianos sobre el uso de la
festosterona (119) y aunque ésta produce un balance nitrogenado posi-
llvo en cirréticos, éste no parece ser mayor que el obtenido con una die-~
fi hiperproteica sola (120). Nuestra experiencia personal se reduce a
tuatro pacientes, en dos de los cuales los resultados fueron desalentado-
res pero obteniéndose mejoria (aun de las pruebas hepaticas), en los
olros dos: sin embargo no se han seguido por un periodo prudencial aun.

La metil-testosterona (25 mgms./dia) por via sublingual alivia
¢l prurito en pacientes con cirrosis biliar (121) aunque puede causar co-
lrstasis con trombos biliares (122).

ACTH y Esteroides. Aun son objeto de controversia (123, 124,
125). Generalmente aumentan el apetito y disminuyen la bilirrubinemia
#n pacientes con hepatopatia crénica (123, 124); también pueden aumen-
finr la seroalbiimina més que en pacientes no tratados pero sin mejoria en
pruebas de funcion hepéatica o biopsias (123).

Otros investigadores informan un aumento en la grasa hepatica,
¢n hepatitis tratadas por cortisona (126). Aun pueden reducir la bilirru-
hina y la retencién de bromosulfaleina y el tamafio del higado pero con
raras excepciones hay poca correlacién entre lo anterior y una mejoria
rcal. En el coma los resultados son igualmente variables., En la hepatitis
viral crénica se han observado mejorlas con disminucién de fosfatasas
ilcalinas, bilirrubina, lipidos del suero y globulinas, pero también se ha
observado empeoramiento al suspenderlos. Igual se ha observado en la
cirrosis biliar primaria (128).

Los esteroides pueden estar indicados: a) si la anorexia es seve-
ra; b) cuando la manifestacién principal de la cirrosis es la ictericia (ci-
rrosis biliar); ¢) cuando el curso clinico del paciente empeora progresi-
vamente, como medida desesperada.

En cuanto al empleo del acido orético nuestra experiencia perso-
nal es reducida y desalentadora; la falta de estudios investigativos se-
rios impiden dar un concepto al respecto.

En cirrosis biliar por la esteatorrea, se deben administrar vitzmi-
nas liposolubles: A 10.000 U., 100.000 U y vitamina K 10 miligramos
intramusculares al mes. Calcio a la dosis de 8 a 10 gramos diarios (110);
recientemente se ha usado el Etil linoleato con considerable mejoria (129).
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TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES.

ASCITIS, DIETA HIPOSODICA. Es necesario una restriccion
de la ingestion a diez miliequivalentes (585 miligramos de cloruro de sos
dio) para lograr un balance negativo porque estos pacientes eliminan
muy poco sodio en orina y sudor (5 meq. por 24 horas en orina y 10
meq. por dia de pérdidas extrarrenales) (130). Hasta ocho meses de e
ta dieta pueden requerirse para una mejoria maxima; su principal inco
veniente es el mal sabor.

DIURETICOS. Se pueden usar dos cent'metros intramusculares de
un mercurial dos veces semanales preferiblemente en casos reteldes. Se
pueden potenciar con dloruro de amonio 9 gramos por dia admin’strados
dos dias antes y el dia de la inyeccién, (131) pero estas drogas pueden
precipitar el coma hepatico en la cirrosis avanzada (132). Se ha invocad
también el uso de la clorotiazida por la via oral alla dosis de 2 gramos dia-
rios (133) con el mismo riesgo de producir coma hepatico. Todos estos rel
gimenes diuréticos producen a la larga hiponatremia y déficit grave des
potasio (131).

Paracentesis.—Debe evitarse si es posible en el tratamiento de la
ascitis de la cirrosis porque aumenta el déficit protéico y se aumenta el
déficit de sal y la deshidratacion por una huida de electrolitos y agua
dal espacio vascular y extracelular al peritoneo y estos rapidos camblog
d= proteina sal y agua pueden precipitar sintomas que surgieren coma.
hepatico (134). La tnica indicacién valida parece ser el alivio de la disnea.

La albamina intravenosa no ha dado buenos resultados para tra- |
tar ascitis e hipoalbuminemia; ademés provoca expansién del volumen
sanguineo lo cual puede precipitar edema pulmonar y hemorragia a par=
tir de las varices esofagianas (135). Las resinas tampoco han dado buen
resultado porque la mucosa intestinal de un paciente ascitico a seme;an-
za del epitelio renal, conserva sodio a expensas del potasio con tenden-
cia a producir hipokalemia (136).

En el control de la ascitis es bastante efectivo el uso de un régi-
(137); como se cree que el mecanismo de accién de los mercuriales es la.
produccién de bloguzo de la reabsorcién tubular distal de cloro con pér-
didas secundarias de sodio y agua, la resistencia del asctico a la diuré-
sis parece deberse a una cantidad inadecuada de cloro en la orina tubu-
lar ((138). Se administran 10 gramos diarios de cloruro de calcio y
cuando se produce la hipercloremia plasmatica (del cuarto al quinto dia)
se da un diurético mercurial diario hasta que la diuresis cese. Es esencial
continuar la administracién de cloruro de calcio durante la diurésis y

244 ANTIOQUIA MEDICA




pucde ser peligroso en pacientos con enfermedad renal o insuficiencia a-
drenal. El diamox puede provocar coma hepatico por lo que su uso no se
fitonseja.

La hipokalemia después de la diuresis se puede prevenir adminis-
frando 40 a 60 meq. de potasio diarios durante la alministracién de diu-
teticos.

Hiponatremia, En pacientes con ascitis de aparicién rapida hay
i menudo hiponatremia la cual rara vez produce sintomas a menos que
e emplee una diurésis rigurosa o la parecentesis y asi puede aparecer sin-
fomas neurologicos semejantes al coma hepatico. Aunque ocasionalmen-
t¢ hay que recurrir a soluciones hiperténicas de cloruro de sodio para tra-
for este sindrome (134) estas provocan reacumulacién de ascitis.

Mc Dermott (139) basado en el concepto de que el bloquco a la
virculacién hepatica es uno de los mecanismos fisiolégicos mas importan-
tes ha tratado pacientes con ascitis resistente mediante la ‘descompresién
portal y hepatica combinadas (la llamada doble anastomésis portocava).

TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA. Los objztivos de la
ferapia son: lo. Mantener la presién porque la hipotensién es causa de
disminucién de circulacién e hipoxia hepaticas que pueden potenciar la
aparicién de insuficiencia hepatica. 2o0. Detener la hemorragia. 30. Pre-
venir el coma: posterior (113).

Transfusion. Se debe administrar preferiblemente sangre fresca
porque el almacenamiento disminuye rapidamente la concentracién de
factor labil (140) (141) lo cual puede sumarse a los factores de coagu-
lacion deficiente en casos de lesién hepatica crénica (67) para agravar
l4 hemorragia. La hipotensién experimentalmente puede producir en ani-
males con higados normales lesionés hepaticas graves (142).

Control de la Hemorragia. El medio mas practico es mediante el
aso del tubo de Sengstaken, (143) el cual no carece de riesgos (144).

Recientemente se ha invocado el uso de la pituitrina intravenosa
(20 U. en 200 c.c. de solucién salina en 24 minutos) en un intento de dis-
minuir la presién portal y suspender la hemorragia (45), 146). Este tra-
tamiento puede repetirse a intervalos de cuatro horas y se debe controlar
In presién cada cinco minutos mientras se administra la pituitrina.

Prevencién del coma posterior. Los siguientes factores son de im-
portancia en la génesis del mismo: Uno) la disminucién de la funcién he-
patica causada por a) la hipoxia y b) la nutricién inadecuada durante el
periodo de la hemorragia. Dos) aumento del amonio sanguineo por a)
la mayor produccién a partir de la sangre en el tracto intestinal y b) la
disminucién de la funcién hepatica que es incapaz de metabolizar el ex-
ceso de amonio sanguineo.

ANTIOQUIA MEDICA 245



Se deben dar calorias suficientes (300 gramos de glucosa en solu
ciones dextrosadas); para reducir la produccién de amonio al minime
No dar sustancias nitrogenadas las 96 horas siguientes a la hemorragig
y luego comenzar con 25 gramos de proteinas al d'a y aumentarlas gra:
dualmente. Aspirar la sangre del estémago y dar enemas diarios junm
con antibiéticos para inhibir la flora intestinal (113). ;

El tratamiento quiriirgico de la Hipertension portal. No vamos &
entrar en discusién de todos los métodos quirdrgicos ideados y que sus
cesivamente han estado en boga sino de los métodos que en nuestra opi
nién son al presente los tinicos indicados. o

Linton (36) sugiere como tratamiento de emergencia el balén di
Sengstaken y luego la sutura transtoracica directa de las varices pracs
ticando la anastomésis portocava cuando el estado general del paciente
mejora. a8
Desde el punto de vista de seleccién de los pacientes para la anas
tomosis se debe usar el criterio de French (147) quien divide los casos en
dos grupos: Moderado y grave segtin el grado de insuficiencia hepatica
y teniendo en cuenta los siguientes criterios: lo. El nivel de seroalbumis
na 2o. La presencia de ascitis y su respuesta al tratamiento. 3o0. El grado
de positibilidad de la reaccién de Hanger. 4o. El nivel de protrombina. 50
La bilirrubina. 60. La retencién de bromosulfaleina. La mortalidad au:
menta en forma significativa cuando la anastomosis se practica en pa
cientes con albéimina menor de 3 gramos o ascitis; Hanger de tres a cua=
tro cruces y tiempo de protrombina prolongado, de 9.494 para los bue=
nos riesgos a 39.69( en los malos riesgos, segiin Blakemore (148). :

Los tipos de anastomosis en uso al presente son la esplenorrenal
y la portocava. La mortalidad varia segtin los cirujanos y las clinicas;
pero pudiera decirse que en el momento actual va del 12 al 18%; (36 3
149). La incidencia de hemorragia posterior a la anastomosis es del 129
en las portocavas y 1794 en las esplenorrenales (36).

A pesar de que el pronéstico inmediato parece ser bueno, hay i
formes recientes que no dan un porvenir tan brillante a largo térmi
(149). Por lo anterior no consideramos que en el momento actual deba
recomendarse la practica de una derivacién venosa de este tipo en for-
ma profilactica como se ha sugerido (150). .

Tratamiento del coma hepatico.—Para una comprensiéon adecua-
da de las indicaciones terapéuticas y resultados finales en el coma hepa-
tico consideramos importante la clasificacién de los pacientes que ha
cho Mc Dermott (151) quien los divide en tres grupos: lo. Encefalopa-
tia aguda espontanea: son pacientes con insuficiencia hepatica avanza=
da los cuales desarrollan sintomas y signos neurolégicos sin que medien
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luctores precipitantes y sin evidencia de hemorragia. 20. Encefalopatia
njuda exégena: Pacientes con higados compensados quienes presentan
episodios agudos de sintomas y signos neurolégicos precipitados por he-
morragias, administracién de sales de amonio, diuréticos del tipo del dia-
moy, ingestién aumentada de proteinas y cuyo comin denominador pa-
fece el aumento del amonio sanguineo. 3o. Encefalopatia crénica, son en-
fermos hepaticos con confusién crénica, sin progresién rapida al coma
y sin remisiones o exacerbaciones. La terapia tiene su efectividad maxi-
i en el segundo grupo.

El tratamiento serd mas eficiente si se consideran todos los fac-
tores asociados a la toxicidad amoniacal los cuales incluyen: 1) Suspensién
e factores precipitantes; 20. Correccién meticulosa de los trastornos e-
lectroliticos; 3o. disminucién del amonio sanguineo; 4o. prevencién o in-
hibicién de la formacién de amonio en el colon. 50. Ingestién elevada de
hidratos de carbono (58).

Se deben suspender las proteinas porque los pacientes hepaticos
descompensados pueden mantener un equilibrio nitrogenado en una die-
{iw muy baja en proteinas (152). Administrar antibiéticos que inhiban las
liicterias intedtinales que desintegran la tirea y forman amonio, el me-
[or seria la neomicina (153) pero cualquiera de los de amplio espectro
puede servir., Administrar enemas y laxantes. Aspiracién de las vias res-
|)lratorias superiores y correccién de la anoxia y la disfuncién pulmonar;
¢vitar depresores respiratorios como el paraldeido y la morfina; se pue-
e administrar demerol a pequefias dosis. La alcalosis respiratoria puede
tratarse con CO2 al 5 o 1094 y oxigeno por sonda nasal o tienda. Admi-
nistrar soluciones de potasio para la hipopotasemia; si hay baja de fos-
[itos se puede administrar fosfato de potasio (40 meq. por litro de liqui-
iy intravenoso).

Mil seiscientas calorias por dia en forma de soluciones glucosa-
s intravenosas o por sonda (58).

El glutamato de sodioc puede disminuir el amonio sanguineo
(154); se debe usar a dosis altas de 120 gramos en 36 a 48 horas; dosis
menores son inefectivas (155-156). Se puede usar acido glutamico oral
por sonda administrando antiacidos pues es irritante.

La arginina a dosis de 25 gramos por dia intravenoso tiene un
efecto similar al glutamato de sodio (85, 157, 158).

Los alemanes (159) han usado el acido tioctico o lipoico el cual
¢4 una coenzima esencial para el metabolismo del acido pirtvico. Los cor-
ficoides no sirven para tratar el coma hepatico de los cirréticos (160).
Fl mecanismo de accién del acido glutamico parece ser su conversién en
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el organismo a glutamina lo cual incluye la incorporaciéon de una me
cula de amonio (85 — 58). La arginina parece que interviene en el cicls
de Krebs y contribuye a la formacién de irea a partir del metabolisns
protéico, siendo esta la via mas importante para la remocién del amonif

(85 - 157).
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LA ELECTROFORESIS EN EL DIAGNOSTICO DE LA AMILOIDOSIS
SECUNDARIA A TUBERCULOSIS PULMONAR +

Dr. Hugo Trujillo S.

rrespondientes al aumento de tamafio de los 6rganos afectados.

ro se requiere descartarla para evaluar posteriores tratamientos.

derado grado de amiloidosis.

+

7 Trabajo realizalo en el Hospital Sanatorio La Maria.
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ANTIOQUIA MEDICA

Dr. Fernando Sierra S.

La tuberculosis pulmonar crénica en sus distintas formas pulmo-
nares y extrapulmonares predispone al desarrollo de una amiloidosis se-
cundaria. El clinico sospecha la existencia del proceso degenerativo ante
lo presencia de albuminuria y edemas, ademas de diarreas, presentes en
un estado avanzado, el cual se anuncia por una hepato o esplenomegalia,
y estas localizaciones no se manifiestan por otros sintomas que los co-

‘Ante la presencia de estos sintomas el clinico sospecha la existen-
cia de la amiloidosis y sinembargo estos no siempre estan presentes, pe-

Bennhold en 1923- (1-12) introduce el test del rojo congo para
detectar la presencia de amiloidosis, aun en ausencia de signos clinicos.
Iista prueba es insuficiente en muchos casos. Es positiva con frecuencia
en pacientes que no tienen amiloidosis, (2), e involucra su repeticion,
procedimiento no siempre inocuo {3-4-5-6). La parcial absorcién se en-
cuentra en enfermos afectados de amiloidosis generalizada (7), esta e-
ventualidad puede encontrarse en aquellos pacientes que estan con mo-

‘La biopsia de tejido en el diagnoéstico de amiloidosis fue usada an-
tes de la introduccion del test del rojo congo, Josefson (10) (bazo) y
Woldenstins (higado). La biopsia ha sido utilizada en animales de ex-
perimentacion. [En la amiloidosis primaria (13) ha sido usada la biop-
sia de piel, estébmago, miisculos, tendones, lengua y encia (6). En la ac-
tualidad se han ensayado con buenos resultados nuevos métodos de diag-
nostico que tienden a reemplazar el de Bennhold, La electroforesis (9),



prueba utilizada inicialmente para determinar cambios proteicos. En ot
afecciones (10) ha demostrado tener valor en el diagnéstico de la am
loidosis. Cuando se llega al diagnéstico de amiloidosis como enfermedal
degenerativa, secundaria e irreversible poco tiene que hacer el médict
los dos procesos evolucionan simultdneamente y conducen al deceso
paciente.

El propésito de este trabajo es el de captar los cambios proteicol
en enfermos con amiloidosis comprobada por medio de la electroforesis
hacer un estudio comparativo con los otros elementos de diagnéstico g
tenemos en la actualidad.

MATERIAL Y METODOS

Se eligieron 40 enfermos que padecian de tuberculosis crénica ags
tiva de més de cinco afios de evolucién. Previo estudio clinico se procedi
a hacerles el test del rojo congo; se enyecté 0.25 c.c. de solucion de ro
congo al 1.2 gr. 94 por kilogramo de peso. A los cinco y sesenta minuto§

rimetro Leitz y simultaneamente se obtuvo una muestra anterior a la in
veccion del rojo congo, para electroforesis de proteinas sanguineas, libr

por 72 horas maximo en congelador. El modelo utilizado fue una -f
de Spinco. Se usé papel de filtro Wahtman No. 1. Un buffer de barvita

bromofenol Como lector se utxhzo el analxtrol :

Se realizé la puncién biopsia hepatica en aquellos casos en lo§
cuales la clinica, el rojo congo y la electroforesis demostraron la ex1sten-
cia de una amiloidosis.

RESULTADOS

De cuarenta enfermos tuberculosos hemos observado ocho cori
amiloidosis comprobada: 6 hombres y dos mujeres, cuya edad osc1laba
entre los 18 y 52 afios, con una evolucién de enfermedad que va de los dos
a los diecinueve afios. Cuatro enfermos presentaban lesiones f1brou1ce~
radas evolutivas bilaterales. Dos con fibrotérax izquierdo, con una gran
cavidad que ocupaba todo el hemitérax izquierdo. Uno con fistulas ab-
dominales de naturaleza tuberculosa comprobada y otro con un plomba-
je de parafina, derecho. Reseccién izquierda, toraceplastis y fistula bron-
copleurocutanea. Equivale a un veinte por ciento de asociacién. Croxa-
o (11) sefiala un 17.694. Lipstein en 125 encuentra 34, un 27.2%4. Auer~
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bich. Campuzano 2094. La prueba del rojo congo arroja resultados que
oscilan del 9 al 9294 de absorcién del colorante,

Fig. N9 1 - Electroforesis de suero de un paciente
con amiloidosis.
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La biopsia hepatica realizada con aguja de Vill Silverman en
pacientes de los 40 fue positiva para amiloidosis en 8, normal en 3, d
atrofia marrén y uno colangitis. Los 6 iltimos casos se descartan por i
ner una prueba de rojo congo por debajo del 5094, no tenian sintomate
logia, la electroforesis estaba en los limites le la normalidad y la biopsi
era negativa. La electroforesis demostré curvas iguales a las presentad
por Levin: una disminucién marcada de las proteinas con un aument
de alfa 2 en todos los casos. (Figura 1). Cuadro, 1 y 2.

CUADRO N? 1 — Cifras enconiradas en los proteinogramas de los
enfermos estudiados.

1
P.T. A alfa 1 alfa 2 beta
| l
1 | l
1 7.03 0.96 0.46 2.41 1.87 0.53
2 5.20 203 | 140 1.40 1.10 0.50
|
3 5.60 0.60 i 0.24 0.84 084 | 267
l
4 1.60 1.80 0.70 1.30 1.30 2.50
5 6.63 0.90 0.61 1.61 110 | 24
6 6.80 2.08 0.48 1.20 2.10 0.80
|
7 7.48 2.40 0.50 1.48 2.60 0.50
!
8 6.00 1.70 0.56 094 | 180 0.96
5 l
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CUADRO N° 2 — Resumen clinico y de laboratorio de los enfermos estudiados.

l Examen clinico | Laboratorio
\ . Tiempo Forma | diagnés- | biopsia sintomas
Casos Edad l Sexo | de aumento edemas tico hepatica intes-
! i evolucién | Clinico radiolégica -| albumi- rojo clinico tinales
| ! ! higado bazo | nuria congo
f ' 1 i 1
| i |
I I | ! '
il 32 afios | M 16 afios Plombaje derecho | -|- -|- -|- 0 0 0 929, TBC y a- -l- no
{ | Reseccion izq. miloidosis
1 Fistula costopleuro-
! cutanea
1
! !
2 52 | M 5 | Fibrotorax izg. S5 i 0 0 0 81% 22 -|- si
l 1
|
3 33 M 19 Fibroulcerosa === 0 - |- S = 539, ” | -|- | no
bilateral
| i
4 42 gt 8 2 le--8 o 0 0 91% ” - no
|
5 20 F [ 8 ! . -4 © REstal 20 73% ” |- no
| |
6 42 M 1 l 4 g
| \ 12 Fibroulcerosa izq. |-|- -|- -|- 0 0 0 9% ” [ si
I
| A 3
7 18 M l 4 Fibroulcerosa |- - <) 0 | S el e e 52% ” ! - si
l i bilateral | i
| i
8 35 M l 2 \Fistulas abdominales | -|- -|- -|- 0 o | - 0% | * | - no
| ! f | i i




COMENTARIOS

De la sustancia amiloide solo se conoce la descripcion morfols-
gica, su naturalleza quimica es desconocida. Sélo sabemos que es una
proteina unida en alguna forma al acido condroitin sulfirico. Su locali-
sacién es extracelular, existe en casos raros en los cuales se describe de-
posito intracelular correspondiente a amiloidosis asociadas con un tumor,
en los cuales la reaccién granilomatosa puede incluir la sustancia en el
interior de la célula por fagocitosis y no por depésito.

Las dos formas de amiloidosis descritas, primaria y secundaria se
nsemejan Unicamente porque se encuentran la misma sustancia, pero se
frata de dos entidades distintas. La primaria aparece espontaneamentz,
invade érganos diferentes a la secundaria, aparece en individuos de ma-
vor edad, explicando su patogenia el envejecimiento y los cambios que
¢lla trae.

El mecanismo de produccién de la secundaria, se debe a una pre-
Uipitacién in vivo de antigeno anticuerpo. No ha sido posible obtenerla
in vitro, por lo que se puede dudar de su afirmacién. Pero el hecho esta
comprobado en animales, caballos por ejemplo, sometidos a la produc-
vion de sueros, llegan a hacer amiloidosis.

En el caso de tuberculosis pulmonar o extrapulmonar ocurre un
fenémeno biolégico en el tejido de lesion por accion de infecciones leves,
.o forman linfocitos vy plasmozellen, los causantes de la produccién de
anticuerpos el que unido al antigeno precipitan en higado, bazo, rifién,
adrenales, intestino etc. En la amiloidosis secundaria siempre existe una
causa inflamatoria o tumoral con formacién de antigenos los que llevan
4 la produccién de anticuerpos, uniéndose, posteriormente precipitan-
dose.

Los enfermos que presentan una tuberculosis activa condicionan
de por si un rompimiento de la balanza entre proteinas albiminas y glo-
bulinas, un stress en el sentido de Sylees, desequilibrio que se traduce
en la electroforesis por una disminucién de albimina y un aumento de
las globulinas. Es casi una regla en la TBC evolutiva. Un aumento mo-
derado de alfa dos, expresiéon de la reaccién de alarma que produce ese
organismo, si esa reaccién es permanente como fruto de la cronicidad
del proceso aparecen los fenémenos antes descritos y la precipitacion de
la sustancia amiloide.

Este aumento de alfa dos globulina encontrada en todos los casos
descritos seria el reflejo de una disreaccién. Este aumento puede simu-
Jar una nefrosis lipéidica. El lipidograma es el elemento discriminator.o,
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en la amiloidosis predomina la fraccién bata rapida sobre la fraccién b
ta muy rapida, a la inversa ocurre en la nefrosis.

En la fraccién beta globulina no encontramos cambios especif|
cos, se encuentran aumentados en aquellos procesos que cursan con uf
aumento de los lipidos: arterioesclerosis, diabetes, infarto del miocardie)
ictericias obstructivas, algunas formas de hipertension, embarazo
eclampsia.

Los cambios en gama globulina no son especificos en amiloidosis:
Su aumento es expresién de mayor actividad del sistema reticulocitarig
como en e] periodo sub-agudo de las enfermedades infecciosas y del co
lageno.

La electroforesis en enfermos con amiloidosis comprobada, sefias
lan cambios especificos, disminucién de albimina y aumento de alfa dos
confirmando los trabajos de Levine. Cabe preguntar si estos cambios n@
se produciran con anterioridad a su confirmacién y son la base para pres
sumir la iniciacion de la enfermedad. :

Si comparamos la electroforesis con la prueba de Benhed pode-
mos decir que sus resultados son contradictorios. No la consideramos cd -
mo un método eficiente y fiel.

La puncién biopsia de higado es el método méas seguro para el
diagnéstico pero debe tenerse presente que su negatividad no excluye 'i
diagnéstico, pueden existir localizaciones diferentes con un higado 10,

mal.

Los resultados obtenidos demuestran que la electroforesis es el
mejor método biolégico para el diagnéstico de amiloidosis. Pudiendo de:
tectar su iniciacion. Debe ocupar el primer puesto en la investigacién d'
enfermos tuberculosos con albuminuria.

RESUMEN

Se estudia el papel que desempefia la electroforesis en el diagnéds
tico de amiloidosis y se compara con los otros medios de diagnéstico.
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LA PSICOTERAPIA ANTE EL MEDICO PSIQUIATRA

Dr. Bernardo Posada S.
Departamento de Medicina Intern

La experiencia hospitalaria con que sale dotado el médico al tes
minar sus estudios, dificilmente le da una idea dela importancia de la psis
coterapia en la practica de consultorio. La escuela de medicina pueds
preparar satisfactoriamente al médico para la investigacion, para la en:
sefianza, para las campafias de salubridad, para afrontar los problema
de la enfermedad organica, pero en todos los casos lo dejara insuficiente
mente armado para afrontar el problema de los trastornos psiquicos.

La Medicina como ciencia ha evolucionado en forma vertiging
sa, pero como arte no ha evolucionado en forma paralela. La practi@
médica no dejara de ser una combinacién méas o menos afortunada de
ciencia y arte. Al paso que se trata de alcanzar cada dia mayor precisién
en el concepto de la Medicina como ciencia, el arte de tratar al pacient®

ras tradiciones médicas. Los progresos materiales en el porvenir seri
tan decisivos que no dejaran huella de nuestros conocimientos actuales
pero el médico jaméas podra erradicar al paciente del consultorio y e
solver sus problemas con fichas estadisticas, valores de laboratorio o ¢&
rebros electrénicos. Si muchas de las enfermedades organicas, ya sea
neoplasicas, metabélicas o infecciosas seran vencidas por los progreso§
de la investigacién, los trastornos psiquicos de la humanidad adquiriran
cada dia mayores proporciones.

El arte y la técnica de obtener la confianza del paciente no se en
sefian en la escuela de medicina. Existe una habilidad instintiva en el més
dico que tiene éxito ante el pablico, no importa sus conocimientos técni
cos. Sin embargo, asi como el arte de hablar, de escribir, de vender s&
pueden desarrollar, asi también la escuela de medicina a la vez que apo
te conocimientos, técnicos deberia preparar al estudiante para tratar
sus pacientes desde el punto de vista humano. _

Se ha dicho que la Medicina socializada deshumaniza la relacién
médico—paciente. Si el método consiste en considerar al enfermo come
unidad de un rebafio que tiene valor en el mercado, indudablemente la
medicina socializada es una plaga que mina los fundamentos del arte. §
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ne cnmiendan los sistemas erréneos, la Medicina socializada puede ser
¢l avance mas significativo en 4.000 afios de historia.

En la medicina deshumanizada no cabe la psicoterapia. Esta se
.l ‘\;urrolla por el esfuerzo de escuchar, interpretar, y valorar las angus-

., dudas, ambiciones, odios y conflictos de un paciente expresadas en
nnlnmac clinicos. Se ha calculado que por lo menos un 7094 de los pa-
vlentes que acuden al consultorio tienen sintomatologia no baszda en en-
[rmedad orgéanica. Aun los que asisten por enfermedad organica, pre-
ventan dudas, angustias y diversos conflictos que si no se reconocen y se
resuclven objetivamente, prolongaran indebidamente el tratamiento y los
resultados seran insatisfactorios.

Cuando un paciente decide visitar a su médico ya se esta hacien-
o receptivo al influjo de la psicoterspia. En la primera entrevista se jue-
(11 el éxito de los esfuerzos por recuperar la salud. La actitud del médi-
(0. sus respuestas, la atencién que preste al caso, definen si el paciente
va a colaborar para futuras entrevistas. El médico debe dar a su pacien-
fe la sensacién de que el tiempo ha dejado de correr, que todos sus es-
lucrzos van dirigidos a resolver los problemas de su paciente, que la sa-
li de espera esta vacia, que su capacidad econémica no le exige afanes.

El paciente debe reconocer que el médico no tiene cualidades so-
I'renaturales, y si no lo entiende, su médico lo debe explicar. La psicote-~
rapia es un método activo, en el cual el paciente contribuye decisava-
mente al éxito final. De la inmadurez emocional a Ja madurez no se pasa
vin sacrificio personal. No es algo que se compra en el suntuoso gabine-
fi- del hipnotizador o del psicoanalista.

El factor fundamental para obtener una apreciacién justa del pa-
ciente es el dedicarle suficiente tiempo a separar informacién clinica per-
tinente. Esta no se obtiene cuando la actitud del médico esta dominada
por el afan, por la falta de interés, o por el concepto de que paciente que
no tenga trastorno organico no debe sustraer el precioso tiempo que se
merecen los otros pacientes “verdaderzmente enfermos”. Como conclu-

n légica y necesaria de un examen clinico adecuado se debe llegar a
tn diagnéstica positivo, para escoger el método adecuado de psicoterapia.

Hay un nimero de conflictos subconscientes los cuales el médico
ho psiquiatra no podréa tratar mas que sintomaticamentz. Pero habra otro
nimero de problemas que el paciente quiera discutir ampliamente si la
n-titud de su médico se lo permite.

Es erréneo en cualquier tipo de psicoterapia que se precie de tal,
¢| asumir el papel de moralista, consejero o autoridad dictatorial. Se de-
he ser objetivo e imparcial y no inclinarse a aceptar ciegamente los jui-
cios del paciente. Debz cuidarse de juicios prematuros.
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El penetrar el subconsciente esta dentro del campo del psiquiats
Su técnica corresponde a la Psicoterapia Mayor, para dominar la cu
se requiere el tratamiento especializado de un psiquiatra. La Psicoteras
pia Mayor pues, esta a un nivel inaccesible a otros campos de la Medigi
na. Uno de los principales puntos de la psicoterapia es saber hasta qui
punto se deben llevar los esfuerzos terapéuticos. Si el problema emocit
nal esta bien compensado, basta mantenerse dentro de la Psicoteraplé
Menor.

El ir al médico representa ganancia secundaria para el neurdtice
Le sirve para probar que esta enfermo y que necesita el apoyo del mé
dico. Cada paciente estudia a su médico cuidadosamente, -y del concepti
que se forme depende si lo seguira ocupando como su guia, su autorida
su altima esperanza de vencer las dificultades que lo asedian. Cuando ui
neurdtico asiste a la consulta, ya ha calculado qué ganancias va a obte
ner de presentar al médico sus problemas diagnésticos, ya ha proyectadet
sus propuestas y sugerencias que va a hacer. Le va a ofrecer toda su ¢
laboracién y todos sus esfuerzos por dilucidar los factores que han pro
vocado la enfermedad. El paciente neurético muestra definitivamente
afan de dominio y de imponer sus puntos de vista sobre los del médic@
Si este no afirma su caracter de autoridad imparcial, ecudnime, comp
tente, aquel obtendra una satisfaccién que perpetia sus dificultades. 8
el médico hace prevalecer sus dotes intrinsecas y las de su preparacié
profesional, ya ha establecido una fructifera relacién médico-paciente
No se puede establecer ningtin avance en la psicoterapia mientras no si
obtengan una historia y un examen fisico completos. Es un criterio mu
generalizado el considerar que cuando no se encuentran bases organica
que expliquen un determinado problema clinico, por exclusién este tien
que ser funcional. No hay nada mas falso. Los errores en el diagnéstico
de enfermedad organica o las apreciaciones incompletas no deberian sel
el limite para clasificar un enfermo con el despectivo nombre de psico-
neurético, ni mucho menos con el casi insultante de histérico. Las mani
festaciones de trastornos psicolégicos producen evidencia clinica que e
quivale a hallar signos positivos. '

La espontaneidad del paciente deberia dominar los tépicos tratas
dos. o a lo mas una direccién sutil, pero no el empefio en obtener deter
minada informacién aun en contra de su voluntad. La mayor parte de
los pacientes dan una versién inexacta de sus problemas, pues inconsciens
temente adaptan una conclusién que no ofenda sus prejuicios religiosos,
familiares o sociales. Si el médico reconoce la distorcién que el paciente
ha presentado, su actitud no debe ser acusadora.
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La historia deberia seguir un orden determinado. Buenos esque-
nas se encuentran en los libros. Tales esquemas se deben seguir en tér-
minos generales, pero no se deben imponer a la expresién espontanea de
in paciente. Una historia incluye antecedentes famliares, un bosquejo bio-
rafico del paciente, sus antecedentes patolégicos, v el relato de su en-
fermedad actual,

La historia familiar tiene gran importancia, pues los antecedentes
patolégicos de padres, hermanos o familiares con los cuales el paciente
liwya vivido pueden ser factores determinantes de los trastornos del pa-
viente,

El bosquejo biografico demuestra el desarrollo emocional, moral
¢ intelectual del paciente. Su adaptacién en la escuela, en el ambiente fa-~
miliar, en la sociedad, la manera como recibié el impacto de los cambios
(e situacion al pasar de la nifiez a la adolescencia, a la edad adulta, al pe-
tiodo de declinaciéon organica. Nos muestra su capacidad para el pro-
(reso, su estabilidad en el trabajo, su sentido de responsabilidad, su a-
daptacién a la vida matrimonial, y al advenimiento de nuevas obligacio-
nes que implica la prole. El hecho de mantener un satisfactorio ajuste ma-
trimonial y sexual es uno de los mas fieles indices de normalidad.

Se deben obtener detalles claros respecto a la enfermedad actual,
1o solamente con una descripcién satisfactoria de la sintomatologia, sino
de las circunstancias que rodearon al paciente al comienzo de sus tras-
lornos. Situaciones conflictivas, compromisos, compaiiias, esfuerzos, ten-
siones, hostilidades, etc. Un suceso trivial puede tener un significado de
yrandec proporciones para un paciente neurdtico.

Hemos comentado en términos generales algunos de los puntos
claves para obtener una evaluacién justa de los trastornos psicolégicos
(ue se observaran en la préctica del clinico general o del especialista no
psiquiatra. Si el ideal fuera que los mencionados trastornos los tratara un
psiquiatra, no bastarlan estos para tratar una minima proporcién de los
pacientes. Si todos los alcohélicos por ejemplo se sometieran a tratamien-
(0, a los psiquiatras les sobraria clientela. El hecho de que la enfermedad
organica y la tan mal llamada funcional vayan tan estrechamente unidas
hace que ningtin médico se pueda dar la arrogancia de desconocer meca-
nismos psicofisiolégicos fundamentales sin cometer graves errores en el
manejo de sus pacientes. Por esta misma razén se hace urgente el que las
cscuelas de medicina doten a sus estudiantes de los conocimientos esencia-
les en la materia, y tengan la oportunidad de practicarlos bajo supervi-
sion antes de iniciar la practica privada.
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ACTIVIDADES DE LA FACULTAD

MOVIMIENTO DE POLICLINICA DURANTE EL ANO DE 1959

ENTRADAS
HERIDOS:

tin accidente de transito .. .. .. .. .. 2.522
Iin accidente fortuito .. .. .. .. .. .. .. 2.578
[l Bifia ey Eatgiziss o0 o e 9089

EE S LA et e oo SEPRL L e
Intoxicados .. .. .. .. ... ... .

QU dNIBASE 5. 1wt s i e it T T b il
MordediEas! . coe S ormrdn k.

Consulta Médica por enfermedad ... ... ..

Total ENTRADAS ... ... ...

Pacientes en el Servicio en Enero 10.-59 .

SALIDAS

POR MUERTE:

lin accidente de transito .... .... ... 76

Niatasra)l g ol belapmat o 104

IEn accidentes fortuito .... ... ... ... 20

i Eififal el e Mea s S 38

Por intoxicacion ... ... ... .... ... ... T2

SiicidiOS rrtar. Sarrrcttzsn e wre weseMha. 3 3
Tatal .. . 860

Pacientes hospitalizados ... ... ... ... ... ..
Pacientes trasladados a otras clinicas .. ..
Pacientes no ambulatorios ....'.... ... ... ...
Pacientzs ambulatorios .... ... ... ... ... ...

Promedio diario de entradas: 80.10.

Se hicieron 661 opcraciones de Cirugia Mayor.
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Se hicieron 20.914 curaciones durante 295 dias.

Dinero recaudado por el Servicio Social $ 14.195.90 m/c.

Dr. Hernando Vélez Rojas Dr. Luis Botero R.
Médico Director Meédico Sub-Director—-Encargadt

MOVIMIENTO DE POLICLINA DURANTE EL MES DE ENER .

DE 1960

ENTRADAS
HERIDOS:
En accidentes fortuitos ... ... ... ... 220
Lesionados en rifia ... ... ... .... ... 463
En accidente transito .... .... .... .... 22

lotall B ) e e s e 904
Intoxicados ..« .o AR S0 oo oo nretpadse 47
Quemaduras ... ... ... ool e 9
Mordedufas B 5w, 5o oo piie st b ke pe KL 5
Consulta Médica por enfermedad .. .. .. .. 1.851

Total ENTRADAS ... ... ... ... ... 2.816
Pacientes en el Servicio en Diciembre 31-59 ... ... 14
SALIDAS
POR MUERTE:
En accidente de transito .... .... .... 5
Por enfermedad ... ... ... ... ... ... 16
W5 35 - L R 6

ROt e M o e Ui
Pacientes hospitalizados .... ... .... 166
Pacientes trasladados a otras clin’-

e L T e o i e 33

Pacientes no ambulatorios .... .... .. 44
Pacientes ambulatorios .... .... ... 2.544

‘Fotal SALIDAS ... ... ... .28 L5 2.814
Pacientes en observacién en Fnero 31-60 ... .... ... 16

Promedio diario de entradas: 91.20
Se hicieron 92 operaciones de Cirugia Mayor.
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¢ hicieron 1.806 curaciones durante 24 dias.
Dinero recaudado por el Servicio Social $ 929.00

. Hernando Vélez Rojas Dr. Luis Botero R.
Meédico Director Médico Sub-Director—Encargado

MOVIMIENTO DE POLICLINICA DURANTE EL MES DE

FEBRERO DE 1960.

IENTRADAS
HERIDOS:
lin accidente fortuito .... ... b 167
l.csionados en rifia ... co.. oo oo ... 371
lin accidente de transito .... ... ... . 153

ooy e i L SO 691
Intoxicados ... v cos vis e e e L 25
Quemaduras ... ... ... .o o o 4
Mordeduras ... ... oo oo o s 3
Consulta Médica por enfermedad ... ... ... 1.656

SALIDAS
I'OR MUERTE:

lin accidente de transito ... ... ... .. 4
Por enfermadad .... ... ... S 1]
Eu riildiesiels e et o0 | 3
Por intoxicacion ... ... ... ... ... ... %)
lin accidente fortuito .... .... ... ... 1

To»ta] ............................ l
Pacientes hospitalizados ... .... PR 167
Pacientes trasladados a otras clinicas .. ... 43
Pacientes no ambulatorios .... ... ... ... ... 39
Pacientes ambulatorios .... ... ... ... ... .. 2.111

Pacientes en observaciéon en Febrero 29-60 ... ... .

Promedio diario de entradas 82.03.
Se hicieron 53 operaciones de Cirugia Mayor.
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Se hicieron 1.596 curaciones durante 25 dias. 44
Dinero recaudado por el Servicio Social $1.235.00.

Dr. Hernando Vélez Rojas Dr. Luis Botero R,
Médico Director Meédico Sub-Director—Encargat

MOVIMIENTO DE POLICLINICA DURANTE EL MES D_‘
MARZO DE 1960. ;

ENTRADAS
HERIDOS:

Intento de suicidio ... ... .ot e 1
En accidente fortuito ... .... ... ... 195
Lesionados en rifia ... cooo ceee eeee oo 382
En accidente de transito ... .... ... 195

[t OX ICARTS! o s STERACE Kot o 520 s i 26 o
S o L e T e e e e o 6
MordedUras ... cooe veee it e e e e e 3
Consulta Médica por enfermedad ... ... 1.651 .

Totah ENTRADAS EE8 &8 A en . 2.459 Al

Pacientes en el Servicio en Febrero 29-60 ... ... ... 16
SALIDAS 247
POR MUERTE: 4

STHIGTATE L e s A 1 r
En accidente de transito .... .... .... 1 I
Por enfermedad ... ... oo ceee et e 17
Bt nittan dhe bl SRes BIES i s s 4
En accidente fortuito ... ... .... .... 1
Pacientes hospitalizados ... ... ... ... ... .. 190
Pacientes trasladados a otras clinicas .... .. 16
Pacientes no ambulatorios ... ... ... ceee e 33
Pacientes ambulatorios .... ... «ooo ceee e o 2.196

Potal ISALTAS 5. e e AL 21459

Pacientes en observacion en Marzo 31--60 ... .... ... 16

Promedio diario de entradas 79.29.
Se hicieron 49 operaciones de Cirugia Mayor.
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5S¢ hicieron 1.416 curaciones durante 26 dias.
Dinero recaudado por el Servicio Social $1.770.00.

Dr. Hernando Vélez Rojas Dr. Hernan Echeverri V.
Médico Director Médico Sub-Director-Encargad>

MOVIMIENTO DE POLICLINICA DURANTE EL MES DE
ABRIL DE 1960.

ENTRADAS
HERIDOS:
lin accidente fortuito .... ... .... .. 208
l.esionados en rifia ... ... oo ol ... 407
I‘n accidente de transito ... ... ... 216
‘Total AN 7 i o] 831
[ntoxicados. ..b. ... e smsmme s e o 18
U A TGRSR %o i idn o e o s v A 6
Mordeduras!...: oo commoiions ot bl L 4
Consulta Médica por enfermedad ... ... .. 1.928
Total ENTRADAS ... ... ... ... ... .
Pacientes en el Servicio cn Marzo 31/60 ... ... ... .. 1.987
16
SALIDAS :
2.003
I"OR MUERTE: — == o
lin accidente de transito ... ... ... 6
Por enfermedad ... ... ... ... ... ... i8]
iy Tl s Bt B ot B e o 6
[in accidente fortuito ... ... ... .. 2
(= [ e L 27
Pacientes hospitalizados ... ... ... ... ... . 205
Pacientes trasladados a otras clinicas ... 24
Pacientes no ambulatorios .... .... ... .... .. 49
Pacientes ambulatorios ... ... ... ... .. .. 1.685
Total SALIDAS ... ... oiiir oot 1.990
Pacientes en observacién en Abril 30-60 .... ... ... 13
2.003

Promedio diario de entradas 66.23.
Se hicieron 57 operaciones de Cirugia Mayor.
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Se hicieron 1.478 curaciones durante 24 dias.
Dinero recaudado por el Servicio Social $797.00. q
Dr. Hernando Vélez Rojas Dr. Hernan Echeverri V.

Médico Director Médico Sub-Director-Encargac

MOVIMIENTO DE POLICLINICA DURANTE EL MES DE
MAYO DE 1960.

ENTRADAS
HERIDOS:
En accidentes fortuitos ... ... «oo. ... 189
Lesionados en rifia ... ... voee woee e 432
0 s o e e e NI )|

Total wo vore wefhE o cme s 842
It OGO L b E s e ohen SHE L i B 29
Qe A URAIS K5k Bt 1220 o e DRty srmveribs 4 i
NMordedilras & 2bt 2 Gl v A= v 5
Consulta Médica por enfermedad .... ... ... ©1.746

- il

Total ENTRADAS ... oo e e e e 2.626 3
Pacientes en el Servicio en Abril 30/60 .... ... ... .... 13 ‘
SALIDAS 2,63
POR MUERTE: i
En accidente de transito .... ... ... 7
Por enfermedad ... ... ... .... ... ... 13
En rifia . P ey aans 4 b
En accxdente fortulto ................ 6

MRokall e dem Sy HRE L ) 30 ¥
Pacientes hospitalizados ... ... ... ... .. 188 .
Pacientes trasladados a otras clinicas .... 18 &
Pacientes no ambulatorios .... ... ... weee ... 67 '
Pacientes ambulatorios ... ... oo e en 2.327

il B IDAS . e i et ecre 120 v hiag
Pacientes en observacién en Mayo 31/60 ............ 9

Promedio diario de entradas 84.77,

Se hicieron 57 operaciones de Cirugia Mayor.

Se hicieron 1.664 curaciones durante 25 dias.
Dinero recaudado por el Servicio Social $ 1.947.00.

Dr. Hernan Echeverri V.
Médico Director Médico Sub-Director-Encargade
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HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL - ANALISIS ESTADISTICO DE LOS SERVICIOS MEDICOS Y ASISTENCIALES
DEL MES DE MAYO DE 1960

N? de Porcent. | Ptes. que | Estancias |Prom. dias} N de % Neto lN‘? de Ptes.
SALA Y SERVICIO Camas | Ocupac, | Salieron ‘(Ptes. dias)| Estadia | Muertes | Muertes | Operados
' ! ‘.
Medicina Interna: SaANIROGUE i i et s fayate o 33 89.4 35 844 24 1 3 ' 3
San Juan de Dios ........ 33 86.1 33 606 18 3 9 il
Sanital TeReSaAs 4 rie. i st s 30 98.6 22 654 30 2 4 2
Santa Catalina ............ 34 89.9 25 381 15 7 2.8 1
Maria Aux. Sta. Ana ...... 19 87.5 5 520 10.4 - - 1
S AR A0 e £t sk yos e s ot 10 86.8 — —_— — - - -
Cirugia: San Rafael ................ 29 95.9 68 842 12 1 1 61
CHISTOEREYI LR, 5o srers ele srs 28 63.8 35 647 18 - - 34
Santa Margarita ........... 30 | 881 31 862 21 i (1 | 38
Santa Genoveva ........... 28 88.7 34 741 22 - - 31
Torax y Card. Vasc. San Pedro Claver ......... 18 90.5 12 126 10 2 1.6 9
Organos de los Sent. Santa Lucia ............... 23 91.7 37 507 14 - - 34
San Carlos ..........co.... 26 83.0 43 702 16 - -~ 35
Neurocirugia: B0 X ey e o b ety ekt 43 85.8 29 739 25 5 17 13
Cirugia Plastica: San FranCiSEo ™ & . - &bk i & 25 96.7 25 [ 402 16 - - 21
Urologia: Perpetuo Socorro .......... 28 94.1 37 1.169 32 4 1.0 28
Ortopedia: Sagrado Corazén .......... 30 93.4 33 1.0657 31 1 3) 15
San JOSE) s 55 in otee s ser s 14 89.8 17 745 43 = - 10
Pediatria: Los Angeles Medicina ..... 48 96.1 48 1.524 32 8 1.6 1
Clarita Santos Cirugia ..... 29 96.4 76 674 9 il 1 60
. ”  Lactantes ... 18 95.3 20 397 20 9 4.5 1
i ”  Infectados ..! 21 91.7 TR NTEE 432 23 3 1.6 -
PrematuBosg sl ind s feeinl 17 | 1d6.4 21 165 7 10 47 -
Maternidad:s . 5 1L e g s Mt ive SR it heenf ok 80 | 72.6 489 1.705 3.5 i1 0.2 49
Ginecologia: Las Mercedes .......ocvus. 44 82.1 23 875 38 1 4 10
Sta. Rosa de Lima ......... 36 83.0 43 1.202 28 1 2 35
Policlinica: IRV SES 27 e R St Eaul S50 16 63.9 226 506 2 17 - 37
Gastroenterologia: Maria Auxiliadora ........ 19 87.5 6 . 298 5 - - 3
Urologia: S A0S Clrys ek st L | 14 89.8 2 69 34 - - 1
Policlinica: 199072001151 INEE o o ol B Do Do IO ‘ 18 132.9 50 A 5 14 - 71
| ]
Blbmomlas s S | 825 | L9 | 1554 19.663 12.6 84 47 541
Pandionado Ak fees &8 Bl gl ot BE it Rt R B T : 45 49.4 191 793 4 0 - 90
et I L foait g b2 | 338 2.072 6 7 %1 147
| !
TEMIATERS o forS tmhen-s 1 ‘ 951 86.4 2.078 22.528 10.8 10.1 3.7 I| 778
CONSULTAS AMBULATORIAS: Consulta Externa (Adultos) ....... 3550 Asi: Pacientes ide la 12 vez 741; pacientes de la 22 vez 2.809.
Consulta Externa (Infantil) ....... 4758 Asi: Casos Médicos 439; Urgencias 4.277; Dermat. y Hemat. 42.
Policlinica Municipal ............. 4290 Asi: Casos Médicos 1.746; Heridos 842; otros 38.
Consulta>Prenatal i sa. . fone hpsion o8 336
GRAN TOTAL........ 12.934 ESTADISTICA CORTESIA DEL DEPTO. DE IBM COLTEJER




NOTICIAS

PRIMER CONGRESO INTERNACIONAL DE HISTOQUIMICA Y
DE CITOQUIMICA

Paris — 28 de agosto a 3 de septiembre de 1960

En 1960, del 28 de agosto al 3 de septiembre, tendra lugar en Pa-
15, el Ier, Congreso Internacional de Histoquimica y de Citoquimica, or-
ianizado bajo los auspicios de la Sociedad Francesa de Histoquimica,
cn colabonacién con las Sociedades de Histoquimica existentes en el
mundo y mas particularmente con la “Sociedad Americana de Histoqui-
mica”, con la “Sociedad Danesa de Histoquimica”, con la “Sociedad
lelga de Histoquimica”, con la “Sociedad Italiana de Histoquimica”,
con la "Sociedad Japonesa de Histoquimica™ y con diversas secciones de
listoquimica no auténomas.

En este Congreso, todos los grandes nombres de la Histoquimica
Mundial estardn representados: el Profesor Voss (Alemania) que, con
¢l Presidente del Congreso, el Profesor Jean Verne (Francia) son los
dos Histoquimicos mas antiguos, remontando sus trabajos a 1920; el Pro-
tesor Lillie (U.S.A.), el Profesor Seki (Japém), el Profesor Vialli (Ita-
lia), el Profesor Lison (Brasil), el Profesor Brachet (Bélgica), el Pro-
[esor Caspersson (Suecia), el Profesor Asboe—Hansen (Dinamarca); el
Profesor Danielli y el Dr, Pearse (Inglaterra), todos conocidos univer-
salmente por sus obras fundamentales sobre la Histoquimica. Faltara a
cste Congreso el Profesor Feulgen (1884-1955) (Alemania) quien ha
renovado la Histoquimica moderna.

Se rendira sin embargo homenaje al fundador universalmente re-
conocido de la Histoquimica, a Francois~Vicent Raspail (Francia) quien
fue el primero que en 1830, hizo aparecer una obra sobre la Histoquimi-
¢a, aiin antes que la Histologia hubiese ganado el derecho de citarse. No
sc olvidarda a Claude Bernard (Francia) quien le siguié en este camino
liacia 1850, Robin y Verdeil (Francia) que escribieron en 1853 una obra
de quimica anatémica que fue seguida de numerosas ediciones, Frey
(Suiza) que escribi6 una obra sobre la Histoquimica antes de 1870 y
Mann (Inglaterra) que, en 1900 compuso una excelente obra sobre la
IHistologia Fisiolégica explicada por la quimica,

El Congreso sera organizado de la manera siguiente: en las mafia-
nas informes generales sobre los problemas fisicos y quimicos tendran
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lugar en sesiones plenarias; en las tardes los informes de aplicacion
ran expuestos en el curso de coloquios.

La primera manifestacién de esta ciencia tan joven tendra por fif
el actualizar los conocimientos y las técnicas mas nuevas adquiridas en
el curso de estos ultimos decenios. Ensayara sobre todo el hacer conocet
el lado practico de sus investigaciones y los nuevos métodos que pone
disposicién de la medicina, de la biologia y de la farmacologia.

Si Ia Histoquimica es esencialmente una emanacién de la histolo :
gia, es sobre todo el término de una sintesis cientifica de disciplinas mu
variadas. Ella une en el seno de la histologia y sobre una misma base, lo§
principios y las técnicas mas probadas de la quimica y de la fisica, y es=
to en un momento en el cual las diversas disciplinas tienden a volversen;
mas y mas especializadas y a dividirsen mas todos los dias.

Ella se vuelve un elemento motor de primer plano, pues le da un
impulso completamente nuevo a la biologia, le confiere un caracter di
namico, evolutivo, calcado sobre los procesos activos de la vida propias;
mente dicha. En otros términos, la histoquimica analiza el funcionamien=
to de los procesos bioquimicos en el arreglo normal de las estructuras..

Si es vaerdad que la histoquimica clasica emplea atn los métodos:
tradicionales en la fijacion de los tejidos, prolongando asi las aplicacia
nes de la histolog’a. la histoquimica moderna se dirige sobre todo a los
tejidos vivos, no fijados, lo que requiere aparatos y equipos muy especias=
les. [Esta nueva concepcién permite acercarse de mansra méas estrecha ._
los datos bioguimicos que le sirven de fondo: pero al mismo tiempo, les:
prolonga, los completa y permite asi observar el nivel al cual esas reac-
ciones se producen.

Para la histoquimica, se vuelve posible analizar la casi totalidad
de los compuestos quimicos de la célula, de mas importancia, tales como:
los acidos ribonucléicos y desoxirribonucléicos, diferentes acidos amina
dos, glicidos y polisacaridos, mucopolisacaridos, compuestos sulfhydris
les, lipidos, cuerpos insaturados, el colesterol, cuerpos inorganicos, los:
carbonilos lipidicos y otros mas.... o

Uno de los capitulos de mas interés concierne a los sistemas en=3
zimaticoj que se pueden poner en evidencia en los tejidos. Estas enzi=
mas confieren al método histoquimico una gran especificidad y una sen~
sibilidad de primer orden. Tal es el caso de las deshidrogenasas, de las
peptidasas, de las fosfatasas, de las peroxidasas.... )

Sus métodos de observacién microscépica se han perfeccionado
Se llega a examinar a los tejidos en ausencia de toda coloracién, grac‘ass
al contraste de fase. Recurre mas y mas al microscopio fluorescente y
al de polarizacién, que bien utilizados, rinden servicios apreciables. Una
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ctapa importante ha sido la introduccién dzl microscopio interferencial
(jue permite llegar a valuaciones cuantitativas, de masas de substancias.
Otros métodos estan en plena evolucién: tal como el microscopio de es-
trias (Schlieren) que es también cuantitativo.

Toda esta nueva ciencia se ha aprovechado de la aplicacién de
los isdtopos en la localizacién de los cuerpos mas diversos: es asi como
naci6 la autohistorradiografia que permite seguir el camino del cuerpo
radioactivo a través del organismo y situar sus lugares metabélicos,

Ella recurre igualmente al microscopio electrénico que de la mor-
fologia, comienza a orientarse hacia la localizacién de las substancias
quimicas. La historradiografia por los rayos X, los diversos modos de
espectografia, en la luz ultravioleta, en la visible, en las infrarrojas que
llegan a ser los pilares de la histoquimica fisica, Existe también un inte-
rés muy marcado para la espectrografia de masa y para la espectrografia
(¢ resonancia nuclear magnética,

Todas estas técnicas quimicas y fisicas son a menudo de manejo
delicado. Los procedimientos de analisis son muy finos y sensibles. Es-
to explica la necesidad de un conjunto de material muy complejo que con-
serve intacto el equipo y las instalaciones mas importantes, desgraciada-
mente no siempre al alcance de todos los laboratorios. No obstante, es
¢l tnico medio de llegar a unidades de investigacién eficlentes, es decir
capaces de investigar todo problema importante. Esto quiere decir que
los histoquimicos deben poseer una gran cultura para dominar todo el
campo de aplicacién y rodearse de colaboradores de disciplinas muy di-
versas, a fin de poder enfrentarse a cada instante a la solicitud de resol-
un problema determinado.

Porque a fin de cuentas, sin subestimar los caracteres técnicos y
cspecialmente de esta nueva ciencia, la histoquimica tiende a volverse
mas practica, mas encaminada hacia el estudio de los problemas mayores
de la fisiologia. Ella se interesa también en la patologia del cancer, de
los grandes flagelos sociales como el alcoholismo, las enfermedades car-
diacas, la ateromatosis, en los problemas que conciernen a la geriatria
y al envejecimiento de los organismos, a las enfermedades mentales, sin
hablar de las enfermedades mas comunes, dermatolégicas, gastrozntéri-
cas y otras. En fin, ella es capaz de analizar eficazmente numerosas en-
fermedades de los tejidos vegetales. Numerosos son los que ya utilizan
¢sas bases sélidas de la histoquimica afianzados en argumentos bioqui-
micos y metabdlicos que sirvan de guia a una terapéutica mas eficaz. Se
agrega la utilidad de la histoqu’mica para ensayar la utilidad de los pro-
ductos terapéuticos, siendo capaz de aportar a la farmacologia nuevos
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procedimientos de control de los medicamentos, completando armonio
samente aquellos en vigor. :

Dr. A. Wegmann,
Secretario Gral. del Ier. Congreso
Internacional de Histoquimica y Citoquimica.

Nota. — Toda la correspondencia relativa al Congreso puede ser envia-
da asi:

Dr. R. Wegmann, Instit d’Histochimie Médicale, 45, des
Saints—Péres, Paris (6e) France. :
El programa d‘etallado serd env1ado a solicitud de los 1nteresad

tulares Franceses. .
75 NF para los Miembros
Asociados Franceses.
Para los paises extranjeros, el precio de la inscripcion es de:
$ 25 (Déllares) para los Miembros Titulares.
$ 20 (Do¢llares) para los Miembros Asociados.

Ier. CONGRESO INTERNACIONAL DE HISTOQUIMICA Y
CITOQUIMICA ;

Paris 28 de agosto — 3 de septiembre de 1960.
Presidente: Profesor J. Verne

Secretario General: 45, rue des Saints—Péres

Dr. R. Wegmann Paris (6e) France).
PROGRAMA PROVISIONAL

Problemas Fisicos (Presidente de Seccién: Voss, Alemania).

Espectrografia Ultravioleta .. .. .. .. Sandritter, Alemania
Espectrografia Infrarroja .. .. .. .. .. Lecomte, Francia
Espectrografia en el campo visible

¥y fotolmetsia satut gradlasis L0 Lobquing Francia
Radioautografia como meﬁtodo de

Exploracién histoquimica ... ... Leblond, Canada
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lispectrografia de masa y por Ra-

0 S R R v, Ringertz, Suecia
linterferometria ... oo v ces e el " o
Fluoroscopiafisl ro. ENSpshened i de Lerma, Italia
Microscopia electrénica .... ... ... .. Barrnett, U.S.A,

Dutos Bioquimicos Aplicados a la Histoquimica.

(Presidente de Seccién: Lillie, U.S.A.).

I roteinasixs ). sh. s bukunit gdi. Aea: Lison, Brasil
losfatasas (especificas y no especi-
ficas) e nofellln®abe b roctgll Bankowky y Vorbrodt, Polonia
'|'ransportadores de hidrégenos .. .... Novikoff, UL.S.A.
BE e rasag ) g s A e o N Burstone, U.S.A.
Derivados de oxidacién y lipidos .. Polonovski, Francia y Wolman,
‘ Israel
IR0l SACARIAOS L n i 2 e wre e, 1Ry Takeuchi, Japén
IHeteroproteinas y acidos nucléicos .. Brachet, Bélgica
[ listoquimica inorganica ... ... ... ... Hintzsche, Suiza
Flenolesterdndsles #isd. painony wus.. Vialli, Italia
Metabolismo del Hierro .... ... ... ... Gedick, Alemania
lhmunohistoguimica ... ... .. oo .. Mayersbach, Austria

Histoquimica Aplicada. (Presidente de Seccién: Seki, Japén).

Tejido 'Conjuntive .16, o coe ceew sves oo Delaunay, Francia, Asboe-Han-
sen, Dinamarca, y Szirmai, Ho-
landa

Desarrollo embrionario .... ... ... ... Rossi, Italia

Metamorfosis y regeneracién .. .. .. Godlewski, Polonia y Vendrely

T'umores malignos ... ... ... oo oen .. Francia

Aparato Genital y Placenta .. .. .. .. Panigel, Francia

Gientes B fabat prbPmatenms i s Weill, Francia

(landulas endocrinas ... ..o coev wne o Herlant, Bélgica

Sistema Nervioso normal y patolé-

qiCo oo v e it onthiduily salies Portugalov, URSS

Piel y glandulas cutaneas .... ... ... Montagna, U.S.A.

Farmacologia ... ... voee tors et e e Quastel, Canada

Botanica ... e cunn soss st EDUAIIE Roberts, U.S.A.

Otros temas de relatos seran precisados en un programa ulterior.
(Nota): Traduccién del francés por Fernando Pineda Rendén, Estu-
diante de Medicina.
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