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ESTUDIO FUNCIONAL DEL HIGADO EN LA 
INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIV A * 

por los doctOre3 

A. LOPEZ GARCIA. A. BATTRO. H. BIDOGGIA y J, ZELASCO 

El estudio funcional del hígado cardiaco ha sido abordado por 
numerosos autores 3. 4. 10, 11, 13 llegándose, en general, con las distin- 
tas pruebas efectuadas, a resultados concordantes. 

En las investigaciones mediante las llamadas pruebas funcionales 
o indices biológicos, se comprueba una franca perturbación de las 

distintas funciones hepáticas, pero sin poder establccer una Íntima 
rclación con el grado de insuficiencia cardiaca. 

Uno de los Últimos trabajos meritorios, 5e debe a A]essandri, 

Roeschmann, Ducci y Arias, quienes han utilizado la medición de 

Ia bilirrubinemia total, cl porciento reaccionante con cI diazo- reac- 

tivo en forma directa, la prueba de la bromoslllfta]eina, ]a meùición 
de ]a excreción de Takata Ara y la precipitación de la ccfalina- coles- 

tero!. La prucba más sensible ha resu]tado, para estos autores, la de 

Ia bromosulftalcína, siguiéndole la mcdición de la bilirrubinemia. La 
determinación dc la climinación del urobilinógeno, la prucba de 

Takata-Ara y ]a reacción de Hanger se mostraron poco ~cgllras. Como 
con la compcnsación del estado circulatorio mejoraban todas las prue- 
bas del funcionamiento hepático, los autores deducen q lie éstas, utili- 
zadas con pruclencia, podrían resultar un índicc del cstado cir- 

clIlatorio. 

l\fATFRJAI.ES y 1\fèTODOS DE NUESTRAS INn:sTH;ACJO)\ES 

Por nucstra parte /Jemos repetido CSt2S investigaciones en I ï pacientes con 
i nsuficiencia cardiaca congestiva y apreciah1e grado de IlCpatomegalia, la que se 

redujo más 0 menos en cl curso del tratamiento. La primera determinación 

coincidía en todas l<òs ohservaciones con una descompensación franca que se 

reduda posteriormente en la mayoría de los casos. manteni{'ndose en otros 

inalterahle. 

{;tilizamos como tests funcionales los siguientes: determinación de la hilirru- 
hinemia total con la ttcnica de Jendrassik V Cleghorn, modificada par uno de 

nosotros (López Garda)~. ",6; medición de la reacción directa con la técnica de 

H. \'an den Bergh, con la modificación de calentar el tuho de reacción durante 

"Instituto de Investigaciones Fisicas 21'licadas a la Patologia Human:! de 
la Academia "acional de i\fedicina. - Sociedad de Beneficencia de la Capital: 
Hospital Rivadavia. ISaia de Cardinlogia.) 
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f'üNCIONALISMO HEPÁTICO EN LA INSUFICIENCIA CARDíACA 

15 minutos a 60 grados, para obtcncr el máximo de reacción en condiciones esta. 

hlcs; medición de la bilirrubina cloroformo soluble de Varela Fuentes 7, según 

su técnica modificada por nosotros; medición del colesterol mediante eXlracción 

por alcohol-éter según Bloor y reacción de Lieberman-Burchard; medición de 

los fosfolipidos con la técnica de Fiske y de Subarow, expresando los rcsultados 

cn lecitina; medición de la fosfatasa alcalina según Bod~nsky con las modifica- 

ciQnes de Alessandri y Ducci 1; reacción de Hanger, aprovechando el nefelómetro 

de Pulfrich-Zeiss para medir cl porcenta je floculado después de centrifugar el 

tubo de'reacción durante diez minutos a 3.600 r.p.m.; floculación del oro según 

la técnica de Mac Lagan 9, pero midiendo igualmente el porcentaje de oro pre- 
cipilado después de centrifugar durante cinco minutos a 3.600 r.p.m.. determinando 
la decoloración mediante el Pulfrich; medición de la bilirrubinuria según la 

técnica descripta por uno de nosotros (López Garcia); medición de la urobilinuria 
según el método de Royer, valorando la fIuorescencia con el nefclómetro de 

Pulfrich.Zeiss, según cl procedimiento estUdiado por uno de nosotros (López 

Garcia). 

En 12 de las ohservaciones, las delerminaciones fueron repetidas en distintas 

oportUnidades, algunas semanalmentc. En los 5 casos restantes se efectnaron una 

sola vez. 

RESULTADOS OBTENlDOS Y COMENTARIOS 

Los resultados se registran en las tablas correspondientcs, acom- 
pañadas de breves anotaciones. 

En el cuadro general hemos anotado los valores patológicos 

máximos y mínimos, alcanzados en cada caso, los que en muchas 

de las pruebas e Índices llegaron a ser normales en algún momento 
de la enfermedad, ya sea porIa medicación 0 la evolución espontánea. 

Salvo a1gún caso especial, las conclusiones ofrecidas pOl' este 

cuadra de conjunto quedan detalladas en 10 siguiente. 

La bilirrubinemia total. - De 10s 17 casas IS sobrepasaron 1as 

cifras indicadas pOl' Zelasco 2 como normales en nuestro medio, en 

base a sus investigaciones en 500 conscriptos. Los dos casos restantes 

se hallaron dentro del límite máximo normal. 

Con la mejoría, las cifras descendían casi sin excepción, pero 
sin llegar a norma1izarse. Esto ya 10 habÍa comprobado Vague 3. 

Nos inclinamos pues a atribuir la alteración permanente de la 

bilirrubinemia a una perturbación anatómica de la trabécu1a hepá- 

tica, que permite el paso de una determinada cantidad de bilis a la 

sangre. Se trataría pues de una insuficiencia hepática pigmentaria 
de tipo "lcsional" (Castex y López Garda) 18. 
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A. LÓPEZ GARcÍA, A. BATTRO, H. BIDOGGIA Y J. ZELASCO 

Este criterio condice con los hallazgos anatómicos que muestran 
la permanente alteración trabecular central lobulillar en el hígado 

cardíaco (Vague 3, Boland y Wi11ius 4 
y nuestras comprobaciones 

necrópsicas). 

La bilirrubina que reacciona directamente. - En la mayoría de 

los casos, la reacción directa (índice de reacción de Alessandri y 

Ducci 1) ofrece cifras por encima de las normales, 10 que a nuestro 
juicio indicaría 1a existencia de una verdadera "colemia". El origen 
de ésta ya 10 hemos explicado: filtración de bilis a través de la 

trabécula en la vecindad de la vena central del lobulillo. 

Se ha sostenido y aún hay quien 10 ad1Ì1Ïte, que eI aumento del 

pigmento biliar en la sangre de los cardíacos congestivos pudiera 
deberse a un aumento en la producción de la bilirrubina, originada 

en infartos 0 sufusiones hemorrágicas. Creemos sin embargo que la 

base principal y preponderante de la ictericia es el pasaje de bilis 

a la sangre a través de la trabécula dislocada. En esta opinión nos 

acompañan Alessandri y colaboradores 1. Más adelante veremos que 
con esta colemia coexiste también una microcoluria. 

La bilirrubina clorofomw extraible. - Llamada también Hindi- 

recta" y propuesta por Varela Fuentes y colaboradores 7 
como índice 

de insuficiencia hepática, se muestra de poca sensibilidad reaccional 

para cap tar una alteración funcional 0 anatómica del hígado en los 

cardíacos. 
. 

En muy reducidos casos las cifras han sobrepasado las máximas 

norm ales y, como estos autores exigen que se descarten los procesos 

de hiper-hemolisis (que son precisamente muy difícilcs de descontar 

en estos pacientes), esta técnica resulta insuficiente como medición 
de la función hepática y poco sensible como índice de trastorno 

anatómico. 

En algunos casos, la curva de la bilirrubina cloroformo extraible 

ha variado de'acuerdo ala mejoría 0 el empeoramiento, pero siguien- 

do las oscilaciones de la bilirrubinemia total. Por la complejidad de 

la interpretación de sus resultados es un test poco recomendable en 

estos pacientes. 

La colesterolemia. - No se obtienen variaciones que puedan ser 

de utilidad diagnóstica ni pronóstica. La alteración de la trabécula 

hepática tiene que ser muy extensa para que las cifras sobrepasen 
Jas medias normaJes. En el caso número 13, don{Je cxistía una vcr- 
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FUNCIONALISMO HEPÁTICO EN LA INSUFICIENCIA CARDÍACA 

dad era cirrosis, la colesterolemia era realmente baja como sucede en 
las cirrosis verdaderas. 

POI' otra parte el colesterol total es influenciado pOl' múltiples 
facto res que hacen difícil su utilización como índice, ahora que las 

variaciones scan fiUY grandes (síndromes coledocianos, hepatosis 
graves), ya vayan paralelas 0 en discordancia con la ictericia. POI' 

esta misma razón tampoco es posible basarse en las curvas de la coles- 

terolemia para seguir la evoluciÓn de Ima insuficiencia cardíaca 

congestiva. 

La fosfoliPidemia. - Los \'alores de los fosfolípidos ex pres ados en 

lecitina, son susceptibles de las mismas objeciones hechas para el 

colesterol. Se alejan poco de Ios valores norrnales y si alguna vel los 

hemos vista m~ís elevados, carecemos de elementos de juicio para 
preci,ar el porqué de las variaciones. En un cardíaco congestivo, 
sometido a medicaciones variadas y dietas especiales, son rnuchos 
los pro babIes factores lipotróficos, capaces de actuar. En el caso 

número 13 de verdadera cirrosis estaban francamente disminuídos. 

La fosfatasa alcalina. - En los cardíacos congestivos resulta un 
íudice bastante constante de perturbación hepática. Hasta puede 
decirse que con las colemias moderadas, arroja valores rclativamente 

muy altos. 

~ 0 estamos en condiciones de emitir juicio propio basándonos 

en las pocas observaciones. Sugerimos sí, que esta elevada fosfata- 

~emia puede ser un índice 0, si se quiere, consecuencia de la dislo- 

caciÓn centro-Iobulillar. 

La hiperfosfatasemia es una integrante humoral del síndrome 

coledociano, el ejemplo pOl' excelencia de la extravasación hiliar, pOl' 

efracción de las canalículos (Freman y coP", Cánepa y coIY>). Falta 

en cambio, 0 es poco acentuada, en los síndromes hepatósj:::os (icte- 

ricia catarral, 0 hepatosis aguda reversible de Varela Fuentes, atrofia 

amarilla roja genuina de Rokitansky), doncle la dislocacíón de la 

trabécula se acompaña de degcncraÓón del hepatocito, fucnte pro- 
bable de la fosfatasa alcalina. 

En un reciente trabajo experimental \Vachstein y Zak 1~ parecen 

haber demostrado de un modo indudable cl origen hepatocelular 
de la fosfatasa alcalína. Esta sc \llelca al canalículo biliar y queda 
retcnida en caso de obstrucÓón de la via principal. En la dislocación 

de la trabéclIla pOl' necrosis celular es lógico suponcr eI pasaje de la 
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fosfatasa, elahorada pOl' los hepatocitos sanos, directamente a la san. 

gre 0 a la vía linfática. De acuerdo con esta suposición, una elevada 

fosfatasemia en un cardíaco congestivo indicaría la integridad del 

funcionamiento de la gran mayoría de los elementos celulares del 

parénquima hepático. 

Pensamos pues que la elevada fosfatasemia habla en pro de la 

alteración anatómica estructural de la trabécula hepática, con con- 
servación 0 poca alteración del funcionalism9 del hepatocito. 

La reacciÓn de Hanger. - Las investigaciones sobre eI mecanismo 
de esta reacción pueden resumirse en 10 siguiente: la floculación 
de la celafina-colesterol 8 se produce pOl" aumento de la globulina 
"gamma" en el suero y quizä también poria pérdida del poder 
estabilizante de la sero-albÚmina. Ambos factores serían la COIISC- 

cuencia de un mal funcionamiento del hepatocito. 

La reacción de Hanger ha resultado poco positiva en los cardía- 

cos congestivos, como evidcncian comprobaciones de la mayoría de 

10s investigadores. 

Dada la constancia de la positividad de la reacción de Hangcr 
en los cuadros cirróticos reales, su negatividad 0 débil positividad 

podría considerarse como un argumento en contra de una supuesta 

cirrosis cardio-hepá tica. 

Boland y \ViJIius 4 han precisado en forma terminante las dife- 

rencias netas que existen entre la fibrosis cardíaca y la cirrosis real. 

El resultado de la reacción de Hanger es una prucha hiológica 

en favor de esta interpretación y quizá también una demostraÓón 
del relativo predominio y buen estado de los hepatocitos sanos, cllan- 
do ella resulta negativa. En las cardiopatías congestivas la zona que 
se necrosa y degenera es la centro-lobuli lIar, precisamcnte, la de 

menor actividad fisiológica. Esto explicaría la habitual negatividad 
o débil positividad de esta reacción en el síndrome humoral de los 

enfermos que nos ocupan. 

La floculación del OTO) según Mac Lagan !). - Es aÚn más negativa 

que la reacción de Hanger. Responde probahlemente al mismo meca- 

nismo, el aumento de la glohulina "gamma", pero es para nosotros 

más específica que la reacción de Hanger, en el sentido que parece 

~er menos influenciada pOl' factores extrahepáticos y además muy. 
constante su positividad en la cirrosis verdadera. 

La prueba del oro, después de ensayada durante tres años y en 
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má. de 2.000 pacientes, ha sido en nuestras manos más severa y más 
específica que la reacción de Hanger. 

Los resultados en los cardÍacos congestivos, deben interpretarse 
como los obtenidos con la reacción de Hanger. 

Tanto en una como en otra reacción, es muy difícil cap tar 
variaciones francas, susceptibles de relacionarlas con la mejoría 0 el 

empeoramiento del proceso cardíaco. 

Carter y Mac Lagan 10 en sus 28 casos de cardiopatías sometidos 
a la prueba de la floculación del oro y la urobilinuria, encuentran 
la primera positiva en un 39%, sin poder relacionarla, sin embargo, 

con el estado físico del pacientc, ni con e1. tipo de cardiopatía. 
Comprobaron como nosotros mayor tendencia al desenlace fatal en 
los pacientes con positividad franca de la prueba. 

En las investigaciones de Mac Lagan y Carter 10 la urobilinuria 
resultó más sensible que la floculación del oro para indicar trastornos 
de la función hepática. ldéntica comprobación hicimos nosotros en 
nuestros enfermos (véase más adelante urobilinuria). 

La bilirrubinuria. - La bilirrubinuria, investigada con técnicas 

exactas es constante aún en sujetos normales (Naumann 14, Castex y 

López Garda 18). 

Empleando nuestra técnica deben considerarse patológicas úni. 
camente cifras superiores a 0,50 mgr., en las 24 horas~ En los cardíacos 
congestivos ha resultado un Índice bastante constante de alteración 
hepática y en relación con la calidad de la hiperbilirrubinemia. 

Se trata de una microcoluria, concomitante con el porcentaje 
elevado de bilirrubina directa en sangre. El procedimiento es sin 

embargo poco apropiado para emplearlo en forma rutinaria. En 
ocasiones los resultados contrastan con las cantidades de bilirrubina 
en sangre, diferencias que se explican por ser investigada la bilirru. 
bin a en la orina de 24 horas, siendo la sangre en cambio el exponente 
de un estado momentáneo. 

La urobilinuria. - La urobilinuria patológica es con la técnica 

de Royer y la nùestra (Castex y López Garda 18), un signa sum a- 

mente constante que raramente se normaliza a pesar de la mejoría 
subjetiva u objetiva de los pacientes, comportamiento muy parecido 
al de la bilirrubinemia total. Las diferencias cuantitativas se explican, 

como en la bilirrubinuria, pOl' considerarse la orin a de 24 horas, 

interviniendo, además, las variaciones en el contenido intestinal, 

fuente de la urobilina. 
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No compartimos las deducciones de Alessandri y coP acerca de 

.la urobilinuria, pOl' haberse empleado la técnica objetable de Spark- 

man, que Watson y Bilden 17 han objetado seriamentc. Con el pro- 
cedimiento primitivo de Schlessinger, mejorado en 10 posible COll cl 

agregado del "puffer" dc Royer, scrá fácil comprobar, casi invaria- 
blemente, una fluorescencia verde de urobilin a, más intensa que 
la normal. . 

Las grandes cantidades de urobilinuria, suPQriores alas 4 Ó 5 mgr. 
permiten aceptar la existencia de un trastorno' funcional manifiesto, 
dado que la determinación de la urobilinuria es quìzá una dc las 

pruebas más sensibles de la alteración fnncional del hepatocito. 
En general, sin embargo, la disminucÎón de la urobilinuria auto- 

riza a suponer un mejoramiento de la función hepática y su aumento 
un empeoramiento. 

DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS OHTENIDOS 

En la interpretación de nuestros resultados deben considerarsc 

los enfermos todavía vivos y aquellos de los que disponemos de estu- 

dios anátomo-patológicos. 
En los primeros, los resultados de la aplicación de los "tests" 

funcÎonales parecen demostrar, que cn la hepatomegalia con hígado 

más 0 menos duro (cirrosis clínica), los trastornos funcionales se 

deben más a una alteración anatómica de la trabécula (dislocación 

pOl' nccrosis centro-lobulil1ar) con absorción de bilis pOl' via linfática 
o sanguinea, que a una alteración funcional del hepatocito. 

A esta conclusión nos induce la hiperbilirrubinemia con reacciÓn 

directa aumentada y microbilirrubinuria, hiperfosfatasemia alcalina 

y la negatividad de las reacciones de floculación de Hanger y del oro 
coloidal de Mac Lagan. 

La urobilinuria patológica, sicmpre existente en estos casos y 

en la cirrosis verdadera, es un indice funcional demasiado sensIblc 

para ser específico. 
EI. higado de 105 cardíacos congcstivos, cirrótico en sentido cli- 

nico, no 10 serÍa en cambio, desde el punto de vista funcional. En 
la cirrosis verdadera evolutiva, síndrome degcncro-regenerativo, existe 

una alteración funcional del hepatocito, 10 bastante extensa para 

provocar cambios humorales de gran constancia, como son la positi- 

vidad de las reaceiones de floculaeión, causadas segím las más reeicn- 
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tes investigaciones por eI aumento de Ia gIobulina "gamma". Esta 

aIteración en Ia fórmula proteica se debería a una dcficiencia fun- 
cionaI del hepatocito, probablemente la misma que provoca la hi per- 
globulinemia y la inversión del cociente SIC. 

En cuanto a los resultados obtenidos en casas posteriormen te 

autopsiados, hemos comprobado que la mayor positividad de Ios 

signos de aIteración funcional del hepatoci to coincide con visibles 

aIteraciones celulares y que la simple reacción conjuntiva sin signos 

degenero-regenerativos (fibrosis) concuerda con escasa alteración fun- 
cional demostrada "a priori" por los "tests" utilizados. 

Nuestra investigación "combinada", result a así, una confirmación 
de las conc1usiones de Boland y Wi11ius 4. 

Es evidente que la cirrosis c1ínica (conjuntivosis) de los hígados 

de los cardíacos congestivos, es anatómica y funcionalmente distinta 
de la cirrosis \'erdadera, síndrome degenero-regenerativo, provocado 

por un mecanismo distinto. 

Como la cirrosis verdadera es bastante frecuente, no. serán raros 
105 cuadros mixtos, es decir: Ia concomitancia de un hígado fibrósico 

cardíaco y cirrosis verdadera, como parece haber sucedido en nuestra 
observación número 13. 

La cirrosis verdadera en los cardíacos congestivos (de ser acerta- 
das nuestras conc1usiones) sería un proceso concomitante y no subor- 

dinado a la insuficiencia cardíaca congestiva, cuyo exponente genuino 
es la Ilamada fibrosis cardíaca anatómica y funcionalmente distinta. 

CASUISTICA 

Damos a continuacÍón los principales datos de los caS05 estudiados con 
verificación necroscópica: 

CASO 1. - R. de S., 50 años. Cardioþatía mitml rcumática. 

T. A. 1ï2j108. P. V. := 28 em. H,O. Tiempo Decholin: 26 seg. Subictericia, 
edemas (+). Abundantes rales congestivos. Hígado grande (2 traveses de dedo 

debajo del reborde costal), duro, doloroso. Baw: se palpa debajo del reborde 

costal, duro, indoloro. Capacidad fllncional tipo IV. 
Con reposo, régimen y digitalización la enferma mejora. 
22/X/45: Muy mejorada. Capacidad funcional tipo II-III. Pulso 90. T. 

A. 120/85. I'r. Ven. 8,5 em. Piel y mucosas normales; ausencia de edemas; escasos 

rales suberepitantes en !as bases. EI higado se ha reducido algo, pero igllal que 
cI baw persiste indllrado, si hien ahora es indo]oro. 

12/XI/45: Continúa la mejoria. Capacidad fllncional tipo 11. 
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24/X/.15: Lenta mejoría. Cianosis, edemas y rales pulmonares disminuyen. 

El hígado sobrepasa 0010 2 traveses de dedos el reborde cost<rl y persiste duro. El 

bazo apenas se alcanza a palpar en la inspiración profunda. 

14/XI/45: Infarto de riñón. Dolor agudo y brusco en región lumbar izquierda. 

()rinas rojizas. Riñón palpable y doloroso. 

21/XI/45: Riñón sigue doloroso; empeoramiento general. Rales y edemas 

ll1ás acentuados. Hígado m;Ís grande 3 ó 4 travcses debajo del reborde costal. 

Disnea y tos' acentuada. 

FIGURA I FIGURA 2 

FIG. 1. - Vista a mediano aumento de una zona de tejido hepático que muestra 
gran disociación trabecular a causa del gran estasis de los capilares venosos intra. 
trabeculares y vena centro lobulillar. Obsérvese además, la fragmentaci6n trabecular 

y la hipocromasia protoplasmática de las células hepáticas. 

.FIG. 2. - Otro campo del IDismo preparado a igual aumento muestra además del 

cstasis capilar la formación de una banda de tejido fibroblástico esclerosante, 
acompañada de infilm:do crónico linfocitario. Fibrosis hepática. 

28/XI/45: Infarto de pulmón. Estado general malo. Hígado y riñón igual. 

5/XII/45: Ligera mejoría. 

12/XII/45: Sigue la mejoría. Los edemas han disminuído. Los pulmone$ más 

claros. El riñón derecho no se palpa. Hígado grande pero no doloroso. 

356 - 



FtJNCJONALlSMO HEPÁïïCO EN LA IN~UFICIENCIA CARDíACA 

22/XI/45: Suspendida la digitalización, nuevo episodio de 

Taquiarritmia 120 x'. T. i).. liO/105. Tiempo Decholin: 26 seg. 

2/XII/45: Insuficiencia compensada. Tipo funcional II. 
20/XII/45: Dada de alta. 

IO/VlI/46: Reingresa descompensada. 

miembros inferiores. Hígado grande. duro 
13/1/47: Compensada. 
14/1/47: 1~i!lIece de un ictus cerehral. 

El cuadro siguiente resume las determillaciolles humorales cfectuadas en 

,-arias oportunidades. 

descompensación. 
Se indica digital. 

Disnea. Taquicardia y edemas en 
y doloroso, 
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1/10/45 24 9 2,40 2,R5 + + 1,35 2.32 IV 
8/10/45 13 2 2,50 2,45 3,2 0 0 1,40 2,10 

17/10/45 7,5 1,95 2,30 ++ 0 

22/10/45 12,5 6 2.65 2,65 4,7 + + 0,90 II-III 
29/l0/45 13,5 fi7 4 2,85 2,30 2,6 ++ + 0,30 0,70 

5/11/45 16 3 2,40 2,60 3 + + 0,50 1,10 

12/11/45 II,5 2,50 2,45 0 + 0,55 II 
19/11/45 14,5 6 1,90 2,10 2,2 ++ 0 0,40 0,70 

26/ 1l/45 28 52 14 1,90 3 3,5 +++ + 0,75 3,25 IV 
3/l2/46 12 49 3,3 1,75 2,75 3,8 ++ 0 I 1,85 II 

13/ 1/47 19 53 1,6 2,3 13 + 0 12 II 

Comelltario: En este caso la evolución clínica guarda relación con los resul- 

tados de la exploración humoral del estado hepático. Ambas, después de mejorar, 
acusan un empeoramiento al suspender la digitalización. Al reiniciar el trata- 

mien to, se comprueban signos de mejoría en el funcionamiento cardíaco y hepático. 

Los análisis no demuestran mayor falla funcional del hepatocito. Correspollden a 

est/' caso las figllras 1 y 2. 

CASO 8. - P. de C" 43 ai\os. Cardiopatía mitral. Allelirisma de la cara anterior 
del ventrículo izquierdo. Fibrilación auricular. 

3/X/45: Capac. funcional tipo IV - PuIso 105'. T. A. 120/70. P. V.: 23 em. 

H20. Decholin: 26 seg. Cianosis acentuada de piel y mucosas. Edemas (+) de 

miembros inferiores y región lumbo-sacra. Roncus, rales y sibilancias en ambos 

pulmones. Hígado a 4 traveses dehajo del reborde costal, indurado, indoloro. 

Raw: infarto esplénico el 26/XI/45 con frotes perceptibles. Actualmente se palpa 
cl polo inferior duro y doloroso. Medicación con digital y diuréticos mercuriales 

\' penicilina pOl' su estado hronquial. 
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3/10/45 14 3 2,30 2,65 3 .+ 0 0,9 0,9 IV 
10/10/45 19,5 1.4 2,50 Vi5 (j .+ 0 0,65 1,85 IV 
19j1O/45 11 4 2,50 2,80 !ì .+ 0 4,90 

24jlO/45 11 (j4 3.3 2,55 1,7!) 4,8 .+ 0 1,5 1,20 111 

31/10/45 14 2.10 2,35 3,(j () () 1,15 

7/ Jl /45 11,5 2.10 1,95 0 0 0,9 2,10 

14 /11 /45 11,5 2,10 1,85 '4,8 0 0 1,60 

21/11 /45 12 2 1,80 2,30 6 .+ 0 3,n IV 
28/ 11 /45 10 4.4 1,85 2,95 7 .+ 0 0,2 1,15 

5 jl2/ 45 11,5 61 4.4 1.65 2,70 5,2 .+ 0 4,2 

12jl2/46 11 1,90 2,65 4,7 .+ 0 1,6 n-m 

Comentario: A pesar de haber sobrevenido durante la internación infartos en 

distintos órganos (balO, riñón )' pulmón) . las dcterminaciones sanguíneas no mos- 

traron rnodHicaciones apreciab]es. 

La enferma falleció de un síncope. 

EI estlidio de 10s preparados histológicos (Figs. 11 
)' 4) demuestra buena conser- 

vación de los hepatocitos, pero se aprecia una intensa reacción conjuntiva ya 

organizada que tom a en ciertas zonas eI aspecto de una cirrosis anular del tip" 

porto-cava. En mucbas partes se ha pen!ido totalmente la estructlira del 10bulilJo. 

Algunos infiltrados linfocitarios. Las lesiones de tipo congestivo sòn en general 

muy discretas. EI cuadro histológico eorresponde rnás a una cirrosis verdadera que 
a una fibrosis cardiaca. 

Resulta interesante que las determinaciones humorales (indices del funcion<J- 

lismo hepático). aparecen poco alteradas. 10 que coincide con la pobreza de signos 

histológicos, exponentes de fa congestión pasiva. Tampoco se comprueban reae- 

ciones conjuntivas del tipo de la fibrosis ni necrosis centro lobulillares. En este 

easo sería lógico pensar que las lesiones de tipo de la cirrosis anual sean sceuela 

de un proceso antiguo desde <jue faHan ]os elementos de tipo evolmivo. La 

escasez de signos de trastornos funcionales hepáticos, coincide con \;1' conscrvat'ÌÓn 

de los hepatocitos )' es mlly similar a In que se observa en ]a eirrosis "compen- 
sada" 0 "detenida". 

CASO II. - F. de L.. 49 alIOS. (;(/ulioþatÙl 1/Iitral reu1/Idtica. Hiperteusió/I 
arterial. Fibrilacióu auricular. 

18/1/46: Capac funcional tipo III. I'll Iso 96. T. A. 158/90. P. V. 19 em. 
de H,O. Decholín: 27 seg. Ligera cianosis. No hay edemas. Pulmones con rales 

mu)' abundantes especial mente en base izquierda. Esputos hemoptoicos. Infarto 
de base izquierda de pu]rnón. Hígado: horde inferior ramo. duro y doloroso a 

2 traveses deba jo reborde costal. 
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EI estlldio funcional Itep;ítico anoja los siguientes datos: 
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18/1/46 10 55 2,35 2,40 6,9 ++ ++ 0,35 III 

La cnferma reingresa de 1947. Capac. funcional tipo .Un 
. 

en enero III nuevo 

cstudio funcional arroja: 
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IOfl/47 14 2,60 2,20 7,5 + + 0,70 III 

FI(;()RA 3 FIGURA 4 

FIG. 3. - Intensa reacción conjunti,';! ra organizada que toma en 

el aspccto de una cirrosis annlar tipo porto-cava. En muchas 
perdido totalmente la estrnctura del lobn]j!lo. 

FI(;. 4. - La misma preparación a mayc,r anmcnto, mncstra buena {'onscrvación 

de los hepatocitos. Sc aprccian algunos infiltrados linfocitarios. Las lcsioncs de 

tipo congestivo son mny discrctas. 

cícrtas zonas 
partes sc ha 
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La enfel'lIIa faJlece a ]es !) <lias de un sincopc. 

Comenlario: Dnrante la prÏmera estadia la enferma presentaba mu)' 
- 

mal 

'cstado gcneral c infarto dc pulmón, a pesar dc 10 cna] eu las determinaciones 

,610 se aprecia una hiperfosfatasemia y Iloculaciones positivas ++. 
Dc acuerdo con el criterio de Boland y \ViIlius este caso no sería de cìrrosis 

sino de fibrosis y los an;ílisis est2rían en fayor de un proceso no degenerativo de 

tipo cirrótico (rigs. " y 6). 

}'IGURA 5 FIGURA 6 

FIG. 5,' - Vista del tejido hepático a mediano aumento mostrando la intima di- 
sociación trabecular por gran dilatación y ectasia venosa, Jlegando a la desapa- 

rición y <ttrofia completa de la trama hepática glanduJar. 5ólo se notan nódulos 
de resistencia e hiperfuncionales. 

FIG. 6. - Alternando con las zonas de la micro anterior. se observaq campos de 
tejido 'hepático con focos de tejido fibrohlástico peri e interlohulillares. acoIB- 

pafíado de atrofia trabecular einfiltrados crónÌcos Jinfocitarios. 

CASO 12. - M. de V.. 46 alÏos. Cardiopalía congéuila. 

comunicacÎón interauricular. (Enter/Iledad de Lutell1bacher). 

Hloqu('o de rama derecha. 

5'('(1(45: Capacidad funcional tipo IV. Pniso 92. T. A. 120(90. 1'. V. 28 CIII. 

de H"O. DechoJín: 42 seg. F.demas en miembros inferiores y región lumho-- 

sacra (+). Ascitis abundante. lihre. Pulmanes: rales y sihilancias diseminados. 

Hígado muy grande lIegando el horde inferior a niyel del omhligo. 

Estrechez milral can 

FibrilacÎón auriwlar. 
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12/XI/45: Estado pr<Ícticamente ignai. 

17/X1/45: Se extraen 3.500 cc. de líquido asdtico. 

21/XI/45: La asci tis se ha reproducido sin Ilegar a ser tan abnndante como 

antes de la punción. 
28/XI/45. Mejoría. Pulso 100. T. A. 110/85. Edemas disminuidos. Persiste 

la asci tis. Pulmones con escasos rales. Higado a]go disminuído de t::maíío pero 
aÚn muy grande. Signe con Jigeras variaciones la evolución clínica hasta marzo 
de ]946. Desde entonces zgravación del estado; caquexia; fallecimiento e] 28/VIj46. 
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5/ II /45 28 2,10 2,65 0 0 0,3 0,7 

12/1]/45 20 67 II 1,85 2 2.6 ++ + 1,15 

21/11/45 18,5 67 9 ],90 2,80 3,] +++ ++ 1,40 ],40 

28/11/45 11 () ],90 3,10 3 ++ 0 3,4 7 

3/12/45 19,5 2,50 5 3,2 ++ + 2,6 3 

]2/12/4,-, 23 2,25 2,80 2,5 ++ 0 ].6 0,9' 

5/ ]/46 15,5 71 4,4 ],90 2,40 3 + 0 2 

]3/ 5/46 17 53 2,70 3,60 3,5 ++ + 3 12 

Comet/tario: Cardiopatia irreductib]e con cuadro de funcionamiento hepático 

susceptible a ligeras variaciones. La proporción aIta, a su ingreso, de ]a bilirrubina 

c1oroformo extraible, sugiere la posiblidad de un infarto pulmonar que clínica- 

mente pudo haber pasado inadvertido. 
EI estUdio del preparado histológico Wigs. 7 Y 8) permite reconocer una 

fihrosis cardiaca tipica. Estructura del 10huliJIo en general conservada. Algunos 

infiltrados linfodtarios recientes. Tnmcfacción tUrbia de los hepatocitos con gran 

eariolisis. En este caso, a pesar de 1csiones ce]nlares muy apreciables y numerosas, 

la fosfatasemia no fué elevada en ninglin momento. Señalamos la faIta de datos 

sobre el sindrome humord en las semanas que precedieron a su muerte. 

En esta observación donde no existian signos de cirrosis, en algunos momentos 

aparecieron signos francos de cIaudicación funcional, si bien no del tip/) habitual 

en las cardiopatias puras, sino como indice de un mal funcionamiento del hepato- 

cita: fosfatasa baja en relación con la hiperbilirrubinemia (10 contrario de 10 

habitual), reacciones de fJoculación positivas, urobilinurias a veces intensas y 

colesterolemia y fosfo]ipemia bajas, 0 en ]os Iímites minimos normales. Todo esto 

Heva al diagnóstico de trastorno funcional hep<Ítico por una causa distinta (trófica, 

hipoxemia) a la habitual insuficiencia de tipo Icsional por dis]ocación centro 

10buliHar de la trabécula. 
CASO ]3. - F. I., 33 años. Cardiopatía rettmática. Doble lesión aórtica. 

29/111/46: Acentuaclo decaimienta. Capac. funcional tipo II. I'ulso 86 x'. 
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ßigeminsmo. T. .\. 100/8(;. P. V. Ii,S em. Decholín: 32 seg. Piel seca con ligero 

tinte ictérico. Edemas (+) en región lnmbro-sacra. Pulmones: escasos rales 

subcrcpitantes. EI higado se palpa I II:! traveses de dedo debajo del rebon!te costal, 

ligeramente indllrado y poco dol01'OSO a la paJpación. 
' 

14/X/46: Capac. fllncional tipo IV. Edemas generalizados 

ictérico de piel y mllcosa. Pnlmones can rales subcreptantes 
Higado: enorme dehajo del ombligo. b1ando y doloroso. 

<++++). Tinte 
en amhas bases. 

FIGURA 7 'FIGURA 8 

FIG. 7. - Fibrosis cardiaca lipica, conservándose en general, la estructlll'a del 
. 

lohulillo. 

FIG. 8. - EI mismo preparado a mayor aumento. Gran dilatación de una vena 
centrolohulillar. Tumefacci6n turhia de los hepatocilos con gran cariolisis. 

Existen algunos infiJtrados linfocitarios recientes. 

Fallece cI 21/X/46. 
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29/ 3/46 27 56 3,3 1,45 1,55 1,05 ++ ++ '8,7 

14/10/46 34 47 ],6 ],7 4,5 ++ +++ 4 19 
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Comelltario: Se [rata de una cardiopatía de difícil interpretación clínica, en 

la que predominaban los síntomas generales sobre los de insuficiencia cardíaca. La 

floculació~ de oro, la reacción de Hanger así como la urobilinuria alta y la 

fosfatasemia baja indican lesión del hepatodto; también coincíden una haja 

colesterolemia y fosfolipodemia. 

EI estudio histológico (Figs. 9 y 10) d~mostraron en este casu la existenCla 

de una verdadera círrosis. 

CASO 16. - M. C. de 1'., 52 alÌos. Cardioþatía liiþertensiva ." arterioesc/erótica. 

Fíbrilacíón auricular. 

FIGURA 9 FIGURA 10 

I'IG. 9. - Vista a mediano aumento de un trozo de tejido hepático mostrando 
alrededor de un espacío portal, la gran dilatacíón de los capilares lohulillares 

que comprimen las trabéculas, sólo conservadas en la vecindad portal. 

FIG. 10. - Vista de otra zona a! mismo aumento con hiperplasia de tejido fibro- 
hlástico, que invade la zona centro y perilobulillar, mo(hhcando totalmente 11 

arquitectura de la trama hepática por suplantacíón del tejido noble por rcjido 
fibroso. En la parte superior se observa una "TlOnne dilatación de la vena 
centrolobulillar. EI tejìdo fibroso se acompafía de infiltrado linfocítario y plasma 

celular. Diagnóstico: enorme estasis pasivo hepático y cirrosis hepática. 

5/IV/46: Capac. funcional tipo Ill. 1'1IIso 98 x'. T. A. 185/110. P. V. 21 em. 

Decholín: 45 seg. Piel normal. Edemas (++) a predominio lumbo-sacro. Pul- 

mones: congestión bibásica. Hígado agrandado, borde inferior duro y doloroso; 

lie palpa a 3 traveses deha jo de la parrilla costal. 
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Esta enferma reingresó varias veces a I)uestro servicio respondiendo siempre 

al reposo, digitalización y diuréticos mercuriales. En junio de 1947, estando inter- 
nada y próxima a ser dada de alta, faIleció de un ictus cerebral. 

FIG. I I. - Vista a pequeI10 aumento de IIn trozo de tejido hepático que muestra 
ingurgitación y dilatación de las venas centroJobllJilIares con disociación ligera 

trabecular. Obsérvese también reacción linfoconjuntiva. 

Comenlm"io: Desde el punto de vista humoral se destaca la urobilinuria 
allmentada y la ligera hiperfosfatasemia. EI estudio histológico (Fig. 11) evidenció 

una verdadera fibrosis. 

CONCLU510NES 

La determinación de la bilirrubinemia total es un índice fiel 
de alteración anatómica del hígado en la insuficiencia cardíaca con- 
gestiva. Su aumcnto y disminución van paralelos con la evolución 
de la insuficicncia cardíaca. La normalización es rara aún en casas 

de compensación. 
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La investigación de la calidad de esta hiperbilirrubinemia, me- 
diante la medición de la reacción directa de H. van den Bergh, 
demuestra su carácter de verdadera colemia. 

La investigación de la bilirrubina cloroformo-soluble 0 indirecta 
de Varela Fuentes, carece de valor positivo en la insuficiencia car- 
díaca congestiva. 

Lo mismo cabe decir de la investigación del colesterol total y 

de los fosfoHpidos como índices funcionales. 

La fosfatasa a1calina está elevada. en la gran mayoría de los 

casos, pero llega can frecuencia a la normalidad a1 compensarse el 

trastorno circulatorio. 

Las rèacciones de floculación de Hanger y del oro de Mac Lagan 
son poco seguras y frecuentemente negativas, aun en caso de un 
trastorno funcional importante del hepatocito. 

La bilirrubinuria pato1ógica es tan constante como la co1emia. 

La urobilinuria patológica, a1 par de nmy constante, ha resul- 

tado el índice funcional más sensible de todos los em pIe ados en esta 

investigación. 

De los resultados obtenidos en nuestro material surgiría la con- 

firmación biolÓgica del trabajo de Boland y Willius 4 sobre las 

características anátomo-patológicas del hígado cardíaco, en el sentido 

que la exploraciÓn funciona1 revel a más imperfecciones por altera- 
ción anatÓmica de la trabécula (lesiÓn centro-lobulillar) que alte- 

ración funcional del hepatocito. 
E1 examen funcional parece demostrar que la cirrosis genuina 

es, en ocasiones, coincidente y no cIependiente de la insuficiencia 

cardíaca congestiva. 

La insuficiencÌa cardíaca congestiva suele provocar un cuadro 

anatómico de fibrosis hepática. de semiología humoral distinta que 
]a de Ia cÌrrosis genuina evolutiva. 
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RÉSUMf: 

La bilirubinemie totale est un indice exact de I'alteration anatomique du foie 

dans I'insuffisance cardiaque congestive. Elle se modifie parallelement avec I'évo- 

]ution de l'insuffisance cardiaque ne se nonnalisant pas sinon rârement quznd on 

obtient la compensation circulatoire. La bilirubinemie s'accompagne toujours de 

bilirubinurie. Les mesnres de ]a réaction directe de Hymans v. den Berg, montrent 

qu'i! s'agit d'une vraie cholemie. L'investigation de la bilirubine cIorophorme- 

soluble ou indirecte de Varela Fuentes, du cholesterol total et des phospholipides 

n'a aucune valeur réelle dans l'insuffisance cardiaque. 

366- 



FUNCIONALlSMO HEPÁTICO EN LA INSUFICIENCIA CARDÍACA 

La phosphatase alcaline cst habituellement élevée, mais elle se normalize sou- 

vent avec la compensation de I'insuffisance cardiaque. Les réactions de Hanger 
et MacLagan son souvent négatives, bien qu'il existe une alteration fonctionelle 

importante de I'hepatocite. 

L'urohilinurie pathologique, en plus d'être très constante fut I'indice fonctio- 

nelle plus sensible de tous ceux qui furent employés dans ceUe étUde. 

Ces iuvestigations confirmeraient que dans Ie foie cardiaqne, I'exploration 

fonctionelle révela plus d'imperfections à cause de I'alteration anatomiqne de la 

trahécu]e (lesion centre-Iohulillaire) que fonctionelle de I'hepatocite. En plus on 

démontra que la cirrhose génuine cst en occasions coincidante et non dépendante 

de j'insuffisance cardiaque, pouvant celle-ci provoquer un cadre anatomique de 

cirrhose hépatique de semiologie humoralle différente à ce]ui de ]a cirhose gé- 

nuineévolutive. 

SUMMARY 

Total bilirrubinemia constantly accompanied by bilirrubinuria is a good 

index of the anatomical alteration of the liver in cardiac congestive failure. 

Its changes paralell the evolution of cardiac failure though normalization is 

rarely atained even in complete compensation. The determination of the direct 

H. van den Berg reaction shows that is a real colemia. The investigation of 

chloroform so]uble hilirrubin (or indirect of Varela-Fuentes), of total choles- 

teo] and of phospholipidis of no positive value in cadiac insufficiency. 

Alkaline phosphatase is habitUaHy high hnt it freq uent]y retUrns to normal 

with compensation. Hanger and M2.c Lagan reactions are frequently negative 

even in cases in which the hepatic cell is functionally defficient. 

Pathologic urohilinuria is a vel')' constant feature and has resulted the most 

sensitive functional index. 

This study seems to confirm that in the cardiac liver the functional alterations 

are due more to anatomical alterations of the trabecuJe (centro 10bu]ilIar lesion) 

than to an altered fnnction of the hepatic cell. It shows also that genuine 

drrhosis when present is coincident and not dependent on the cardiac insuf- 

ficiency which ma)' cause an anatomic lesion of hepatic cirrhosis but with a 

different humoral s)'ndrome. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die tota]e Bilirubinämie steHt ein utlZweifelhaftes Anzeichen del' auatomi- 
schen Veränderungen del' Leber dar, die man bei Stauungsinsuffizienz heobachtet. 

Sie verändert sich paraHel zum VerJauf der Herzinsuffizienz w'ird von Bilirubinurie 
beg]eitet und normalisiert skh nur selten auch dann, wenn man die Kompen- 
sation erreicht. Die Messung der direkten van den Bergh heweist. dass es sich um 

eine virkliche Cholämie handelt. Die Untersuchung des chro]oform-Iösbaren BiJi- 

rubins oder indirekten nach Varela Fuentes, des totalen Cholesterols und der 

Phospho]ipiden, haben keinen praktischen Welt bei del' Herzinsuffizienz. 
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Die alkalische Phosphatase ist im allgemeinen erhöht. aber häufig normali- 

siert sie sích wenn sich die Herzinsuffiziem kompensiert. Die Reaktionen nach 

Hanger und Mac Lagan fallen häufig negativ aus. obwohl eine wichtige funktio- 

nel}e Veränderung der Leberzelle besteht. 

Die pathologische Urobílinurie ist nicht nur sehr beständig. sondern sie war 
das empfindlichste funktionelle Zeichen von alien die bei den erwähnten Unter- 

suchung angebracht wurden. 

Diese Untersuchung en wÜrden bestätigen, dass die funktionelle PrÜfung der 

Stauungsleber mehr Unvollkommenheiten wegen anatomischer Veränderungen der 

Bälkchen (zentrale Läsion) als solche auf fu'nktioneller Basis der Leherzelle zeigt. 

Ausserdem würden sie beweisen, dass die wirkliche Cirrhose in bestimmten Jo'älIen 

mit der Herzinsuffizien zusammenfällte und nicht <lavon abhängt. Die Hen- 
insuffizienz erzeugt mitunter das anatomische Bild 'einer Lebercírrhose van hu- 

moralen Merkmalen, die jener der wírklichen evolutiver Cirrhose verschieden ist. 
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