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PROPOSTITO DEL_TRABAJO

En la alteracién excretora de la bromosulftaleina
(BSF) (1), anion orgénico cuyo metabolismo hepitico es para-
lelo al de la bilirrubina, contribuyen factores patolégicoé
miltiples (trastornos circulatorios intrahep4ticos, altera--
ciones del metabolismo hepatocelular y de los mecanismos bilio
excretores) de manera que la prueba de eliminacién clisica de
BSF debe considerarse un test global'", sensible pero amplia-

mente inespecifico de dafio hepdtico.

La_valoracién de la capacidad de depuracién sangui-
nea de BSF.practicada con el método clisico, considerando su
concentracién sanguinea a los 45 minutos de la infusién- de una
doéis dnica de BSF no permite diferenciar Qiinicamente entre
sf hepatopatiaé con bases etiopatogénicas y caracteristicas fi

siopatolégicas distintas.

Como la eliminacién de BSF es un proceso dindmico,
considerado dependiente sobre todo de dos atributos del hepa-
tocito, es decir, la capacidad de acumulacién intracelular y
la excrecién biliar, se ha propuesto muchas modalidades de la
prueba de excrecién de BSF en tal sentido (2, 3, 4, 5, 6 y 7).
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WHEELER y COL. (8,9), propusieron la técnica de
INFUSION CONTINUA DE BSF que pone en evidencia dos pa-
rémetros,capacidad relativa de almacenamiento hepdtico
o "STORAGE" (S) que es la cantidad en miligramos de BSF
acumulada en el hfgado con respecto a la concentracién
sanguinea del colorante en milfigramos por 100 mililitros,
y la excreccién biliar activa de BSF que estd limitada por
una velocidad méixima de transporte o "TM",

Desde su descripcién,esta técnica ha sido amplia-
mente utilizada y si el TM ha sido estudiado por miltiples
autores en distintas hepatopatias (9,10,11,12,13) y esté
muy acreditado como indice sensible de disfuncién hepé-
tica e incluso del grado de colestasia en la hepatitis
viral (14) no ha tenido tanta fortuna la valoracién de la
capacidad de almacenamiento o "STORAGE" (S),cuya signifi-

cacién en la clinica no ha sido establecida en absoluto.

Nos parecié por consiguiente,que serfa interesante
valorar cuai de los dos momentos funcionales est§ selec-
tivamente o predominantemente alterado en las diversas
formas de patologfa hepiticaj;averiguar posibles correla-
ciones entre TM y S con indices de otros aspectos funciona-
les y morfolégicos hepdticos y precisar si el parémetro
S afladia algo a la interpretacién diagnéstica.



Para ello nos propusimos estudiar con esta téc-
nica, ademis de uh grupo control, un amplio grupo de
sujetos afectos de distintas hepatopatfas,separéndoles
en grupos de afecciones, y aparte de establecer el gra-
do de fiabilidad y sensibilidad de ambos pardmetros
. (TM y S), relacionarles en cada caso con distintos in-
dices funcionales y morfolégicos hepiticos de clara

significacién clfnica
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METABOLISMODE LA B.S.F.

La sulfobromoftaleina (B.S.F.), introducida en la Clfnica por
EDWIN C . WHITE y SANFORD ROSENTHAL (1), es la sal disédi-

ca del &cido tetrabromoftaleinsulfdnico.

Desde su introduccidén ha probado sﬁ utilidad no sbdlo para el
diagnbstico clfnico (la fiabilidad de la prueba de B.S.F. en el diagnés
tico de hepatopatfa estd fuera de discusibn), sino también para inves-
tigaciones fisiolbgicas de perfusién vascular hepética, funcidén hepato
celular en el metabolismo pigmentario y mecanismos de secreccibdn bi-

liar,

La B,S.F, tiene la particularidad al ser eliminada por el hi- .
gado, de seguir unos caminos metabblicos paralelos a los de la bili—-
rrubina, cuya alteracibn excretoria es la consecuencia clfnica ms -
precoz en los transtornos hepéticos, y asf como ocurre con este pig-
mento, el metabolismo hepéiico de la B.S.F. pasa por las fases de -

captacibén, almacenamiento, conjugacibén y excreccibdn biliare

La B, S.F, inyectada intravenosamente es transportada por -
el plasma al hfgado eliminando &ste de un 80% a un 90% de ia B.S.F.
circulante, El resto es fijado por diversos tejidos, sobre todo el mus

cular,

No existe précticamente reabsorcibn intestinal de B.S.F, in-
yectada, aunque algunos autores sefialan una limitada circulacién en-

terohepética (GORBER: 15),

Los individuos normales excretan por el rifidn alrededor de -
un 2% de la sustancia inyectada, proporcién que se eleva hasta un —-
15%-20% en pacientes con diversas hepatopatfas (BRAUER: 16 ) (CAR
BONE: 17 ),

TRANSPORTE EN EL PLASMA,

La B.S.F. inyectada intravenosamente se une rpidamente a

las protefnas plasméticas, esencialmente a la albtmina (KLOTZ: 18)
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Estudios realizados por BAKER y BRADLEY: (1g20)indican
una heterogeneidad en la unién con la abGmina., Ané&lisis de sueros,
conteniendo B. S.F, muestran que el 23-38% de la B,S.F, seune a
las globulinas y de modo preponderante a ia alfa 1 lipoprotefna, La
Baja concentracidn de alfa 1 lipoprotefna en el plasma y su gran pe-
so molecular, comparado con el de la alblmina, sugiere que las alfa |

lipoprotefna poseen una mayor afinidad de unién con la B, S.F.

En concentraciones habituales y para una proteinemfa normal,
el 99% de la B. S.F. se encuentra en forma ligada, pero si su con—
centracibdn excede a la capacidad transportadora de las protefnas una
determinada proporcibn es llevada en forma libre, y como tal més di~

fusible, hacia el hfgado y a otros tejidos,

L.a capacidad transportadora de las protefnas plasméticas ~-
desciende en casos de hipoproteinemfa o por ocupacibdn de los lugares
de ligadura por otras sustahcias transportadoras en la misma forma,

sulfonamidas, salicilatos, etc.. e i . ¢

CAPTACION HEPATICA

Es el proceso por el cual la B,S.F. atraviesa la membrana -

del polo sinusoidal del hepatocito.

La entrada de B, S.F., tras su unibn con las protefnas del -
plasma, en el espacio de Disse, se acompafia de una r8pida acumula-
cién de B.S.F. en la ctlula hepatica. Para ello la B, S.F. unida a
fa protefna en el espacio de Disse debe ser desligada pasando en for-

ma libre al interior del hepatocito.

Esta es una funcién Gnica del hepatocito, demostrada por GLA
SER y COLS: (21 ) inyectando Rosa de Bengala marcado con | 131 en
ratas y realizando estudios autorradiogré&ficos de cortes hepéticos, -

comprobando que el colorante se encontraba depositado de forma ex-—



clusiva en los hepatocitos.

Este proceso es bidireccional, en forma de bbmbeo con reflu-
jo (pump and leak), que consiste en que las moléculas del sustrato se
vehiculan en ambas direcciones, siendo la extraccibén neta (entradas

menos salidas), en condiciones normales, positiva,

GORESKI! ( 22 ) ha suministrado informacidn, respecto a las
caracterf{sticas del proceso de captacién hepética. Determind los dis-
tintos espacios o volUmenes sinusoidal, zona de intercambio y extra—-
vascular, espacio de Disse, mediante el estudio de las curvas de dilu
cibén isotdpica de diferentes sustanclas marcadas, me&idas en sangre
de las venas suprahepfticas habiendo sido inyectadas en via portal,
La zona de intercambio comprende el 16, 8-6, 2% del peso del hfgado,
el espacio de Disse o volumen extravascular es el 6. 8-1, 5% del peso
del hfgado. Asf pues, el 25% del peso del hfgado corresponde a los
volUmenes sinusoidal y extravascular. La zona de intercambio es re-
novada r&pidamente por la corriente del. flujo plasmético. En cuanto
al mecanismo de transporte de la B.S.F., lo que es claro, es que se
expone una grén superficie de intercambio al plasma, Posiblemente,
las protefnas celulares en contacto con esta superficie sinusoidal he-
pética, pueden tener una mayor afinidad por la B.S.F. que las pro--

tefnas del plasma.

En la actualidad existen pruebas de que el mecanismo de cap-
tacién es un transporte activo o al menos facilitado no explicable por
mera difusidn. Se han evidenciado caracterfsticas de saturacidén (19 ),
de competicion con otras sustancias que utilizan el mismo mecanismo

transportador (Bilirrubina, verde indocianina, etc.)

BRAUER ( 23 ) establecid que el sistema era concentrativo,
la concentracidn resultante en el interior del hepatocito es mayor que

en el plasma, mediante estudio de B, S.F, marcado con S 35,
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i,

El “fenbmeno de contratransporte”" también demostrada por
BRAUER va en favor de que la captacién es un mecanismo de trans-

porte activo o facilitado de membrana,

La competicibn entre B, S.F, y otras sustancias se ha eviden
ciado por los trabajos de HUNTON y COLS ( 24 ) para Rosa de Benga

la, bilirrubina y dehidrocolato sbdico.

Segun BARBER ( 25 ) debe tenerse presente que la capta——

cidn hepbtica viene determinada por dos factores independientes:

a) Capacidad de las células parenquimatosas para captar
B.S.F.

b) Velocidad de presentacibn del colorante ante ellas (ve-

locidad del flujo .sinusoidal),

La relacibn entre ambas fue expres.ada por BRAUER en 1, 958,

E=F (1-e ~A ),
F
Donde E constituye ta velocidad de extraccibn de B, S.F,
F. representa la velocidad de la corriente sangufnea y A es un tér
mino que denota la "capacidad" del hepatocito para captar el colo

rante y la geometrfa vascuiar del lecho sobre el que fluye,

ALMACENAMIENTO

El almacenamiento hepftico de la B.S,F., fué puesto en
evidencia por la demostracién de una notable demora entre la eli-
minacién desde la sangre y la excreccibén en la bilis, después de
la administracién del colorante a perros, (WIRTS y CANTAROW

26 ), (BRAUER y PESSOT! 27 ), infiriéndose que ocurrfa un



mecanismo similar en el hombre mediante el estudio de la eliminacién
hepé&tica de dbsis sucesivas de B.S.F, (MENDELOFF : 4 ).
L_a acumulacidn de un colorante affn a |a Ftalefna, la fluorescefna -
ha sido demostrado en hfgados de ratas por medio de la fluorescen-

cia microscbpica., (GRAFFIN : 28 ) (HAZON : 29 ).

En el caso de otro colorante, el Rosa de Bengala, marca
do con 1131, una fase de almacenamiento aparece en las curvas de
contaje externo sobre el hfgado, después de una inyeccibn intrave-
nosa, (TAPLIN ycol:30), confirmindose la alta concentracibn en -

el interior de los hepatocitos, mediante autorradiograffas, (GLASER
ycol:21),

Este almacenamiento hep&tico también ocurre cuando se -
utiliza verde indocianina, disulfonato de fenoldipromoftalefnay -

taurocolato de sodio.

E| almacenamiento de estos colorantes se realizaenel -
citoplasma de las células hepéticas, mediante la unién con protef—
nas intracelulares, ligadoras de aniones, descritas por ARIAS y
coL (3 1), siendo denominadas Y y Z (32 ). La mas importante es
la protefna Y, que representa el 5% de la masa sblida hepStica y
guarda con el almacenamiento gran correlacibn, como ha sido de-

mostrado por ARIAS Y COL ( 33).
El mecanismo de concentracibn se debe a la accibn del
efecto de transporte de membrana y a la posterior unibén de las -

protefnas Y y 2,

Existe efectivamente, un gradiente de concentracién -

entre el plasma y el hepatocito a favor de éste de 2 a 6 veces,



Segn WHEELER ( 9 ), aunque el almacenamiento hepfti
co de B. S. F. probablemente tiene un Ifmite, su capacidad es mayor

que la que puede conseguirse experimentaimente,

BARRIO y COLS (34 ) ven el proceso de almacenamiento
bajo dos aspectos, el de capacidad de gradiente y de capacidad absg'
luta, Esta Gltima no parece tener un ifmite experimentaimente, pero
es de suponer que exista algln Ifmite en relacién con la capacidad -
de union de las protefnas ligadoras Y y Z, En cuanto a la capacidad
de gradiente, en el hombre se llegan a alcanzar gradientes de cinco
veces mayor en el hfgado que en plasma, y su saturacién podrfa -
producirse ante concentraciones plasméticas del colorante de unos

35 mors. %

l_.a estimacibén del almacenamiento de B, S.F. por el hfga-
do es complicada, dado que la molécula se conjugél_; cambiando sm‘xs
propiedades ffsicas y quimicas. La aparicién de conjugados de B. S,
F. a los tres minutos de su inyeccién (VEST: 35 ) y estudios con -
BS 35 y P 34 indican un répido movimiento desde el hepatocito al -
plasma, probablemente como consecuencia de una menor capacidad
de almacenamiento de los conjugados de B, S.F., Asimismo los con-
jugados de B, S.F. se tigan a las protefnas del plasma con menor -

afinidad que la B, S.F. no conjugada (BAKER y BRADLEY: 19;20).

Aunque durante una infusibén de B, S.F. la concentracibn
constante de B, S.F. plasmética, se pensd que reflejaba un equili-
brio entre la infusién y la eliminacién por el hfgado.de B, S.F.,, -
(captacién mas excreccibn), probablemente existe un equilibrlo méas
complejo entre la infusibn y eliminaciébn de la B.S.F, y la subse—
cuente distribucién de los conjugados de B.S.F. en el plasma, es

pacios extravasculares y bilis,
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La disminucidn del aclaramiento plasmaticode la B, S.F.
por el hfgado puede deberse al fallo en cualquier eslabon de su -
metabolismo. Ademas son multiples los factores que pueden influir

en la captacidn de B.S.F.:
a) desviacidn de la sangre desde la circulacidn sinusoidal,

b) cambios en la union de B. S.F, con la albmina y alfa

1 lipoproteina.

c) cambios en fa proporcién entre el volumen y el area de

superficie del espacio de Disse.

d) alteraciones en las propiedades de la superficie de la

célula hephtica.

Considerando la variedad de posibles causas y la incapaci
dad de evaluar aigunas de ellas, no es de extrafiar que no se haya
obtenido explicacidn precisa sobre la retencidon de B.S.F. en parte

de las enfermedades hepaticas.

Es evidente de estas consideraciones que la captacidn hepé
tica del colorante no depende sblo de la integridad de la funcion hepa
tocelular sino a gran medida de las variaciones en el flujo circulato

rio hepatico.

2. 4.~ CONJUGACION

Proceso metabblico mediante el cual convierte las sustan-
clas en mas hidrosolubles a algunas, que de otra manera diffciimen-

te podrfan ser excretadas por la bilis.

Demostrado por JAVITT (36) este proceso metabblico, sien
do la B. S.F. representativa de muchos compuestos que se conjugan

con el glutation,

La conjugacidn con glutatidbn, se realize particularmente

con compuesto halogenados, existiendo enzimas transferasas de -
!



S-glutatién (GROVER: 37 ),

E| glutatién, molécula con la que es conjugada la B, S.F,,
es un tripéptido constitufdo por &cido glutamico, glicina y cistefna,
y a través del grupo carboxflico de la cistefna se establece un esla-
bonamiento de tipo &ter con uno de los &tomos de Br de 1a B.S.F. -
Estos factores que intervienen en la conjugacibn de la B, S, F, fue-
ron determinados por estudios de la excreccidn de tres isdmeros de

la B, S.F. derivados del anhidrido dibromoft&lico (JAVITT:38 ).

Aunque la B, S.F. sufre la conjugacién, ésta no es necesa
ria para su excreccién, como ha sido demostrado por KLAASER y -
PLAA ( 39), comparando en sus estudios de excreccibn la fenildibro
moftalefna disulfonada con sus isbmeros, los cuales no sufren la con

jugacidn a su paso por el hfgado.

Dado que ta sulfonacidn es un obstéculo para la conjugaciébn
de la B.S.F, JAVITT @0) tonfirmb que la sulfonacibn de la 3-6 dibro
moftalefna, originaba un disulfonado que es excretado por la bilis sin
cambio alguno. Siendo estos hallazgos confirmados por COMBES ( 41)

y KLAASEN (42 ),

L.os procesos de transporte hep&tico, almacenamiento y ex-
creccibn pueden demostrarse con estos derivados, Los efectos espe-
cfficos sobre la conjugacibn, serfan detectados, demostrando las al-
teraciones en la excreccibn de B, S.F., pero no en la excreccibén de

la fenoldibromoftalefna disulfonada.

En resumen, la conjugacién para la B, S.F. parece facili-
tar la excreccibn, pero no es imprescindible como 1o es para la bili-

rrubina, pues la B, S.F. no conjugada puede seguir siendo excretada,

2.5.- EXCRECCION BILIAR

Este proceso de excreccidn de la B, S.F. al canalfculo --
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biliar, es el Gltimo eslabbn de la cadena metabblica estudiada.

E| mecanismo, aunque no bien conocido, parece deberse a
un sistema de transporte activo de membrana y concentrativo, exis—-
tiendo un gradiente de concentracidn a ambos lados de la membrana,
de manera vque la concentracidn es mayor en la luz del canalfculo —-
(43), La B.S.F., conjugada y no conjugada con la bilirrubina conju-
gada, utilizan el mismo mecanismo de transporte de membrana, com-

pitiendo entre ellas. (WHELAN y COMBES: 44 ),

EIl mecanismo concentrador tiene un Ifmite de gradiente ——
que se alcanza, cuando el flujo biliar es escaso, pero también un -
Ifmite absoluto de capacidad excretoria (45, 456 ) al aumentar el flu-
jo biliar,

El gradiente de concentracibn que existe entre el &rbol —
biliar y los tejidos circundantes, hace posibie la difusion de B, S. F,
desde el &rbol bil-iar. Esta retrodifusibn esté relacionada directa-
mente con la concentracion de B.S,.F, en la bilis e inversamente -

relacionada con la velocidad del flujo biliar.

L a capacidad méxima del mecanismo de transporte ha po-
dido ser determinada directamente por canulacién del coledoco, tan-
to en el perro como en el hombre ( 8 , 47 ). Cuando se somete a un
animal a una infusidn suficiente de B, S.F,, la excreccion de B, S.F,
en la bilis aumenta hasta un grado en que resulta ser constante, —-—
Cuando la infusibn es mayor y se acumula en el hfgado y plasma, se
acepta que se ha sobrepasado el transporte maximo de B, S.F. ha--
cia la bilis. Por analogfa con la funcién tubular renal, se acepta —-
que el transporte maximo de B, S.F, no se verfa afectado de un mo-
do significativo por las variaciones del flujo biliar, Sin embargo,
el aumento del flujo biliar, aumenta hasta un cierto Ifmite también

la capacidad maxima de transporte como dijimos més arriba,

Los valores haliados de transporte méaximo, en el perro,
es de 1,9 mgs. /minuto por 10 Kgs, de peso y en el hombre normal es

de 7 a 9 mgs, /minuto ( 8,9, 47 ).
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Existen circunstancias que modifican el transpor-
te méximo de forma reversible mientrgf dure su efecto. WHEELER
demostré que la depleccién en &cidos biliares que tiene lu--
gar, al establecer una fi{stula biliar en perros, conllevaba_
una disminuciéﬁ en el transporte méximo, O'MATLLE, RICHARDS
y SHORT (45) y otros, (GRONWAL, 46), (RITT,48) han demostra-
do que durante la infusién de taurocolato de sodio o de hi~-~
drocolato de sodio, la excrecién de BSF aumenta de 2 a 3 ve-
ces. E1 incremento de la excrecién de BSF ha sido atribuido_
por algunos a la aceleracién del proceso activo de transpor-
te inducido por estos compuestos, aunque, en general, se ad-.
mite que es debido a la accién polerética de dichas sustan--

cias aumentando el flujo biliar.
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3es1.~ TECNICAS DE INFUSION CONTINUA

Se han ideado muchas variantes para el estudio
del metabolismo hepitico de la BSF, tanto de significa--
cién global, como tratando de aislar alguno dellos esla-
bones de su cadena metabblica (34). Unas de caricter ex-
perimental, como la determinacién de la captacién hepiti
ca, mediante cateterismo de las venas porta y suprahepé-
ticas (49), o de la excrecién, por cateterismo del conduc
to biliar comin (9). Otras muchas son de tipo clfinico, -
y se basan en la conducta seguida por una determinada do-
sis de BSF infundida en plasma, en el transcurso de un -~

tiempo determinado.

Es bien conocida la determinacién de la reten--
cién plasmitica proporcional de una dosis de 5 miligramos/
Kg. de peso a los 45 minutos de su administracién intrave-
nosa, prueba.ésta de rutina en la exploracién funcional he
pitica. No tiene, naturalmente, valor discriminativo entre
los varios procesos que intervienen en el aclaramiento plas
mitico de la BSF, y el grado de retencién es influfdo por -
cualquiera de ellos, inclufdas por supuesto las alteracio--

nes circulatorias.
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Una mayor especifidad y acercamiento a los distintos meca-
nismos fisiopatoldgicos en juego, se conseguirfa con determinaciones
seriadas cada pocos minutos durante una' hora o més, después de la
administracibén de una dosis Unica de igual modo que en caso anterior.
La transcripcién a papel semilogarftmico de estas '"'curvas de depura-
cibn o aclaramiento' permite identificar dos componentes exponencia-
les( 2 ), uno en los primeros 30 - 35 minutos y otrjo posterior,
Las alteraciones del primer tramo (de su pendiente o K‘) estarfan re-
‘lacionadas con alteraciones de la captacibn, mientras que las altera—-
ciones del segundo componente (Kz) lo estén con transtornos de la ex~
crecciébn, Si bien en la préctica clfnica estos datos tienen escaso va-
lor diagnbéstico diferencial (50,51, 82 ), el estudio detenido de las --
curvas especialmente si se emplean sustancias marcadas, ha propor-
cionado importantes conocimientos sobre la dindmica del metabolismo
de la B.S.F. y de la bilirrubina en circunstancias normales y patolb-
gicas (2, 583, 54 ),

LLEWIS ( 55) propuso adaptar al estudio del metabolismo ——
hepético los concéptos y técnicas de aclaramiento, empleados anterior
mente por otros autores para el rifibn, y que se basan en la formula -
C=Q/P, en la que C: aclaramiento en cc./min., Q: cantidad de sustan
cia aclarada en mg. /min, y P: concentracibn plasmética de la sustan-
cia en mg, %. Sabiendo el ritmo de infusidén y el cambio plasmético en
ta concentracibn, mediante los cliculos adecuados podremos determi-
nar el aclaramiento. Ha de partirse del hecho de que la sustancia em-
pleada se distribuye sbio en el plasma vy es aclarada exclusivamente -
por el hfgado. Como sabemos (55, 23), la B.S.F. relGne en términos -
generales estos dos requisitos. Aunqﬁe en estudios con biirrubina —-
marcada ( 53 ) se evidencia un pool extravascular y extrahephtico, -
su intercambio con el pool plasmético es muy lento, por lo que en el
tiempo que habitualmente duran las pruebas de infusién continua (una
hora cada perfodo de infusibn), los cambios observados en el plasma

dependen casi exclusivamente del intercambio con el pool o espacio -
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hep&tico, ya que ambos compartimentos mantienen una estrecha y ré
pida relacibn de intercambio bidireccional. Sin embargo, en algu--
nas situaciones patolégicas (obstruccién biliar, etc,) estos extre--

mos no han sido bien esclarecidos,

El mayor interés de las pruebas. de infusibn continua, re-
side en la posibilidad de su empleo para .Ia determinacidn de la méx_i_
ma capacidad excretoria hep&tica, que como sabemos es equivalente
al transporte maximo (Tm) a la bilis, factor limitante de la excrec—-
cidén hepéatica, El transporte maximo es igual al nimero de Mg, /min,
de una infusidbn de ritmo constante capaz de mantener un nivel inva--
riable en el plasma, La consecuclén préctica de este ritmo de infu—-
sibn, exigirfa una serie de tanteos que harfan muy laborioso el pro-
cedimiento, Para obviar este inconveniente se utiliza el "Método de
incremento directo!, consistente en una infusién de B.S.F. a una -
dosis superior a la capacidad excretora méxima, deduciendo ésta al
restar de io infundido la cantidad retenidad en plasma, segln la -~

formula

Lm= 1-=PV. (Ap/A1)

en la que Lm = capacidad excretora hep&tica maxima, | = ritmo de -
infusibn en mg. /min., PV = volumen plasmético en decflitros y --
(A p/A t) = cambio en la concentracibn plasmética en mg. % en un

minuto (incremento de concentracién respecto al tiempo).

Este procedimiento serfa correcto para determinar Tm, -
si no interfiriera los resultados el fenbmeno de almacenamiento, ~--
pero sabemos que mientras aumenta la concentracién plasmética de
B. S.F. una determinada proporcidn es almacenada en el hepatocito
sin ser excretada, porque en los niveles de concentracibn explora-~
dos no se comprueba una situacidn del proceso de almacenamiento

( 9 ) a diferencia de lo supuesto por otros autores ( 4 ).
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De este modo Lm = Tm més el almacenamiento simultneo, Por ello
MASON y COL.S { 55 ) que emplearon este procedimiento en perros,
y VERSCHURE ( 7 ) que lo hizo en el hombre, obtuvieron resulta

dos errbneamente elevados,

L a determinacibn correcta de Tm es posible, suponiendo -
que ta cantidad ailmacenada es siempre proporcional al cambio en -
la concentracibn plasmética, mediante dos o m&s diferentes ritmos
de infusibn, extrapolando el valor que corresponderfa a una infu—-
sibn que mantuviera una concentracidn constante en plasma, En es
to se basa el método denominado por LEWIS (55) de 'series de ——
incrementos!., Si en un sistema de coordenadas ponemos en orde--
nadas el valor de dos o més ritmos de infusibén en mg. /mln. y en -
abcisas los ?ohrespondientes incrementos de concentracibn plas—-
mética respecto al tiempo, la IfTnea resultante de unir los puntos,
tendré su interseccién con el eje de ordenadas en gih nivel que co-
rresponde a Tm (nulo cambio en la concentracién plasmética) =
(fig. 1). Se trata realmente del planteo de la ecuacibn de una recta

(y =a 4+ bx) que aquf se expresarfa asf :

1=T™+ b. (Ap/Av.

Esta ecuacidn contiene dos incbgnitas y por lo tanto pue~
de resolverse determinando dos pares de valores para | y para -

(A p/A t). En esta ecuaclbén b es la pendiente de la recta.

Fue mérito de WHEELER vy COLS ( 9 ) el hacer hinca~
pié en el hecho de que el almacenamiento guarda una proporcidn de
terminada con el cambio de la concentracibn plasméitica, y de haber
tratado de cuantificar este proceso. Para ello es preciso deslin--
dar en la formula anterior (I = Tm+b, (A p/At)), apartir de

Tm, la cantidad de B. S.F. que permanece retenida en el plasma.
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Naturalmente debemos conocer el volumen plasmatico y el cambio
en la concentracién en mg. /min. La cantidad extralda del plasma

por el higado (R) sera:

R=1--PV . (ApP/ A Y.

Determinando varios valores de R mediante distintos ritmos de -
infusibn y poniéndolos en una grafica como valores de ordenada
contra los correspondientes cambios de concentracion como abci
sa obtenemos otra recta que corta al eje de ordenadas en el ni
vel que corresponde a Tm (fig. 2). También aquf se plantea la -

ecuacién de una recta:

R =Tms+s. (Ap/AY)

con dos incognitas, Tmy S, para cuyo conocimiento necesita-
mos al menos dos pares de valores paraR. y (A p/A t).S es -
la pendiente de la recta, y es o que Vheeler y Cols denomina-
rdon Storage o "Capacidad relativa de almacenamiento!, expre
sidn del nimero de miligramos almacenados en el hfgado por -
cada aumento en la concentracibén plasmatica de un mg, por cien
to. Los mencionados autores utilizaron tres ritmos de infusidn
distintos, cada uno de una hora, destinando la primera media -
hora a conseguir un estado de cambio uniforme, utilizando la -
segunda para, mediante extracciones seriadas, calcular el va-
lor de (A p/A t), valiéndose del método de los minimos cuadrados.
ADAMS y COLS (57 ) obtuvieron resultados iguaimente fiables con
sdlo dos ritmos de infusidon, modificacibn que simplifica el proce

dimiento,

Es pues evidente que para determinar T m no es nece-
sario conocer el volumen plasmatico, que en cambio es imprescin-

dible para averiguar el parametro de almacenamiento.
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L.a medicidn del vollmen plasmatico es llevada a cabo por un méto—
do isotdpico que emplea alblUmina marcada con I'3| , Y puede -
calcularse de forma aproximada, mediante la formula PV = 41, 2,
peso en Kgs. (58). Realmente, el almacenamiento puede considerar
se equivalente a un espacio de distribucidén, y también como un pro
ceso con una determinada capacidad de concentracién (34), Estas
caracter{sticas pueden expresarse graficamente, si en una misma
figura representamos la recta (A) de ritmos de infusibn de LEWIS,
y la de cifras de extraccidn hepatica (B) de VHEELER y COLS., -
asi como una horizontal (C) que pase por el punto_del eje de ordena
das que corresponde a Tm. (figura 3) . Comparando los segmentos
de una linea vertical que corte a las tres mencionadas rectas, po-
dremos obtener la pr‘oporclén que hay entre el espacio plasmatico,
representado en términos abstractos por el segmento superior, xy,

y el hepatico, representado por el segmento medio, Yz. La propor
cion establecida es constante a cualquier nivel que se trace la If-
nea vertical. Normalmente, el espacio hepftico (EH) es por térmi
no medio tres veces superior al plasmatico (EP), y como el vollmen
real del higado (alrededor de 1,300 c.c.) es inferior al del plasma
(unos 2.500 c.c.), en una magnitud aproximada de 0,55 veces el vo-
Iumen de éste, la concentracidn de la BSF en el hepatocido debe
ser EH/0,55, es decir, de cinco a seis veces mayor que en plasma.
En cada caso puede determinarse el volUmen hepatico, de forma -

aproximada por gammagraffa (59).

Son normas generales importantes para la realizacidon ge
la técnica, ademas de mantener constante el ritmo de Infusion duran
te los 30 minutos previos a la determinacién del cambio en la con-
centracibdn por minuto ( A p/A t), que tiene lugar en la segunda me-
dia hora, el procurar que la concentracidn plasmétléa se mantenga
entre 3y 15 mg. por ciento, El Iimite inferior es necesario para

sobrepasar Tm, y puede conseguirse en general manteniendo un -



ritmo de infusion de 3 mg./min. y m. de superficie corporal (6 ),
Hasta los 15 mg. por ciento se ha comprobado, que no existe efec-
to de saturacidn que ‘altere los resultados, ademas de evitarse el -

riesgo de fendbmenos tdxicos.

De este modo, el ritmo de la primera infusldon, en el su-
jeto normal, debe ser de unos 0,3 mg. /min. y Kg. de peso, y el
de l|a segunda, la mitad o un tercio del inicial. En hepatopatias es
preciso disminuir la dosis, para conseguir los niveles mencionados,
segln la orientacidén que nos proporcione una previa determinacion
de B.S.F. a los 45 minutos (57 ). Es esenclal mantener muy unifor
me el ritmo de Infusibn, para lo que es de desear una bomba de in-

fusidn continua reguiable,

WHEELER y COLS., ademas de estandarizar la técnica,
comprobaron experimentalmente la exactitud de los resultados de Tm
y perfilaron sus apllcaclénes clinicas.

VALOR Y SIGNIFICACION DE LOS DISTINTOS PARAMETROS,

Hemos de plantearnos si en todos los casos de parémetros
recogidos corresponden a la realidad del eslabbn metabdlico explo-
rado y qué grado de correlacibn pueden tener con la verdadera si

tuacion del mismo.

12, - El transporte maximo (Tm): Es claro que Tm es la
expresién de ia maxima capacidad excretora biliar, como ha sido
comprobado experimentalmente en animales, y en el hombre por ca-
nulacib4n de la via biliar principal en pacientes sometidos a cirugia
de vesicula ( 9, 47). Por otra parte se trata de una auténtica prue
ba de capacidad en el sentido de LEWIS (55), y por ello sus varia-
ciones dependen extrictamente de la situacion del drgano correspon-

diente (canalfculo biliar) sin que sea modificable por los mecanismos
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reguladores del organismo, como ocurre con las pruebas de intensi-
dad. Por ello siempre ha de esperarse una buena correlacioén entre
los resultados de la prueba y las corre?aclones bioqufmicas o estruc-
turales del hfgado. No hay que olvidar, sin embargo, que lo medido
en realidad por el Tm es la cantidad de B, S,F. perdida en los espa-
cios hephticos y plasmaticos durante el periodo de infusiéon por lo que
lo antes dicho, es cierto en circunstancias habituales, pero no puede
serlo, tanto en situaciones tales como la obstruccién biliar total, cir-
cunstancia en la que es curioso resefiar que Tm obtenido es general-
mente superior a 1 mg./min., en lugar de ser cero, hecho posible-~
mente debido a pérdidas renales, como se infiere a la gran cantidad
de B.S.F. recogida en la orina; autores como WHEELER y COLS -

( 9), no descartan tampoco la posibilidad de una secreccidn directa
en el &rbol biliar abstrufdo. Sea como sea, en casos de ictericia -
sblo damos valor como Tm auténticamente biliar a cifras superiores

a 2 mg./mip., margen en el que podemos esperar la existencia de -
una correlacién entre su disminucidén y el grado de ictericia, como -

hemos comprobado en hepatitis agudas. ( 10 ).

E| descenso de Tm debe significar, tanto una pérdida glo-
bal de parénquima hepatico funcionante como una alteracidn localiza-
da, ya sea metabblica o estructural, en el sistema excretor (cana--

Hfculo).

Las cifras normales de Tm son algo superiores para €| --
varén que para la mijer; segln diferentes autores (9, 50 ) las cifras
medias oscilan entre 7 y 9 mg. /min. En nuestra casulstica la media -

de ambos sexos es de 8,711 mg./min., con SD, de 2,703.

El Tm se encuentra disminufdo, con escasa o nula repre-
sentacidn sobre los parametros de almacenamiento, en la enfermedad
de DUBIN-JHONSON (-9 ), en la segunda mitad del embarazo nor--
mal (41 ), tras la administracidn de estr6genos‘ (60 ), por accibn de

esteroides 17-alkil sustituido 61 ), en hipopituitarismo y el hipotiroi



dismo (62 ), en la fase de curacidn de las hepatitis agudas (14 ) o
por drogas ( 9 ), en las que el almacenamiento se normaliza antes.
Por contra, hay situaciones en las que Tm llega a elevarse: acrome-~
gal; (63 ), administracibn de barbitlricos (42 ), o de coleréticos -

potentes como el taurocolato (45 ).

El! Tm se afecta paralelamente al almacenamiento en el ——
prurito o ictericia recurrente del embarazo ( 64 ), en la hepatitis -
aguda viral durante la fase de estado ( 14 ), en la ictericia obstruc-
tiva extrahepéatica (9,50 ), aunque aquf sea mas profunda la altera-
cién de Tm ( 52,13 ), en hepatitis crbénica activa, donde las valora-
ciones de Tm son buen indice de actividad ( 11 ), en la cirrosis --
hepatica ( 50,13), en la esteatosis aguda ( 9) y en la ictericia por -
algunos medicamentos como ia clorpromazina (9 ).

Algunos otros factores pueden alterar Tm, como los con-

trastes iodados (bunamiodyl) la icterogenina, etc. '

22. - Ailmacenamiento: Los parametros de almacenamiento
tratan de determinar aquella porcidn de B.S.F. administrada que,
estando en el espacio extravascular, guarda relacidon de intercamblo
rapido con el espacio plasmatico. La magnitud de almacenamiento --
puede expresarse en términos cuantitativos, como STORAGE (S) en
mg/mg. por ciento, o bien como relacién entre los espacios hepéati-
co y plasmatico: EH/EP. E! gradiente de concentracidn higado/plas ’
ma requiere conocer exactamente el volumen hepatico y tener ade—-
mas la certeza de que el parénquima es funcionalmente homogéneo,
porque de lo contrario una determinada cifra puede no ser sino el -
reflejo global de una irregular distribucidon de 1a B. S.F. como tal
vez sucede cuando esta distorsionada la circulacidn sinusoidal. Una
distribucidon mas homogénea tiene probablemente lugar en casos de -

ictericia obstructiva o de hepatitis colestatica,
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El descenso de las cifras de almacenamiento indican una
pérdida de masa hepatica funcionante, ya sea por alteracidn circu-
latoria o por trastorno celular estructural o bloquimico. El grado
de correlaciébn no ha de suponerse tan estrecho como en el caso de
Tm, porque estos parametros no son de maxima capacidad, salvo en
el caso de grandes ictericias, en las que puede considerarse que se
alcanza la saturabilidad de! sistema de concentracidn, y entonces si
pueden representar una prueba de capacidad, como veremos mas ~-

adelante,

Los valores medios normales para S, oscilan entre 50
y 80 mg/mg. % segln diversos autores. En nuestra casufstica la ——
media es de 71,486 mg/mg. %, DS de 37.607. Si un higado de vo-
tumen normal (unos 1,300 c.c.) pierde su capacidad de establecer
un gradiente positivo respecto al plasma se comportara como un —-
sistema igualativo (65), y el valor de S, serfa de 13 mg/ma. %, -
con una relacion higado/plasma de aproxim‘adameme 0,55 (1.300/
2.500). Es por esto que una cifra de S, inferior a 13 mg./mg. % -

indica una gran p&rdida de masa funcional hepatica,

El S, desciende alsiadamente, con poca o nula repercu-
sién sobre Tm., en la edad avanzada ( 12 ), o la trombosis porta --
(66 ),

Aumenta también de forma aisiada en el tercer trimestre
de la gestacidn normal (41 ) o por la accibn de barbitGricos ( 32),
Ya hemos visto como habituaimente su alteracibn va ligada a !a del

Tm, en una gran mayorf{a de hepatopatfas,

32, - Parémetros mixtos: Algunos autores han utilizado
la relacion S/Tm, tratando de establecer si la alteracién es de la~
captacidn y almacenamiento o de la excreccidn. L.a gran dispersién

de los resultados elimina todo valor diagnostico diferencial en casos
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concretos, y ademés no parece correcto comparar magnitudes de
diferente naturaleza como mg/mg. % con mg. /min,, cuya expresidn

numérica es ademés dispar. (50)

Nosotros hemos ideado el par&metro (S% - Tm%) / 2, —-
es decir, el resultado de sumar los porcentajes de cada par&metro
respecto a la media normal, dividido entre dos, de lo que se des--
prende que su valor normal es de 100, De este modo edulparamos
ambos parémetros como indicativos de la eficiencia funcior;al hepa-
tocito, con lo que hemos obtenido una excelente correlacidén entre
este par&metro, al que consideramos fndiqe global de aclaramiento
hepético, y el nivel plasmético de bilirrubina en las ictericias (10 ),
Cifras de retencibén (m&s de 1,3 mg. % de colemia total) se asocian

ya a descensos de este parametro a 70,

40, - Deterhinncibn de conjugados: Durante la infusién
de B, S.F. se produce una regurgitacidén al plasma de conjuga--
dos, cuya determlr}acibn es un nuevo modo de aprbximarse al es-
tudio de una de las fases del metabolismo del colorante, como --

han hecho en diferentes procesos SCHOENFIELD y COLS ( 50),

El tiempo de aparicién y la aparicién con la forma libre puede —-

tener en ciertos casos valor diagnbstico diferencial.

Por nuestra parte, creemos interesante, en el estudio
de las ictericias, la valoracibén simult&nea de las fracciones de
bilirrubina plasmética conjugada y no conjugada con los par&me-

tros de la B, S.F. hasta aquf mencionados.

CORRELACION CON PARAMETROS DE OTRAS TECNICAS DE
B.S.F.

En estudios simulténeos con algunas de las m&s cono-

cidad técnicas de B, S,F, ha podido comprobarse, por ejemplo,



25—

que tanto Tm como S, aunque mas perfectamente el primero, se -
correlacionan con la retencion de B. S.F, a los 45 minutos, otro
modo este de Iindicar que ambos determinan el grado de aclara--

miento hepfatico (67,68).

E! Tm no se correlaciona con K' {(constante del primer
componente exponencial de la curva de depuracidn tras inyeccién
de una dosis Unica de B, S.F.), pero lo hace . bien K2 (constan-
te o pendiente del segundo componente exponencial de la menciona
da curva), como cablfa esperar ante la relaciébn de ambos con la

excreccion ( 68 ).

La ventaja de Tm es obvia: permite la cuantificacién del
proceso excretor, s} blén la técnica es algo mas laboriosa.

En cambio S, no se correlaclona con K‘, a pesar de es
tar tan imbricados captacibn y almacenamiento, y considerarse K'

como un buen {ndice de ia ''captacibn iniciall,

r—
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CASUISTICA, -

GRUPO 12.- CONTROLES NORMALES

Inclufmos para comparacidn el estudio de 14 Controles Nor--
males, seleccionados entre pacientes hospitalizados con transtornos
banales y en los que se excluybd con exploraciones adecuadas afec—-

cidn hep&ticas, cardiovascular o renal,

GRUPO 22, - CASOS TOTALES

Este grupo comprende un total de 54 casos en los que se efec-
tuaron.ss estudios (en dos casos se repitid la prueba para evaluar la
evolucibn clfniéa), De estos estudios 28 corresponden a CIRROSIS -~
HEPATICA, 10 a HEPATITIS CRONICAS, 7 a HEPATITIS VIRALES
AGUDAS, 6 a ICTERICIAS OBSTRUCTIVAS EXTRAHEPATICAS, 1
a ENFERMEDAD DE DUBIN-JHONSON, 1 a SINDROME DE BUDD-~
CHIARI, 1 a ENFERMEDAD DE WILSON, | a ESTEATOSIS HEPA-
TICA.,

Todos los pacientes proceden de la CATEDRA DE PATOLO--
GIA Y CLINICA MEDICA (PROF, V. GILSANZ) HOSPITAL CLINICO
DE LA FACUL TAD DE MEDICINA,

GRUPO 32,.- CIRROSIS HEPATICA

En este grupo se incluyen 28 casos de Cirrosis Hephtica, los
cuales se han diagnosticado por la evidencia del cuadro clfnico y blo-
quimico, confirméndose por biopsia hepética y siendo exclufdos los -
que presentaban ascitis o los que se hallaban en situacibdn de insufi-..
ciencia renal funcional. En todos ellos se estudian los parémetros -
Tm, S y su relacidn con los datos analifticos y biopsia. En 17 casos
de Cirrosis Hep&tica se ha practicado gammagraffa determinando su
grado de desestructuracién, En 13 casos se practicd gammagraffa an-
teroposterior y lateral, pudiendo asf determinarse ademés del grado
de desestructuracibdn el Volumen Hepético, tal como se expone en —-

Métodos.
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En 12 casos se ha practicado esplenoportograffa,

GRUPO 42.- HEPATITIS CRONICAS

En este grupo se incluyen 10 casos de HEPATITIS CRO-
NICAS que comprende:

HEPATITIS CRONICAS AGRESIVAS. - Se han estudlado 3 casos,
E| diagnéstico se realizb en todas ellas por biopsia, datos clfni-
cos y analfticos, siguiendo los criterios admitidos por SUMERSK

HILL vy coL ( 69).

HEPATITIS GRANULOMATOSAS., - Tres casos, el diagndstico en

todas eilas se realizb por blopsia,

HEPATITIS CRONICAS PERSISTENTES. - Cuatro casos, el diag-
nbstico se realizb por biopsia, datos clfnicos, analfticos y evolu--

cibn,

GRUPO 52.- HEPATITIS VIRALES AGUDAS

En este grupo se estudian 7 casos de Hepatitis Virales -
Agudas, En todos ellios se relacionan los valores obtenidos de Tm,

S con los datos analfticos y de biopsia.

El diagndstico de este grupo se realizb por epldemiolo-
gfa, caracteres clfnicos y bloqufmicos y en todos ellos mediante
biopsia, comprob&ndose en todos ellos una evolucibn posterior a la

recuperacibn total,

GRUPO 62,- ICTERICIAS OBSTRUCTIVAS EXTRAHEPATICAS

Inclufmos en este grupo 6 casos de ICTERICIA OBSTRUC-
TIVA EXTRAHEPATICA. Todos los casos fueron estudiados en la -

primera o segunda semana del comienzo cifnico de la ictericia,

L a intervencidn operatoria o ia necropsia, demostraron -
se trataba de litiasis del coledoco 3 casos y de neoplasia de vias
biliares o pancreas 3 casos, pero en ninglin caso habfa evidencia

de metéstasis hephtica,
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7.- GRUPO VII, CASOS ESPECIALES

En este Grupo se exponen los resultados de ™
y S en cuatro casos especiales por merecer un comenta--

rio aparte, como son ¢

- ESTEATOSIS HEPATICA.- Un caso, se llegé al diag
néstico por biopsia hepitica.

- ENFERMEDAD DE WILSON.~ Un caso, diagnosticado
por la clinica, datos analfticos y biopsia hepética. Repi

tiéndose la prueba a los cinco meses de seguir tratamiento.

~ SINDROME DE DUBIN-JHONSON,- Un caso, el-cual se
diagnosticé por biopsia.

- SINDROME DE BUDD-CHIARI.- Un caso, fue diagnos
ticado en vida atribuyéndose el trastorno a una policitemia
vera, con posterior confirmacién en la necropsia, que mos--
tr6 una trombosis de las suprahepiticas con necrosis y anu-
lacién circulatoria précticamente de los 1l6bulos derecho e
izquierdo hepdticos y una enorme hipertrofia vicariante del
16bulo cuadrado.
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1.~ PRUEBA DE INFUSION CONTINUA CON BSF. LA TECNICA DE
WHEELER Y ADAMS.

lel.~ TECNICA.~

-~ Sus fundamentos han sido explicados. ;

Sujeto en ayunas, en dectbito supino, en ausen-

cia de fiebre o en situacién de gravedad y siem

pre en buenas condiciones hemodin&micas.
En una vena se instaura una infusién conteniendo
BSF, el vehficulo ha sido en todos los casos suero
salino fisiolégico. E1l ritmo de infusién se ha man
tenido constante, mediante el empleo de una bomba
de infusién continua Peristiltica infusomat. An--
tes de proceder a la infuéién hemos obtenido una_
muestra de sangre, inmediatamente después se pro-
cede a la infusién durante una hora. En los 30 Gl-
' timos minutos hemos obtenido, con 10 minutod de in
tervalos, cuatro muestras de sangfe, es decir, a
los 30, 40, 50 y 60 minutos. Inmediatamente des—-~
pués de esta ltima toﬁa cambiamos esta infusién_
por otra cuyo contenido en BSF sea 1/3 del ante--
rior, realizando durante los iltimos 30 minutos de
esta segunda hora, cuatro nuevas extracciones de -
sangre con 10 minutos de intervalo, es decir, a los

90, 100, 110 y 120 minutos.

WHEELER y COOLS la descripcién de su técnica, rea--
lizaban 3 infusiones distintas durante un espacio -
de 3 horas. ADAMS y COOLS (57) simplificaron esta
prueba, reduciéndola a 2 horas, al demostrar que -
los valores obtenidos con 2 6 3 horas de infusién_

presentaban una alta correlacién.
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El c4lculo de la dosis a administrar debe de estar
en relacién a la consecucién de niveles plasmbticos
de BSF de 3 a 15 mg., durante la fase de extraccién,
En sujetos normales la dosis a administrar propues-
ta por WHEELER es de 0'3 mg./minuto y por Kg. de pe-
s0o., En los individuos hepatépatas, esta dosis debe -
disminuirse para no sobrepasar los 15 mg. de BSF en_
plasma, ADAMS y COOLS (57) sentaron las bases para -
calibrar las dosis a utilizar, empleando como crite-

rio la retencién de BSF a los 45 minutos.

Retencién de BSF normal eececceccaece 0!30 mg/min./Kg.

n " ® de hasta un 10% ... 0%23 LA "
" " " de hasta un 20% ... 0'20 LA L
n " n de hasta un 30% ... O0'13 LA n

En los casos en que no se disponga de la re-
tencién de BSF a los 45 minutos, utilizaremos como cri
terio la colemia y fosfatasa alcalina, reduciendo en -

un 25 al 50% la dosis empleada en sujetos normales.

PELIGROS. -

Aunque se han descrito ciertos riesgos en el empleo de
la BSF, esos son escasos (70). Quizis, el mis frecuen-
te, serfia la extravasacién que puede producir necrosis
y eventualmente en una segunda 1nyéccién, puede provo-
car un accidente alérgico, ya que la BSF puede tener -
poder antigénico. E1l choque anafilictico tras una pri
mera inyeccién, aunque descrito, es excepcional. Por -
otra parte, la toxicidad solo se ha visto con dosis --

enormemente altas.

En nuestra casuistica, a pesar de haber llegado a con-

frontaciones en plasma de 18 mg. de BSF por 100 ml., en
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ningin caso han aparecido fenémenos téxicos., En dos

casos de nuestra casufistica se han presentado nauseas
y vémitos de 2 a 4 horas de haber terminado la infu-
sibén, a pesar de que en estos casos los niveles plas
méticos de BSF fueron inferiores a 10 mg./100 ﬁor lo
que, sin duda, debe haber un factor de tolerancia in-

dividual.

DETERMINACION DE BSF,-

Plasma.~ Una vez retrafdo el codgulo de las muestras
y centrifugadas a 3.000 r.p.m. durante 5 minutos, se_
ha tomado 1 ml. qué se ha diluido con la adicién de -~
10 ml. de suero salino y 0'2.ml. de hidréxido potési-
co al 20%,

La densidad 6ptica ha sido determinada en un
espectro-fotémetro "Spectronic 20" operando a una lon-
gitud de onda de 580 milimicras. La densidad 6ptica del
plasma "blanco" obtenido antes de la infusién y tratado
similarmente, es restada, obteniéndose asi la cifra de
denai&ad 6ptica correspondiente al contenido de BSF de

cada muestra. (9,71)

La transformacién de estos valores en miligrg
mos se consigue mediante una curva patrén o su corres--

pondiente factor de multiplicacién.
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1 ,'4.- CALCULO DE LAS PENDIENTES DE LAS CURVAS DE CONCEN-
TRACION PLASMATICA DE B.S.F.

El modelo estochstico unlecuacional, en su forma mate-

matica viene expresada por la ecuacion

Y'-a-t-b xt + Vt

en el que:

Yt es la variable endbgena, Xt una sola variable predeterminada y

Vt una perturbacién aleatoria (que en nuestro caso consideramos -

nula) slendo t los perfodos o instantes de tiempo en el que se rea—-

lizan las observaciones que permiten estimar los parametros estruc_
turales a y b, Naturalmente a es la ordenada en el origen (valor -

de Yt para >(t = 0) y b el coeficiente angular Dp/Dt o tangente tri- 4
gonomeétrica del &ngulo que larecta a<+b Xt = Y' forma con

el eje de abscisas, al que definimos, en terminologfa estadistica

como coefiqlente de regresibn lineal simple de Y' sobre Xt

La estimacion de este coeficiente, simultaneamente con el
a, por el método de los minimos cuadrados se realiza mediante el -
artificio de hacer minima ia suma

on 2
D = El(Yt-a-hxt)

en que N es el nUmero total de observaclones efectuadas de la va-~

riable bidimensional (Y‘ , xt).

Como la condiclion necesaria de minimo, aplicada a la fun-

cidén D de variables a y b, origina las igualdades

' 5
abp_ _ _ Y -a-bx,)=0
d a 2 t=1 (t t

= o - x, =0
dD - =
c . _=_.2 L (Y a bx, ) ¢
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la resolucidon de este sistema conduce a

x v - B, &

d t n x4 - ( x). (1)
i '

Ahora bien, en la aplicacidn concreta a nuestro estudio,
el nimero de observaciones N, es siempre y en cada caso, cua--
tro, ><t es la suma de los valores a observados de B.S.F, en mi
ligramos, Yt es la suma de los tiempos en minutos desde el comien
zo de la prueba y ><t Yt la suma de los productos de los valores
de B.S.F. (en miligramos por cien) y sus correspondientes tiem--

pos de extraccidn expresados en minutos, por lo gue resulita:

. 4 4
SEXY - 180 ')PY

2,000 S (2)

d p _
-d t

al haberse obtenido muestras de sangre en los minutos 30, 40, 50,

60, ya que

N bt X2
| 30 900
2 40 1600
3 50 2500
4 60 3600

180 8600

2

y 4 ., 8600 - 180" = 2000

1.5.-CALCULO DE LOS VALORES DE TM Y S, -

Partiendo de las dos igualdades

R= Tm + S DP/DT

R= 1 -- VP, DP/DT



o

En que R es la tasa de extraccidn hepatica de la B.S.F, en

mg. minuto.

Tm es el transporte maximo de secrecidn en miligramos/min. ,

el cual es desconocido.

S es la Capacidad relativa de almacenamiento en mg/mg/100

ml, tamblén desconocida,

A p es el incremento de B.S.F. en el plasma al cabo de

un tiempo O t.

En las que, el aclaramiento plasmatico de B.S.F., (R) es igual a -
la tasa de infusibn menos el incremento de la concentracidn plas-
mética de la B. S.F. por el Volumen Plasmatico en un tiempo 0, —-
producto que representa la cantidad de B.S.F, en plasma. EIl acla
ramiento plasmatico ( R ) es funcibn del proceso de excrecidn y del
de almacenamiento, slendo este funcibn a- su vez del incremento de

la concentracidon plasmatica,

Al disponer de dos pares de valores de Ry Dp/Dt, con-
seguidos mediante dos ritmos de infusibn distintos, se plantea un -

sistema de dos ecuaciones con dos incdgnitas Tmy S,

La representacibn grafica en un sistema de coordenadas,
representando en el eje de abscisas los volUmenes de Dp/Dt y en -
el eje de ordenadas los valores de R, obteniendo dos puntos, los -
cuales determinan una recta, cuya pendiente es el S y el punto don

de corta al eje de ordenadas es el Tm,

1,6.-DETERMINACION DEL VOLUMEN PLASMATICO. -

En todos los casos, el volumen plasmatico ha sido deter-
minado en el Departamento Central de Isébtopos del Hospital Clinico,
por un método de dilucién isotbpica, Inyectando una dosis de albl-

mina, marcadacon! 131 (Ria).



En 37 casos, ademéas del método antes expuesto, hemos
aplicado |la formula propuesta por Harrison y Cols (72), para -
calcular el valor tebdrico del volumen plasmético en mililitros por

peso, es la siguiente:

Varones 44 ml/Kg,
Hembras 43 ml/Kg,

Como exponemos a continuacibdn los resultados son equi-

parables,

Calculo del volumen plasmético seglin peso para la obtencién de

los parametros Tmy S. -

Partiendo de las dos igualdades:

R = Tm+ S DP/DT
R = |- V.P, DP/OT

En que R = Tasa de remocidén hepatica en mg. minuto.

Tm= Transporte maximo de secrecidon en mg. /min. ’

el cual es desconocido.

S= Capacidad relativa de almacenamiento en --

mg. /mg. /100 ml., también desconocida.

DT= Incremento de B.S.P. en plasma, en un —-

tiempo DT,
| = Infusion de B.S.P. en un tiempo DT en mgs.

Para conocer el transporte mhximo, nos bastara en la --

ecuacidn:
™<+s OP/OT (1% V.P.) = 1

Sustituir DP e | por los valores numéricos obtenidos para

dos tiempos DT (1,2), resuitando:



h oP
oT
(1 4+ V.P.)
'; op | Y PP, %P
DT DT DT
1 or bP __ DP
DT oT DT
(14 V.P.)
1 DP
DT |

Que demuestra que el transporte maximo es independiente

del volumen plasmatico.

Por otra parte S es la pendiente angular de la recta que
obtenemos al representar en un eje de coordenadas los valores de

Ry DP/DT, cuyo chlculo vendra determinado por la ecuacibn

2 1
- PV
( AP, AP‘)
(-2 S
( AT, AT,

Con lo cual se demuestra que S es dependiente de volu--
men plasmatico. Bashndonos en todo lo anterior, hemos calculado —-
los valores de Tmy S, utilizando el volumen plasmatico calculado -
por medio de Isbtﬁpbs, pero también en estos mismos casos, los
hemos calculado usando un valor de volumen plasmatico calculado —-
seglin el peso de los indlviduos, Sabiendo que el Tm serfa el mismo,
no importando el volumen plasmatico, usado: y sabiendo también que

el valor de S variarfa dependiendo de la diferencia existente entre -
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los vollmenes plasmaticos usados, ya que:

El coeficlente angular obtenido con el volumen plasmati-

co calculado, por isdtopos, serfa: ~

. '2 - I' .

Coeficiente angular = - V., P. isbtopos
(AP, - AP')

———t e==l)

( AT2 AT')

Y el coeficiente angular obtenido con el Volumen plasmati-

co calculado segln el peso del individuo, serfa:

2 1
Coeficiente angular = _ V.P. peso
. e
(2 - )
(AT, AT')

Restando estas dos ecuaciones, obtendrfamos que la dife-
rencia que resultarfa de S seg{n el volumen plasmatico empleado,

serfa:

Volumen plasmético - Volumen plasmatico

peso isbtopos

Y por tanto igual a la diferencla que existe entre los dos

Volimenes Plasmaticos.

En 37 casos hemos hecho los calculos sedin lo antes ex--

puesto,

Como era de esperar los Tm calculados son iguales, los
valores medidos del V. P, isotdopico es de 28.54 y el de V.P. por -
peso es de 26,04, los dos en cientos de mililitros y la media de -

la diferencia es de 2.50 en cientos de milllitros. EI valor medio
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ADRO

REPRESENTACION DE LOS TM Y S OBTENIDOS EN
37 CASOS SEGUN LOS VOLUMENES PLASMATICOS
CALCULADOS POR ISOTOPOS Y PESO.

’

r-—-——-iSOTTM’OSP————l

V.P. T.M,
26. 980 0. 100
41,480 3,430
31.960 1.010
36.790 5,000
32,260 1.550
11. 450 0.270
30.750 5, 820
22,900 0. 840
36,730 2,370
34,860 2, 450
22,960 1.740
52,700 3. 600
26,780 4,570
19,270 4,160
31.500 3.670
19, 740 1.050
31.460 6, 600
37.74Q . 1.750
11.380 2.730
43, 640 2.510
33.520 0. 420
27.000 0. 800
35.100 4,960
19. 470 1.790
25,810 4,490
16.910 2.520
31.500 7.600
28. 650 3.330
19.700 5,870
21.800 4,210
30, 300 1.820
30. 470 1.600
26. 870 6. 970
29.010 s, 020
26.010 4,120
32.170 1.260
26, 650 7,470
28.547 3.243
8.431 2.091

34,320
101, 900
35. 860
53.500
52.230
27.220
111,380
35, 020
76.910
20, 080

6, 490
30. 990
130,610
31,280
31.570
15, 400
18, 180
27.620
60,730
42,370
35,750
26, 860
23, 650
25. 960

4,380

5, 440
11,630
50, 400
30. 370
11,900
48, 590
18,700
39, 360
47,980
20,750
15.810
86,550

41.523
32.528

| PESO |
V.P. T.M. s.
27.950 0,100 82. 400
32,560  3.430 110,820
20.240 1,010 47.580
31,240  5.000 59, 050
21,560 1,550 62,930
17.630 0,270 21. 040
30.240  5.820 111,890
23,650 0,840 34,270
29.670  2.370 83. 970
25,520  2.450 29, 420
16.770  1.740 12. 680
34,320  3.600 49,370
25,960 4,570 131,430
28,600  4.160 21.950
28.160 3,670 34,910
24,940 1,050 1. 200
30,100  6.600 19. 540
27.720  1.750 37. 640
11,000  2.730 61.110
30,800  2.510 55.210
32,250  0.420 37.020
27.520 0,800 26, 340
35.200  4.960 23, 550
21.070  1.790 24,360
18.920 4,490 11.270
16.770 2,520 5.580
31,390 7,600 11,740
27.720  3.330 51.330
23,220 5,870 26, 850
27.950 4,210 5. 830
21.930  1.820 56. 960
25.800 1,600 23,370
27.520 6,970 38.710
28,600 5,020 48, 390
24,360 4,120 22, 400
29,040 1,260 18. 940
30,800  7.470 82. 400
26.046 3.243 44.023
5.411  2.091 33.172



20"

de S calculados con el V.P, isotbpico es de 41.52 mg, y el de S
calculado con el V,P, por peso es de 44,02 mg, la media de la
diferencla entre estos es de -2.50 mg., iguales a la diferencia -
de los V.P., pero con signo contrario, tal como se esperaba, En
la tabla estan representados estos valores, as{ como sus desvia-

ciones standar,

La correlacidn existente entre los Tmesder =1, ya -
que-son lguales, para los Vollmenes plasmaticos su correlacidon es
r = 0, 72 con una significacién de p = 0,005, La correlacibn de

S es de r = 0,98 con una significacion de p = 0, 005,

Ya que la media de S determinado por medio del V.P. isg
topico es de 41,523 mg y su error standar es de 5.277 y que ia -
media de S calculado con V.P, por peso es de 44,023 mg., ésta

se encuentra dentro del Iimite de confianza de la primera.

Se puede afirmar que no es necesario estimar el Volumen

L]
Plasmatico por medios isotbpicos, procedimiento engorroso y caro,
dado que los valores obtenidos usando el Volumen Plasmatico segln

peso del individud son absolutamente fiables,

METODOS BIOQUIMICOS

En este apartado consideramos todo el conjunto de anali-
sis que constituyen una practica rutinarlia en la exploracibn funcio

nal hepatica, son los sigulentes:

Reacciones de labilidad coloidal, HANGER, KUNKEL, y MAC LAGAN
Transaminasas glui'am!co oxalacética y gluthmico pirGvica.

Fosfatasa alcalina,

indice de protombina.

Proteinas totales y espectro electroforético.
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Bilirrubinemia indirecta, directa y total,

Retencién de B.S.F. a los 45 minutos de inyeccién de uma do-
sis de 5 mg./Kg. peso.

Los métodos analfticos de determinacién han sido -
los habituales en €l Laboratorio Central del Hospital Clini-
co de San Carlos de la Facultad de Medicina.

GAMMAGRAFIAS HEPATICAS

3+.1.~ DETERMINACION DEL VOLUMEN HEPATICO

Todas ellas han sido realizadas en el Departamento
Central de Isétopos del Hospital Clinico (Dr. Del Olmo), se-
gin técnica habitual.

Hemos procedido a la determinacién del wlumen hepi-
tico, siguiendo la técnica propuesta por DELAND (59), Profe--
sor de Radiologia de 1la ﬁniversidad de Florida, que consiste_
en considerar el lébulo derecho del higado como un elipsoide_
f el izquierd6 como un paraboloide, en forma tal, que el eje_
mayor del elipsoide "2 a", uno de sus menores "2 b" y el eje_
de simetria f del parabbloide se encuentra en el plano de pro-
yeccibén anteroposterior, mientras que el tercer eje "2 c" del
elipsoide, se encuentra en el plano de proyeccién lateral de-~
recho.

Dado que los voliimenes de estas dos formas geométri-

cas son conocidos:
Volumen del elipsoide: —%-T?a bec

Volumen del paraboloide: -%—Tthz 3

la suma de estas dos expresiones :

VH = ;g; (8 abc + 3 h2 £) (1)

es entonces el volumen del hfgado en centimetros ciibicos si -
los parémetros a, b, c, h, y f son medidos en centimetros, o

bien su peso en gramos.
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Ahora bien, evidentemente el higado humano en modo al-
guno puede ser aceptado como suma de los vollmenes de un elipsol
de y un paraboloide, sino como una aproximacidén mas o meﬁos aro
sera de tal suma, como puede observarse en la figura. 4 |, Es-
por ello que al objeto de alcanzar la mayor aproximacion posible,
de acuerdo con la técnica de DELAND, hemos procedido de la si-

guiente forma:

12, - Se ha silueteado en pape! vegetal la imagen gamma-

grafica hepatica en sus dos proyecciones (A.P. y L.D,)

29, - Se han fijado cada una de las dos siluetas obteni-

das sobre papel milimetrado,

32, - En la proyeccién antero-posterior se han colocado
encima de la silueta del higado plantilias de elipses y parabolas -
previamente realizadas, hasta encajar una de cada clase tal que la
suma de las areas (vease figura ga) de las superficies en que exce
de la: silueta hepética de la elipse y de la parabola séa igual a las
sumas de las superficies en que el perimetro de las dichas cbni--

cas exceda de la silueta hepatica.

De esta manera se han determinado las magnitudes en cm.

de los semiejes a y b del elipsoide y h y f del paraboloide.

42, - En la proyeccidn lateral derecha se ha colocado su-
perpuesta a la silueta del higado una elipse cuyo eje mayor es exac
tamente el de la elipse contorno aparente del elipsoide de semiejes
a y b determinados en el parrafo anterior (vease figura 4}, mien--
tras que haciendo varier el eje menor, c, de ella, se ha procura-
do igual compensacibn de areas que en la fase anterior (vease fi-
gura $Sb), Laigualdad de superficies en exceso y defecto nos deter--

mina el tercer eje del elipsoide,

52, - Conoclidos a, b, . c, hy f se han sustituido en la for-

mula (1) para obtener el volumen aproximado del higado.
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Interesa hacer constar que si bien el procedimiento seguido
no permite afirmar la exactitud de las cantidades alcanzadas como
volumen de cada uno de los hfgados de los casos examinados y es—
tudiados para la realizacién de esta Tesis, sf, en cambio, es sufi-
clente para el estudio realizado y las consecuenclas que de €| se -
derivan, ya que habiendo procedido por igual en todos y cada uno
de los casos estudiados, el error relativo ha de ser el mismo en -
todos ellos y por tanto las comparaciones realizadas ofrecen apro

ximada garantfa que como si se tratara de volimenes exactos,

Merced a la determinaclibn asf realizada segln la técnica -
expuesta y mediante la companacibn con el volumen normal del hfga
do en funcibn de la superficie corporal en metros cuadrados (vea-
se tabla) (73,74,75,76 ) hemos procedido a clasificar en los
siguientes Tipos, teniendo ademfs en cuenta el grado de desestruc
turacibén, ya que ésta, répresentarfa probablemente un factor nega

tivo en cuanto a volumen funcionante,

1.~ Tamafo del hfgado aproximadamente normal y apenas

desestructuracibn parenquimatosa.

Il.- Tamafo aumentado y desestructuracibébn parenquimatosa

discreta,

i1, - Aumento de tamafio del hfgado y muy desestructurado

y aparicibn de bazo en la gammagraffa.

IV. - Atrofia de 16bulo derecho, aumento de 16bulo izquierdo
con gran desestructuracibn del mismo y aparicidon de -

bazo grande y columna vertebral,

V.- Disminucidn del tamafio del hfgado, gran desestructura

cién (no teniendo ninglin caso en este grupo).
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4.- PARAMETROS CIRCULATORIOS ESPLENOPORTALES

ESPLENOPORTOGRAFIA

Realizada segiin la técnica de ABEATICI Y CAMPI
(77). Los parémetros estudiados en cada una de ellas han

sido: Presién Portal
Presencia de Circulacién Colateral

Se han cuantificado en grados de O a 4, depen--
diendo de las alteraciones presentes:
0 = Ninguna

1 = Inicio de circulacién por coronaria estomi-
quica y varices esofégicas.

2 = Coronarias gruesas y varices esofigicas grue
sas.

3 = Varices esoffgicas mis mesentéricas..

4 = Vasos enormes en general; sfndrome de CRU--
VEIHLIER, etc.

La presién portal viene representada en centime-

tros de agua.

5+.— BIOPSIA HEPATICA

Realizada con aguja de Menghini, ha sido informa-
da en la Citedra de Anatomfa Patolégica (Profesor Bullén Ra
mirez).

En ella se ha valorado la alteracién de la arqui-
tectura, fibrosis, infiltracién y necrosis, en grados de O
a 4, segiin la intensidad de las alteraciones presentes en_
cada uno de los parémetros estudiados, y clasificados, to-
mando como grado extremo 4 que es el mds intenso de la ca-

suistica examinada.

Alteracién de la arquitectura
Fibrosis
Infiltracién

Necrosis
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RESULTADOS, -

Presentamos los resultados de la Prueba de Infusién Conti-
nua de B.S.F,,primero en el GRUPO CONTROL y despues en las
HEPATOPATIAS.Los resultados obtenidos en las HEPATOPATIAS

se encuentran separados en grupos distintos segiin el proce-
causal,as{: primero el conjunto de todas las HEPATOPATIAS
estudiadas o GRUPO DE CASOS TOTALES,seguido de otros grupos
constituidos por entidades como CIRROSIS HEPATICA,HEPATITIS
CRONICA,HEPATITIS VIRAL AGUDA e ICTERICIA OBSTRUCTIVA EXTRA-
HEPATICA.En un ultimo grupo presentamos separadamente los
resultados obtenidos en casos ESPECIALES como uno de ENFER-
MEDAD DE DUBIN-JHONSON,otro de SINDROME DE BUDD-CHIARI y
otro de ENFERMEDAD DE WILSON en é1 que la Prueba de INfusién
de B,S.F. se realizé antes del tratamiento y despues de haber
finalizado este,cuando la enferma habia mejorado ostensible-
mente clinicamente y bor ultimo un caso de ESTATOSIS HEPATICA.
12, ~GRUPO DE CONTROLES, -

En este apartado se estudian 14 controles normales, represen
tados en la Tabla N2 2 en los cuales se excluy6 con explora

' ciones adecuadas afeccién hepitica cardiovascular o renal.

Los resultados obtenidos para los parémetros T™, S, y S/TM,

han sido los siguientes: 1la media de TM es de 8.711 mg./mi-
nuto con una desviacién standard de 2,105, rango de 7.180 y

Coeficiente de Variacién de 24.160.

Para S la media es de 71,486 mg. por mg. por 100 ml. con des
viacién standard de 27.643, rango de 72.770 y Coeficiente de
Variacién de 38, 370.

La media del parédmetro S/TM es de 9,170, desviacién standard
de 5,130, rango de 16,660 y Coeficiente de Variacién de —--
55.940.



L 1

TABLA N2 2

CONTROLES NORMALES., -

CASO0S

APL

PGC -

SSE
VvCD

Ne DE CASOS:

MEDIA
D.S.
MAXIMO
MINIMO
RANGO
VARTACION

™

10.22
12,51
10,58
7.33
11.73
8.85
10,12
8.61
7.90
7.37
5.33
6.54
7 .40
7.47

14

8.711
2.105
12,510
5.330
7.180
24.160

38.80
41.05
47.63
111.57
63.95
107.37
38.45
45.05
83.33
64.59
106,29
95.19
70.98
86.55

71.486
27.643
111,570
38,800
72.770
38.670

hdy

S/m™

3.796
3.280
4.502
15.220
5.452
12,130
3.800
5.230
10.550
B.764
19.940
14.555
9.592
11.586

9.170

5.130
19.940

3.28
16.660
55.940



45~

22.GRUPO DE CASOS TOTALES.-

Este Grupo comprende toda nuestra casuistica de HEPATO-

PATIAS,constituida por un total de 56 casos .

En la TABLA GENERAL N2 3 se encuentran representados:

a/ los parametros obtenidos con la Prueba de Infusién Continua
de B.S.F., ™ , S ,S/T™ .

" b/ el diagnostico nosologico a que se llegé en cada caso,por
los distintos procedimientos ya comentados en el capitulo
de METODOS.

c/ los datos bioqumicos que cada caso presentaba simultaneamente
a la Prueba de B.S.F.,siendo estos los valores medios de
varias determinaciones,en el siguiente orden:

BILIRRUBINA TOTAL

BILTRRUBINA INDIRECTA

BILIRRUBINA DIRECTA

RETENCION DE B.S.F. A_LOS 45 MINUTOS
FOSFATASA ALCALINA

ALBUMINEMIA

ALFA 1 GLOBULINA

PROTROMBINEMIA

GAMMAGLOBULINA

G.0,.T.

Como continuacién de la TABLA GENERAL,se presentan los datos

obtenidos,tambien en las mismas fechas,con nuestro metodo

empleado en GAMMAGRAFIA HEPATICA:VOLUMEN HEPATICO ABSOLUTO,

DESESTRUCTURACION, VOLUMEN HEPATICO FUNCIONANTE.

Figuran tambien los FACTORES CIRCULATORIOS determinados:

VOLUMEN PLASMATICO,PRESION ESPLENOPORTAL y GRADO DE CIRCULA-

CION COLATERAL EN TERRITORIO PORTAL.

Por ultimo,se expresan los datos aportados por la biopsia,

tambien en fecha proxima a la determinacién de los parametros

de la Prueba de B.S.F, : DESESTRUCTURACION,INFLAMACION LOBU-

LILLAR y NECROSIS HEPATOCELULAR.

En la TABLA,solo figuran las MEDIAS,DESVIACIONES STANDAR,

RANGOS y COEFICIENTES DE VARIACION de los parametros TM, S
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y S/TM que son los que se han de comparar con los obtenidos

en el GRUPO DE CONTROLES y con los diversos GRUPOS entre si,

Los restantes datos,bioquimicos o de otro tipo cuyas unidades de é
medida son las expuestas en el Capitulo de ME?ODOS y en el pie ’ ‘
de la TABLA,no llevan las determinaciones de medias,D.S.,ecé., -‘E
pues solo se han de barajar en este trabajo a efectos de correla-
ciones con los parametros TM y S de la Prueba de B;S.F.,objeto i
del mismo.

El valor medio de TM en estos 56 casos es de 3.314 miligranos/minu-b
to con D.S. de 2.005,rango de 7.50 y coeficiente de variacién de
60.499.

La media de S de 33.296 mg./mg/loo ml.,con D.S. de 23.729,rango
de 109.620 y coeficiente de variacién de 71.267.

La media de S/TM de 14.003,con D.S, de 11.148,rango de _34.813
y coeficiente de variacion de : 79.609,
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32,~-GRUPO DE  CIRROSIS HEPATICA.

Separamos en la tabla N? 4 los resultados obtenidos
en los 28 casos de CIRROSIS HEPATICA, cuyo diagnostico se
efectud por los procedimientos mencionados en el Capitulo

de METODOS.

El valor medio de T™M es de 3.832 mg./minuto, con
D.S. de 1.836,rango de 6.980 y coeficiente de variacién 47.912,
La media de S de 39.438 mg/mg./100 ml.,con D.S. de 23.359,
rango de 89,750 y coeficiente de variacién de 59.230.
La media del parémetro S/TM de 15.307,con D.S. de 16.556,
rango de 84.143 y coeficiente de variacién 1o08.160.
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42 ,.GRUPO DE HEPATITIS CRONICA

En este apartado presentamos en la TABLA N2 § los resultados
de los casos cuyo diagnostico fué de HEPATITIS CRONICA,en cuyo
grupo figuran 3casos de HEPATITIS CRONICA ACTIVA,3 casos de
HEPATITIS GRANULOMATOSA y 4 casos de HEPATITIS CRONICA PERSIS-
TENTE,todas ellas diagnosticadas por los procedimientos mencig

nados en el capitulo de METODOS.

i

El valor medio de TM ha sido de 3.350 mg/min., con DS de 2,246, :

rango 6.460 y coeficiente de variacién 67.050.

La media de S es de 27,498 mg/mg/100 ml con D.S. 22.636, ran-
go de 65.280 y coeficiente de variacién de 82,318.

La media del parimetro S/TM es de 12,066, con D.S. de 10.035,
rango de 30.921 y coeficiente de variacién 83.168.
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52,.,~ GRUPO DE HEPATITIS VIRALES AGUDAS.

Se recogen en la Tabla N2 6§ 1los resultados en los 7 ca
sos de Hepatitis Viral Aguda diagnosticadas por los procedi--

- mientos que se mencionan en el Capitulo de METODOS.

El valor medio de T™M es de 2.361 mg/min., con D.S. de 1.910,:
rango de 4.750 y coeficiente de variacién de 80,898,

La media de S es de 21,600 mg/mg/100 ml., con D.S, de 11,971,
rango de 29,640 y coeficiente de variacién de 55.421. i

La media de S/TM es de 18.754, con D.S. de 16.504, rango
de 32.639 y coeficiente de variacién de 85.338.
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62,- GRUPO DE ICTERICIAS OBSTRUCTIVAS EXTRAHEPATICAS.

En la Tabla N2 ? figuran los resultados obtenidos en
los 6 casos estudiados de Ictericia Obstructiva Extrahepiti-
ca diagnosticados por los procedimientos mencionados en el Ca

pitulo de METODOS.

La media de ™ es de 1.428 mg/min., con D.S. de 0.355, -
rango de 0.790 y coeficiente de variacién de 24.859.

La media de S de 23,023 mg/mg/100 ml., con D.S. de 10.187,
rango de 27.830 y coeficiente de variacién de 44.247.

La media del parimetro S/TM es de 17.513, con D.S. de 9.993
rango de 30,590 y coeficiente de variacién de 57.065."
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PIE DE LA TABLA GENERAL $0

TM= Transporte maximo de B.S.F. en miligramos por minuto
S = Capacidad Relativa de Almacenamiento en miligramos por
miligramo por cien mililitros.
S/TM= Cociente entre ambos parametros
DIAGN=Diagnostico
CIRRO=Cirrosis Hepatica
HE.VI.=Hepatitis Viral Aguda
OBSTR.=Ictericia Obstructiva
HE.CRO,=Hlepatitis Cronica
HE.GRA= Hepatitis Granulomatosa
HE.AGR= Hepatitis Agresiva
BUDD .CH=Sindrome de BUD-CHIARI
DUBIN=Enfermedad de DUBIN-~-JHONSON
WILSON=Enfermedad de WILSON
ESTEAT=Esteatosis Hepatica
B.T.=Bilirrubina Total en miligramos por 100 c.c.
B.I.=Bilirrubina de reaccién indirecta en miligramos por 100cc
?.D.=Biliréubina de reaccién directa en miligramos por 100 cc.
BSF45=Retencién de BSF a los 45 minutos en %.
F.Al.=Fosfatasa Alcalina en unidades Bodanski.
ALB= Albumina en gramos por cien cc.
ALF1=Alfa 1 Globulina en gramos por 100 cc.
PROT=Protrombina en %.
G.GLO=Gammaglobulina en gramos por 100 cc.
G.,0.T.=Transaminasa Glutamico-axalacetica en unidades interna-
cionales.
VOLUMEN H.ABSOLUTO=Volumen Hepatico Absoluto,segin el procedi-
miento expuesto en Metodos,en gramos.
DESESTRUCTURACION G.=Desestructuracién Gammagrafica,en Grados
» de 1 a 4.
VOLUMEN H.FUNCIONANTE=Volumen Hepatico Funcionante(Volumén He-
patico Absoluto partido por Desestructuracién Gamma-

grafica,segun lo expuesto en Metodos),en gramos.
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VOL . PLASMATICO=Volumen Plasmatico en cientos de mililitros
PRESION PORTAL=Presidén Portal en centimetros de agua.

CIRCULACION COLATERAL=Circulacidén Colateral medida en Grados

de 1 a 4.

DESESTRUCTURACION=Desestructuracién de la Arquitectura Hépa—

tica en la Biopsia,medida en Grados de 1 a4. :

INFLAMACION=Inflamacién presente en la biopsia en Grados de
1340
NECROSIS=Necrosis celular hepatica en Grados de 1 a 4.
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72.- GRUPO DE CASOS ESPECIALES.

Presentamos a continuacién por separado algunos casos cu-
yos resultados pueden ser muy expresivos en el sentido en --

que se ha planteado nuestro trabajo.

ESTEATOSIS HEPATICA.- i
™% 6.97 mg/minuto, S= 39,36 mg/mg/looml.,S/TM= 5.647
Bilirrubina total:o.77,Bilirrubina Indirecta:o.18,Bilirru-
bina Directa:o.59,Retencibén de BSF a los 457:2,5%,Fosfa-
tasa Alcalina:1.49,Albumina:4.01,A1fa 1 globulina:o.38,Gamma-
globulina:1.65,G.0.T, :25,Protrombina:81%.
Biopsia:Desestructuracién:0,INflamacién:0,Necrosis:0
ENFERMEDAD DE DUBIN-JHONSON, -~
TM=2, 50 mg/minuto, S=110.12 mg/mg/loo ml., S/TM=44.048
Bilirrubina total:2,35,Bilirrubina Indirecta:o.90,Bili-
rrubina directa:1.45,Retencién de BSF a los 45°:3.9%,
Fosfatasa Alcalina:1.28,Albumina:4.54,A}fa 1 globulinazo.31,
Gammaglobulina:1.16,G.0.T,.:25.
Biopsia:Desestructuracién:0,Inflamacién:0,Necrosis,O.
SINDROME DE BUDD-CHIARI.-~
TM=3.50 mg/minuto, S= 2.50 mg/mg/loo ml.,S/TM= o0.143
Bilirrubina total:5,Bilirrubina Indirecta:1.37,Bilirru-
bina Directa:3.63,Retencién de BSF a los 45°:22%,Fosfata-
sa Alcalina:24.08,A1bumina:2.28,A1fa 1 globulina‘o.52,
Gammaglobulina:1.54,G.0.T. :46,Protrombina:58%.
Gammagrafia:Volumen absoluto:1631,Desestructuracién:3,Volu-
men Funcionante:543.66.
Factores Circulatorios:Volumen Plasmitico:25.45,Presién
Portal:35,Circulacién Colateral:4.

Biopsia:Desestructuracién:0,Inflamacién:0,Necrosis:4.
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ENFERMEDAD DE WILSON, -
TM=4.29 mg/minuto,S5=18.69 mg/mg/100 ml.,S/TM=4. 357
Retenciém de BSF a los 45°:3%,Fosfatasa Alcalina:1.90
Albumina:3.78,A1fa 1 globulina:o.13,Gammaglobulina:o,99,
G.0,T.:50,Protrombina:100%.
Biopsia:Desestructuracién:0,Inflamacién:0,Necrosis:0
Despues de haber seguido tratamiento y de haber mejorado
ostensiblemente clinicamente,los valores obtenidos fueron
los siguientes:
TM=4.45 mg/minuto,S=27.50 mg/mg/loo ml.,S/TM=6.170
Fosfatasa Alcalina:4,Albumina:3,Alfalglobulina:o.23,
Gammaglobulina:1.52,G.0.T.:30,Protrombina:81%.
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8.-ESTUDIO ESTADISTICO DE LOS RESULTADOS.-

En el Cuadro N2 ¢ y en las Figuras Ne 728 se
representan los resultados obtenidos de MEDIA, D.S,.,, VALOR
MAXIMO, VALOR MINIMO, RANGO y COEFICIENTE DE VARIACION de_
los parimetros ™, S, y S/TM en CONTROLES, en las HEPATOPé
TIAS en conjunto y en los GRUPOS separados por entidades,
comparando por medio de la "t" de STUDENT las medias res—-

pectivas.
Se observa lo siguiente:

12,- En el GRUPO CONTROL el valor medio de ™ es
de 8.711 mg/minuto, con D.S. de 2.105, RANGO de 7.180 y Coe
ficiente de Variacién de 24.160, E1 valor medio de S de --
71.486 mg. por mg. por 100 ml., con D.S. de 27.643, Rango -
de 72.770 y Coeficiente de Variacién de 38.670.

Para S/TM el valor medio es de 9,170, con D.S. de
5.130, Rango de 16.660 y Coeficiente de Variacién de §5.940.

22,- En el GRUPO de TOTALES, los parimetros T™ y
S estén descendidos con relacién a los del GRUPO CONTROL, -
asi el valor medio de TM es de 3.314 mg./minuto, con D.S. de
2,005 y "t" de 8.116 con significacién de p 0.001 y el va-
lor medio de S es de 33.296 mg. por mg. por 100 ml. con D.S.
de 23.729 cuya "t" es de 4.597 con significacién de p 0.001.
El Coeficiente de Variacién de S es de 71.267, mayor que el
de T, el cual es de 60.499.

El valor medio del pardmetro S/TM es de 14.003, -
con D.S. de 11.148, m4s alto que el hallado en el GRUPO CON
TROL, aunque la "t" calculada es de 0.906 no significativa.
Presenta un alto Coeficiente de Variacién de 79,609, lo --

que indica una gran dispersién alrededor de la media.

32.,- En el GRUPO de las CIRROSIS HEPATICAS, el -
valor medio de ™ es de 3.832 mg./minuto con D.S., de 1.836
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y el de S es de 39.438 mg. por mg. por 100 ml., con D.S. de
23.359. Estos pardmetros estén descendidos en relacién a los
CONTROLES de forma significativa ya que la "t" para el ™ es
de 6.702 y significacién de p 0,001 y para la S la "t" es =~
de 3.299 y significacién p 0.001, En relacién al GRUPO de_
TOTALES el valor medio de TM y S es més altq, pero no de fogt
ma significativa, ya que la "t" para TM es de 1.131 no signi
ficativa, y para S la "t" es de 1,065 también no significati
va. S presenta un Coeficiente de Variacién de 59.320, mayor
que el Coeficiente de TM, el cual es de 47.912.

El pardmetro S/TM es mayor que el encontrado en CoN
TROLES, su valor medio es de 15.307 con D.S. de 16.556, aun-
que esta elevacién no sea significativa ya que la "t" es de_

1.112.

.

42.- En el GRUPO DE HEPATITIS CRONICAS, el valor_
medio de TM es de 3.350 mg./minuto con D.S, de 2,246 y el de
S de 27.498 mg. por mg. por 100 ml., con D.S. de 22,636.

Asi TM es mis bajo en forma significativa con rela-
cién a los CONTROLES con "t" de 4.896 y p 0,001, ligeramente
mids bajo con relacién al GRUPO de CIRROSIS pero no de fofma -
significativa ya que la "t" es de 0.644 y con relacién al GRU
PO de TOTALES discretamente m&s alto, no significativamente -
ya que la "t" es de 0.049.

S se encuentra descendido con relacién al GRUPO CON
TROL significativamente con "t" de 3.138 y p 0.005, con rela
cién al GRUPO de TOTALES de forma no significativa con "t" de
0.684 y también de forma no significativa con el GRUPO de CI-
RROSIS con "t" de 1.338.

El Coeficiente de Variacién de S es de 82.318 mayor
que el de TM que es de 67.050,

El parémetro S/TM, cuyo valor medio es de 12,066, -
con D.S. de 10.035, es mayor que en el GRUPO CONTROL, aunque_

no de forma significativa ya que la "t" es de 0.571.
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R 52,~ En el GRUPO de HEPATITIS VIRALES AGUDAS el va-
lor medio de ™ es de 2.361 mg./minuto con D.S. de 1.910 y el_
valor medio de S de 21.600 mg. por mg. por 100 ml. con D.S. de
11.971.

Estos valores estin descendidos con relaciém al GRU-~
PO de CONTROLES significativamente ya que para TM la "t" es de
5.328 con p 0.001 y para S la "t" es de §.176 con p 0,005.

También TM y S se encuentran descendidos aunque no -
significativamente con relacién a los TOTALES cuyas "t" respec
tivas son de 1.282 y 1.191, con relacién al GRUPO de CIRROSIS_
con "t" de 1.920 y 1.818 y con relacién al GRUPO de HEPATITIS_
CRONICAS cuyas "t" son 1,000 y 0.586.

El Coeficiente de Variacién de TM es de 80.898, ma-
yor que el de S que es de §5.421.

El valor medio del parimetro S/TM es de 18.754 con_
D.S. de 16.504, mds alto que el correspondiente a los CONTRO-
" LES, aunque no de forma significativa yi que la "t" es de --
15895. '

62.- En el GRUPO de ICTERICIAS OBSTRUCTIVAS EXTRA-
HEPATICAS, el valor medio de TM es de 1,428 mg./minuto con --
D.S. de 0.335 y el valor medio de S de 23.023 mg. por mg. por
100 ml. con D.S. de 10,187,

TM se encuentra descendido de forma significativa -
con relacién al GRUPO CONTROL, cuya "t" es de 6.083 y p 0.001,
con relacién al GRUPO de TOTALES con "t" de 2.260 y p 0.02,
con relacién al GRUPO de CIRROSIS con "t" de 3,073 y p 0.01,
con relacién al GRUPO de HEPATITIS CRONICAS con "t" de 2.018
y p 0.05 y sin significacién con el GRUPO de HEPATITIS VIRA-
LES AGUDAS cuya "t" es de 0.972.

S se encuentra descendido significativamente con re
lacién al GRUPO de CONTROLES con "t" de 2.842 y p 0.01 y tam
bién descendido pero sin significacién con los GRUPOS de TOTA
LES con "t" 0,960, CIRROSIS con "t" 1,544, HEPATITIS CRONICAS
con "t" 0.419. En relaci6én al GRUPO de HEPATITIS VIRALES AGU
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DAS, S se encuentra elevado con "t" de 0,210 sin significacién.

El Coeficiente de Variacién de ™ es de 24.859, mayor

que el Coeficiente de S que es de 44.247.

El valor medio del parémetro S/TM es de 17.513 con_-

D.S. de 9.993, muy elevado con respecto al del GRUPO CONTROL,

aunque esta elevacién no es significativa ya que la "t" es de_

1.577.

7%2.~ La cifra menor de TM observada fué  igual a l mlgr./minuto

en
en
La
de
Se
un
ca

Se

algin caso de Ictericia Obstructiva,Hepatitis Viral Aguda y
Cirrosis Hepatica.

cifra menor observada de S corresponde a un caso de Sindrome
Bud-Chiari con S de 2.50 mgr/mgr/1oo ml.

ha observado algun caso con TM descendido y S normal como en

caso de Enfermedad de Dubin-Jhonson,dos casos de Cirrosis Hepati-
y en un caso de Hepatitis Cronica y Granulomatosa.

ha observado mis raramente aigﬁn caso con ™ normal y S descen-

dido como en un caso de Esteatosis Hepatica,en Cirrosis Hepatica

y en un caso de Hepatitis Granulomatosa.



CUADRO N2 3 s€'

ESTUDIO ESTADISTICO DE LOS RESULTADOS DE LA PRUEBA DE INFUSION CON-
TINUA DE BSF EN HEPATOPATIAS: medias y su significacién comparadas
(Student) con los controles y entre si por grupos separados segin -
el proceso causal.

™ s s/m™
CONTROLES
n? de casos: 14
media 8.711 71.486 9.170
D.S. 2.105 27.643 5.130
maximo 12,510 111,570 19.940
minimo 5.330 38.800 3.280
RANGO 7.180 72.770 16.660
VARTIACION 24.160 38.670 55.940
TOTALES -
n? de casos: 56
media . 3.314 33.296 14,003
D.S. 2.005 23.729 11,148
méx imo 7.600 110,120 335.750
minimo 0.100 0.500 0.936
RANGO 7« 500 . 109.620 234.814
VARIACION ' 60.499 71.267 .79.6Q9
"t" con CONTROLES 8.116 * 4.597 0.906
) p < 0.001 p <0.001 n.s.
CIRROSIS HEPATICA
n? de casos: 28
media 3.832 39,438 15.307
D.S. 1.836 23.359 16.556
méx imo 7.400 94.130 85.119
minimo 0.420 4.380 0.976
RANGO 6.980 89.750 84.143
VARIACION 47.912 59.230 108.160
"g" con CONTROLES 6.702 3.299 1.112
p <0.,001 p < 0,001 n.s.
"t" con TOTALES NeSe nes. Nne.S.
HEPATITIS CRONXCAS
n? de casos: 10
media 3.350 27.498 12.066
D.S. 2.246 22.636 10,035
méx imo 7 .600 76.910 32.451
minimo 1.140 11,630 1.530
RANGO 6.460 65.280 30.921
VARTACION 67.050 82.318 83.168
"t" con CONTROLES 4.896 3.138 0.571
p< 0.001 p<0.005 n.s.
"t" con TOTALES nesSe NeS. NeS.

"t" con CIRROSIS NeSe neSe nes.



CUADRO N9 1 S6?

ESTUDIO ESTADISTICO DE LOS RESULTADOS DE LA PRUEBA DE INFUSION CON-
TINUA DE BSF EN HEPATOPATIAS: medias y su significacién comparadas
(Student) con los controles y entre si por grupos separados segin
el proceso causal.

™ S S/m™
HEPATITIS VIRALES

n? de casos: 7
media 2.361 21,600 18.754
D.S. 1.910 11.971 . 16,504
méx imo 5.750 35.020 35.575
minimo 1.000 5.380 0.936
RANGO 4.750 29.640 32.639
VARIACION 80.898 55.421 85,338
"t" con CONTROLES 5.238 3.176 1.895

p<0.001 p<0.005 N, Se
"t" con TOTALES ne.s. neS. nes.
nt" con CIRROSIS nesS. NeSe NeSe
"t" con CRONICAS NeSe NeS. NeS,

ICTERICIAS OBSTRUCTIVAS

. n2 de casos: 6

media ’ 1.428 - 23,023 17.513
D.S. 0,335 10,187 9.993
méx imo. ’ 1.790 34.320 . 34.320
minimo 1,000 6.490 3.730
RANGO 0.790 27.830 . 30,590
VARIACION 24.859 44.247 57.065
"g" con CONTROLES 6.083 2.842 1.577
p <0,001 p<0.01 n.s.
"t® con TOTALES 2.260 n.s. n.s.
p < 0.002
"t" con CIRROSIS 3.073 Ne.sSe. n.s.
p< 0,01 '
"t" con CRONICAS 2,018 n.s. n.s.
p< 0,05

"t" con VIRALES n.s, ne.S. n.s.
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Como puede observarse en el Cuadro n? 2 y en las figu-~

el TM y S no se correlacionan entre si, considerados tanto
en el GRUPO DE CASOS TOTALES, como en los GRUPOS separados

por entidad causal., ~

El TM se correlaciona significativamente con la colemia to-
tal y sus fracciones donjugada y no conjugada con el GRUPO

DE CASOS TOTALES, asi como con la bilirrubina indirecta en

el GRUPO DE HEPATITIS VIRALES AGUDAS. S se correlaciona -

también significativamente con la colemia total y las frac

ciones en el GRUPO de las ICTERICIAS OBSTRUCTIVAS.

TM también se encuentra relacionado significativamente con
la prueba de retencién de BSF a los 45 minutos en los -

GRUPOS TOTALES Y DE HEPATITIS CRONICA.

Con la Fosfatasa Alcalina, el TM se correlaciona signifi-
cativamente en los GRUPOS DE TOTALES, CIRROSIS HEPATICA y
HEPATITIS CRONICAS Y HEPATITIS VIRALES AGUDAS.

S se encuentra relacionado con la Fosfatasa Alcalina en -

los Grupos de TOTALES, CIRROSIS HEPATICA.

T™ se relaciona con la Albuminemia en los GRUPOS DE TOTALES
y CIRROSIS HEPATICA.

Asimismo, TM se correlaciona con la Protrombina y con la -

Gammaglobulina en el GRUPO DE CIRROSIS HEPATICA.

La G.0.T. se correlaciona con TM en los GRUPOS DE TOTALES

Y HEPATITIS AGUDAS y con S en los GRUPOS DE TOTALES Y HE-

PATITIS CRONICA.

La Globulina Alfa 1 no se correlaciona con T™M 6 S.
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42/ No hay relacién significativa de los parimetros gammagra-
ficos utilizados (Volumen Absoluto,Desestructuracién y
Volumen Funcionante) con ™ § S.

En el Grupo de CIRROSIS HEPATICA,S presenta un cierto
grado de correlacién con la Desestructuracién Gammagri-

fica y Volumen Funcionante , aunque no significativa.

52/ No existe correlacién entre TM y S con el Volumen Plas-
mético. . .
Tampoco se correlacionan con la Presién Portal.
‘En el Grupo de CIRROSIS HEPATICA parece haber una cierta
correlacién del Grado de Circulacién Colateral con TM
y con S, en sentido inverso aunque no estadisticamente

significativa. '

'69/ Dé los datos aportados por la Biopsia existe una eviden-

te correlacién entre Inflamacién y Necrosis con S en
los Grupos de CASOS TOTALES y de CIRROSIS HEPATICA.
Tambien existe una cierta relacién,aunque no estadis-
ticamente significativa, entre S e Inflamacién y Ne-
crosis en el Grupo de HEPATITIS VIRALES AGUDAS.

S6lo hay una ligera tendencia a disminuir TM y S a

medida que es mayor el grado de Desestructuracién.



CUADRO N2 2 Y

ESTUDIO ESTADISTICO DE LOS RESULTADOS DE LA PRUEBA DE INFUSION CON-
TINUA DE B.S.F. EN HEPATOPATIAS: Coeficientes de correlacién (r) y
significacién (p) entre ambos parémetros T™M y S y entre cada uno de
elllos con las distintas variables estudiadas en el Grupo conjunto_
de TOTALES y en cada Grupo separado por el proceso causal.

TOTALES CIRROSIS
r de TM con S 0.064 : 0.073
Significacién n.s. n.s.
BIOQUIMICA ™ S ‘ ™ s
BIL.IND r = - 0.440 Nn.S. NeSe N.S.
P <L 0,001
BIL.DIR r = - 0,420 Ne.Se. N.Se. NeSe
p < 0.001
BIL.TOT r = - 0,435 NeSe NeS. n.s.
p < 0.001
RET.BSF r = - 0,302 neSe NeSe n.s.
p < 0.05
FOS,.ALC r =- 0,538 r= - 0,359 r= -0,390 r= - 0,327
p 0.001 p< 0.05 p{ 0.02 p¢ 0.05
ALBUM. r= 0,306 n.s. r= 0,665 n.s.
p < 0,01 p<{ 0.005
ALFA1 n.s. ' n.s. n.s. n.s.
PROTR. n.s. n.s. r= 0,326 n.s.
. pg 0.05
GAM,GLO NeB. n.s. r= -0,395 Nn.s.
pL 0.02
G.0.T. r = - 0,309 r= - 0,226 n.s. n.s.
p< 0,01 p&L  0.05
GAMMAGRAFIA
VOL.ABS. Ne.S. NeSe. nes. Nn.s.
DESESTR. NeSe NeSe. Nne S, dudoso
VOL . FUN, ' n.s. NeS. n.Se. dudoso
CIRCULACION
VOL.PLASM. NesS. NeSe NeSe NeSe.
PRES.PORT. nes. N.Se NeSe N.Se
CIRC.COLAT. NeS. NeSe dudoso dudoso
BIOPSIA
DESESTR. NeS. neS. NeSe © NeSe
INFLAM, ne.s. r= - 0.37 neSe. r= - 0.59
p< 0.01 - p<  0.05
NECROS. n.s. r= - 0,38 n.s. r= - 0.44

p<& 0,01 p<  0.05



CUADRO Ne 2 <8*

ESTUDIO ESTADISTICO DE LOS RESULTADOS DE LA PRUEBA DE INFUSION CON-
TINUA DE B.S.F. EN HEPATOPATIAS.

HEPATITIS CRONICAS HEPATITIS AGUDAS
r de ™ con S - 0.29 - 0,532
Significacién n.s. n.s.
™ S ™ S
BIOQUIMICA
BIL.IND. n.s. n.s. r= - 0,762 n.s.
’ 124 0.01

BIL.DIR. NeS. Nne.S. n.s. n.s.
BIL.TOT. n.s. n.s. n.s. nes.
RET.BSF r= - 0.66 n.s. —-— -

p{ 0.02 )
FOS.ALC. r= - 0,57 n.s. r= - 0,665 n.s.

p& 0.05 p¢ 0.01
ALBUM. n, s. NeSe n.s. nes.
ALFA 1 NeSe n.s. n.se. n.s.
GAM,GLO. n.sSe - NS, n.s. n.se.
G.0.T. n.s. r= - 0.77 r= - 0,617 n.s.

: L 0,01 .24 0.05
PROTRO, ) n.s. n.s. n.s. n.s.
" GAMMAGRAFIA
VOL.ABS. - - - -
DESESTR. NeSe NeSe - -
VOL.FUN. - - - —-—
CIRCULACION
VOL.PLASM, n.s. n.s. - -
PRES.PORT. nes8. n.s. - -
CIRC.COLAT., NeSe NeS. - -
BIOPSIA
DESESTR. Nn.sS. NneSe n.s,. NeSe
INFLAM, n.s. ne.Se. NeSe ne.s.

NECROS., ne.sS. NeS. Nnes. n.s.



ESTUDIO ESTADISTICO DE LOS RESULTADOS DE LA PRUEBA DE INFUSION

CUADRO N2 2

CONTINUA DE B.S.F, EN HEPATOPATIAS.

r de TM con S.

Significacién

BIOQUIMICA

BIL.IND.

BIL.DIR.

BIL.TOT.

RET.BSF
FOS.ALC.
ALBUM.
ALFA 1
PROTR.
GAM.GLO.
G.0.T.

GAMMAGRAFIA
VOL.ABS.
DESESTR.
VOL. FUN,
CIRCULACION
VOL .PLASM.
PRES.PORT.
CIRC.COLAT.
BIOPSIA
DESESTR.
INFLAM,
NECROS.

583

ICTERICIAS OBSTRUCTIVAS

NeS.

NeSe

NeS.

Ne S,

NeSe

NeSe

NeSe

NeSe

Ne S,

0.477

NeSe

vt vt v

- 0.812
0.01

- 0.805
0.01

- 0.856
0.005

AL A

Al

NeS,

NeSe

NeSe

NeSs,

NeSe

NeSe
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GRADOS 3 4 7

FIGURA 23 .CIRROSIS HEPATICA.Representacién de los

GRADOS DE CIRCULACION COLATERALDE LOS FACTO-
' RES CIRCULATORIOS “"RESPECTO A "s",

GRADOS (4] 3 NECROSIS
FIGURA 24.CIRROSIS HEPATICA.Representacién de los

GRADOS DE NECROSIS DE LA BIOPSIA RESPECTO
A "s",
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Ante nuestros resultados, nos planteamos los

siguientes puntos de discusién @

12) Modificaciones técnicas

22) Los parémetros TM y _S en nuestros contro
les

32) El descenso de TM y/o S y la relacién S/T™M
como indices de hepatopatia y tipo de la -
misma

42) Importancia.relativa del descenso de T™ 6
S en el grado de retencién pigmentaria o
ictericia

52) Paralelismo de la afectacién de T™ 6 S con
la de otros parémetros indicativos de alte
racién funcional o estructural hepitica d§
terminada.

12) MODIFICACIONES TECNICAS :

Creemos de gran interés la simplificacién técni-
ca que supone calcular el valor teérico del volumen plasmé
tico en mililitros por peso en vez del c4lculo por RIA, --

pues, como dijimos, ambas son equivalen tes.

La correlacién existente entre los TM es de r = 1
ya que son iguales, para los voldimenes plasmiticos su corre
lacién es r = 0.72 con una significacién de p = 0,005. La
correlaci6én de S es de r - 0.98 con una significacién de

p = 0,005,

Ya que la media de S determinado por medio del -
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volumen plasmitico isotépico es de 41.523 mg./mg./lOO ml.
y su error standard es de 5.277 y que la media de S cal-
culado con volumen plasmitico por peso es de 44.023 mg./
mg./100 ml., ésta se encuentra dentro del limite de con--

fianza de la primera.

Se puede afirmar que no es necesario estimar el
volumen plasmitico por medios isotépicos, procedimiento -
engorroso y caro, dado que los valores obtenidos usando -
el volumen plasmético segiin peso del individuo son abso--
lutamente fiables. ’

22) LOS PARAMETROS ™ Y S EN NUESTROS CONTROLES :

Los 14 controles utilizados para nuestro estu--
dio fueron adecuados, al no padecer enfermedad hepética,
renal o circulatoria, y ser realizada la prueba en condi-

ciones adecuadas,

Consideramos, adem4s, avalados nuestros resulta-
dos al ser bastante comparables a los de otras series bien
acreditadas como las de WHEELER y COOLS y la de SCHOENFIBLD
y COOLS, como puede observarse en la tabla siguiente :

Im S
Media SD Media ._SD
Wheeler y Cools 8,6 1,9 63 25
Schoenfield y Cools 8,2 2,9 60,6 27,7
Goldstein 6,7 0,9 114 11,1
Di Simone 9 0,38 52 6,32
Combes 8,5 1,3 43,4 12,3

Nosotros 8,71 2,2 71,4 27,6
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También vemos en esta Tabla cémo hay menos diferen-
cias entre los Tm de distintos autores que entre los valores
medios de S y, en nuestros resultados, como en los de las —-
otras series, se aprecia también como las SD de Tm son meno-
res que las de SD de S. Es decir, el parimetro S es mis va-
riable y muestra una mayor dispersién que Tm lo que hace, por

supuesto, a éste m4s fiable.

Ello, por otra parte, es légico ya que el Tm al su-
poner una saturabilidad del sistema que le sirve de base, es
decir, el polo excretor del hepatocito, es una prueba de ca--
pacidad, como hace observar Lewis, no influenciable por facto
res extrafios al sistema ( 55 ) mientras que el S no supone sa
turabilidad del substrato biolégico en que se efectia
(proteinas citoplésmicas) y, por tanto, es una simple prueba
de intensidad influenciable por factores reguladores extrafios
a tal substrato como los circulatorios de los que depende el

aporte del pigmento BSF hasta el hepatocito. -

Dadas estas cifras nuestras de Medias y sus SD, con
sideramos los valores minimos normales (Media menos 2 SD) de

4,3 mgr./min., para Tm y de 16,2 para S.

La media de S = 71,4 supone que en un higado de vo-
lumen medio (unos 1300 c.c.) se almacenarfan en cada 100 c.c.
de tejido hepitico 71,4/13 = 5,4 mgrs. de BSF por cada milf--
gramo que aumente la BSF en 100 c.c. de plasma. Es decir que
la relacién de BSF de concentracién por unidad de volumen en-
tre higado y plasma seria 5,4. Si esta relacién fuera 1, es
decir, si no hubiera gradiente de concentracién, el S obteni-
do seria, en el gjemplo, 13; cercano asi, pues, a la cifra mi

nima normal obtenida (16,2).
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32/ EL DESCENSO DE Tm y/o S Y LA RELACION S/Tm COMO INDICES DE
HEPATOPATIA Y TIPO DE LA MISMA :

Partiendo, en principio, de que todo descenso de Tm
6 S por debajo de los minimos normales establecidos por el es
tudio del grupo Control, es anormal y, por tanto, significa -
hepatopatfa, y dando por supuesto de que no falle la técnica,
nos preguntamos ahora primero hasta qué punto cualquier hepa
topatia es detectada por esta técnica, o qué grado de afecta
cién hepitica se requiere para que los mencionados parimetros
desciendan por debajo de lo normal, y en segundo lugar, si la
cuantfa de tal descenso de ambos parémetros o de uno de ellos,
alterando la proporcién S/Tm, puede indicar el tipo de hepa-
topat{ia :

a) En el primer sentido, es evidente que las Medias
de ambos Tm y S, en cualquiera de los Grupos, ya sean Tota--
les o segin proceso causal, estdn significativamente descen-
didas con relacién al Grupo Control. Ahora bien, individual-
mente hay casos diagnosticados de hepatopatfa por otros proce
dimientos (Ver Mé&todos) cuyas cifras de Tm 6§ S entran déntro_
del margen normal. Estos son, sin duda, m4s numerosos (42) pa
ra S que para Tm (15) cuya explicacién se deduce de lo comen-
tado en el apartado Controles y que nos afianza mis en la idea
de que Tm es mucho mi4s fiable como indice de hepatopatfa. Sin
duda hay casos de lesién hep4tica aun no detectados por este
Tm tampoco, indicando que es preciso un cierto grado de afec-
tacién funcional para revelarse a través de esta prueba, cuyo
paréimetro Tm creemos, no obstante, una de las pruebas funcio-
nales hepiticas m4s sensibles. La excrecién de pigmentos, evi
denciada por la de BSF y cuantificada en la medida de su Trans
porte Méiximo en el canalfculo biliar es, en expresién de cier-
to autor, el verdadero talén de Aquiles del hepatocito y dicho

transporte méximo el factor limitante de tal excrecién.
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b) En cuanto a la significacién de la cuantia del
descenso de los parémetros de BSF en relacién al tipo de he-
patopatfa, vemos que la comparacién entre varios grupos se--
gin entidad causal no es signifiéativa, cirrosis con hepatitis
virales o hepatitis crénicas, y en algunos que s{ lo es como
entre cirrosis y obstructivas, hay que tener en cuenta que di-
chos grupos no son clinicamente comparables, pues el grupo de
obstructivas reune casos de obstruccién biliar total exclusi-
vamente, y no casos de obstruccién parcial, mientras que el de
cirrosis est4 formado por casos con diversa afectacién funcio-
nal y lesional. Y lo mismo podemos decir al comparar cirrosis
con hepatitis viral aguda, casi todas ellas estudiadas en el
acme de la enfermedad cuando la ictericia era méxima. Por otra
parte, es amplia la superposicién de valores entre cada grupo,
de manera que en dicha cifra no puede basarse en un caso deter-

minado el diagnéstico diferencial.

M4s bien, pues; el grado de descenso de Tm 6 S pare-
ce estar en ;elaci6n con la gravedad de la hepatopat{a que con
el tipo de la misma desde el punto de vista etiolégico cuando
se consideran por separado ambos parémetros, y por tanto, no
puede basarse en ello el diagnéstico diferencial, lo cual es

también generalmente admitido por otros autores.

Comentario especial merecen los valores mis bajos ob-

tenidos en nuestra experiencia para el Tm 6 S :

El Tm mfnimo fué de 1 mgr/min. que obtuvimos en al-
gin caso de obstruccién total extrahepitica y en hepatitis vi-
ral y cirrosis. Légicamente si la obstruccién era total, como
se confirmé en la intervenciém (por CA de péncreas) el Tm de-
biera haber sido cero. Sin embargo, esta cifra no se obtiene
en tales casos segin la experiencia también de otros autores

(Wheeler). No hay que olvidar que lo medido realmente en el

Tm es la cantidad de BSF perdida de los espacios plasmitico y
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hepdtico durante el perfodo de infusibén a dosis de saturacién,
y aunque en circunstancias habituales, ello s6lo se efectiia —
por via biliar, en las grandes retenciones una gran proporcién
de BSF como también de bilirrubina conjugada, se elimina por -
orina. En tales casos hemos recogido en orina de 24 horas has-
ta el 15 al 30% de la dosis administrada y ésto es lo que ex-—-—
plica, a nuestro juicio, que el Tm de BSF obtenido no sea infe
rior a 1 mgr/min. en tales circunstancias, sin que ;110 refle-~
je exactamente la situacién excretora canalicular que debe ser

nula.

En cuanto al minimo S obtenido fue de 2 a 4 mgs/mgr.
por 100 c.c. en el caso de S, de Budd Chiari. Ello supoﬂdria
una pérdida sobre la media normal de mis de un 9Q%. Naturalmen-
te, no puede ello significar una equivalente pérdida de masa -
funcionante hepatocelular o, si se quiere, de funcién en los -~
aspectos del polo sinusoidal hepatocitico, pues ello serfa in-
compatible con la vida. M4s bien si nos atenemos al valor del
Tm de 3,5 en tal caso la pérdida debié ser de alrededor de un
60%, m&s de acuerdo con la anatomfa patolégica y con la misma
cifra de colemia (5 mgs %). Una vez mds, pues, se evidencia que
el S no refleja fielmente el verdadero grado de pérdida de fun-
cién, sino que probablemente en el valor tan bajo ha debido in-
fluir, aparte de la ya importante pérdida funcional (ambos 16bu
los hepéticos aunque con hipertrofia vicariante del 1lébulo cau-
dado), la gran distorsién circulatoria intrahepitica que supo-

ne el caso ya detallado en otra publicacién (78).

Otro problema es el valor de la relacién S/Tm, es de-
cir, el mayor grado de descenso de uno de los parémetros con -

respecto al otro como indicador del tipo de hepatopat{a.

En general, en cualquier hepatopatfa, salvo casos es-

peciales que se comentan después, descienden ambos parémetros.



-65-

Este descenso, sin embargo, no es debido al parecer a una in-
~fluencia estrecha de uno sobre otro,ya que no existe correlacién
entre ambos en cualquiera de los Grupos estudiados, sino a que
toda hepatopatfa, salvo casos especiales, afecta a todo el he-
patocito y, por tanto, al substrato biolégico en que se vincu-
lan ambos parémetros y de tal manera éstos descenderén en ma-
yor o menor medida. Si dicho descenso es paralelo, de la misma

cuantfa proporcional, no se alterari la relacién, pero si el !
descenso de uno de ellos prevalece, se alterari el cociente y
ello pudiera orientar hacia el tipo de hepatopatia ya que,co-
mo sabemos, la base estructural y bioquimica del TM estd vin-
culada al polo biliar del hepatocito mientras que el S lo esté4,
m&s bien, en principio al polo sinusoidal y citoplasma y algu-
nas de las distintas afecciones alterarin preferentemente o
previamente uno de ellos. En la experiencia de Schoenfield y
Cols. ( 47°) que han tenido en cuenta este cociente, la super-
posicién de valores entre los Grupos de Cirrosis y de Obstruccién
biliar hace poco Wtil este proporcién para la diferenciacién
de dichas entidades.

En nuestra experiencia, sin embargo, es evidente que
el cociente S/TM es mucho mayor de lo normal (9.170) en el
Grupo de Obstructivas y Hepatitis Agudas (17.51;18.75) y en
cambio menos alto (15.307) en el Grupo de Cirrosis y Hepatitis
Crénicas.E1llo parece sugerir que,efectivamente,la elevacién de
tal cociente sugiriendo un descenso preferente de TM sobre S,
orienta a un proceso con afectacién del polo biliar preferente,
pues como ha demostrado Preisig y cols. en las Hepatitis Agudas
1a'colemia estid muy relacionada con el T™ y éste con las lesio-
nes de tipo colestitico,y tales lesiones parecen las iniciales
y’més persistentes en la evolucién de dicha Hepatitis Viral (14).
Por el contrario,la menor elevacién de S/TM en Cirrosis indica
una afectacién por igual de S y ello,a su vez,del substrato polo

sinusoidal-citoplasma,y nosotros mismos en otro trabajo ( 10 )
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hemos visto mayor relacién de la colemia con el S que con Tm

en cirrosis, a diferencia de las Hepatitis virales.

En este sentido, podemos considerar como casos para
digma bien demostrativos aquellos en que uno de los parémetros -
no se afecta en absoluto: asf, en la enfermedad de Dubin Jhon
son, el S se conserva mientras que el Tm desciende intensamen-~
te, elevéindose asi enormemente el cociente S/Tm y en tal proce
so es bien conocido que la dinica alteracién esté en el polo ex
cretor del hepatocito. Una explicacién similar pueden tener -~
los casos de hepatitis persistentes con S normal, el caso del
Wilson después de tratamiento con Penicilamina, o los casos de
hepatitis virales en regresién, en los cuales, como observé --
Preisigg y cols ( 14 ) sélo queda la afectacién del polo bi--

liar que regresa mis tardiamente.

También se han descrito situaciones similares en la
accién levemente colestitica de estrbgenos y otras drogas ( 60 )
y ello, probablemente también, puede verse en la fase inicial
de las obstrucciones biliares extrahepéticas parciales, sin -
afectacién aiin del hepatécito. Sin embargo, los casos de Obs
truccién estudiados por nosotros, como decimos, eran ya avan-
zados y en ellos la alteracién del S es manifiesta y, por tan
to, el cociente S/Tm no puede tener valor diferencial desgra-
ciadamente con ictericias por lesién hepatocelular. La alte-
racién del S en estos casos de ictericia obstructiva extrahe-
pitica ha de deberse a las consiguientes alteraciones enzim4-
ticas (79,80)y adn circulatorias ( §1 ) hepatociticas provo
cadas por el estasis biliar o probablemente como nosotros mig
mos hemos sugerido en otro trabajo ( 10 ) y comentamos mis ~-
adelante al efecto de competicién de las altas hipercolemias

sobre el proceso de almacenamiento de la BSF.

La afectacién exclusiva del S con Tm normal y, por
tanto, S/Tm muy bajo, parece mis rara si se descartan los de-

fectos de técnica. Como. hemos comentado anteriormente, Tm es
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mis sensible como fndice de hepatopatia en cualquier caso y

no parece l6gico que haya alteracién patolégica del hepato-~

cito que revele el S sin alterarse el Tm; no obstante podria

ocurrir que una alteracién de la circulacién intrahepitica,
sin aun lesién hepatocitica, pudiera reflejarse exclusivamen
te en el S. Esta podrfa ser la explicacién de nuestro caso -
de esteatosis hepdtica con S de 39.36 y Tm normal. En la 1li~
teratura se ha descrito una situacién similar (Tm normal y S
alterado) en la vejez ( 12 ) y en la trombosis de la porta

( 66) lo que pudiera sugerir dicha alteracién simple de 1la
circulacién en el territorio portahepitico.

RESUMIENDO :

12) E1 Tm es un parémetro més fiable que el S dada su menor
dispersién de resultados en Controles,

22) Considerando el mfnimo normal de Tm = 4,5 y el de S = 16,2
(media menos 2 SD) s6lo 15 casos de hepatopatfa (11 casos
en cirrosis, 2 en H, crénica, 1 en H, viral, 1 en esteato-
sis) no fueron detectados por el Tm, mientras que '42 casos
(24 casos en cirrosis, § en H. crénica, 5 en H. virales, '
4 en I. obstructivas) no lo fueron por el S. Parece asi
que ya una leve afectacién funcional hepitica afecta al
Tm de BSF 16 que le hace una prueba funcional hepética
muy sensible y fidedigna.

32) Considerados aisladamente el Tm o el S, el grado de su des
censo no es indicativo de una determinada hepatopatfa, si-
no de grado o afectacién funcional que puede darle, en prin
cipio, cualquier entidad segiin su gravedad, si bien, por
definicién, las hepatitis persistentes afectan ambos pa-

rémetros en menor intensidad.
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42) Adn suponiendo una anulacién total de la excrecién bi-
liar, el Tm obtenido no suele ser inferior a 1 mgr/min.
pues ello es un artefacto debido a las pérdidas de BSF
por orina en estos casos de regurgitacién de pigmentos
a la sangre.

El minimo S observado ha sido de 2 mgrs por mgr por 100
csc., es decir, précticamente cero. Ello, pues, tampo-
co puede corresponder a la realidad de anulacién de la_
funcién citoplésmica hepatécica que sirve de base al al
macenamiento de BSF pues ello serfa incompatible con la
vida. Indica, por supuesto, que en el S influye proba-
blemente en gran medida, ademés, la distorsién circula-
toria sinusoidal como en el caso de Budd Chiari en que
se observé tal cifra.

§2) Sin que ambos parédmetros se influyan mutuamente, suelen
afectarse, sin embargo, simultineamente en las mismas -
gircunstancias, salvo caéos especiales, dada la afecta--
cibén global de la funcién hepatocitica en las distintas
hepatopatias. No obstante, la afectacién puede ser equi
valente en ambos o uno de ellos ser afectado mis inten-
samente, indicando posiblemente la preferente lesién en
el polo biliar (que incide més en el Tm) o en el polo si
nusoidal y citoplasma (que incidiria m4s en el S). Pof -
ello, la relacién S/Tm puede ser orientadora de determi-
nado tipo de hepatopatia en el sentido de que los proce-
sos colestiticos cursan con un S/Tm m&s alto por mayor -
descenso del denominador, mientras que los procesos de -
afectacién preferentemente sinusoidal y hepatocelular --
cursan con un S/Tm menos alto por afectacién también im-
portante del numerador. En el primer caso, obstruccio--

nes biliares y hepatitis virales; en el segundo, cirrosis.
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Es de resaltar, sin embargo, que las obstrucciones bilia-
res ain extrahepiticas, de no explorarlas en el momento -
inicial, presentan también una gran afectacién del S, ade
mis del Tm, pues el estasis biliar pronunciado afecta pron
tamente, por mecanismos discutibles, a la funcién de alma-
cenamiénto pigmentario hepatocitico.

Caso especial y de gran interés diagnéstico es cuando uno
de ambos parfmetros se afecta, conservindose el otro nor-
mal. Ello es m&s frecuente que sea el Tm el afectado con
normal S, bien sea porque ante una leve hepatopatia sélo
el més sensible Tm lo detecta, o porque el proceso esté_

muy limitado al polo excretor del hepatocito. Es lo que

ocurre en la enfermedad de Dubin Jhonson y en el caso de

hepatitis persistentes, hepatitis virales en regresién,
enfermedad de Wilson después de tratada con Penicilamina,
etce En la literatura, la accién de estrégenos y otras
drogas. Puede, sin embargo, observarse en raros casos un
normal Tm con S afectado. Descartando fallo %écnico, ello
pudiera ser debido a una simple alteracién circulatoria -
intrahepética sin lesién hepatocelular detectable como qui
z4 nuestro caso de esteatosis hepitica. En la literatura
se han descrito situaciones semejantes en la vejez y en -

la trombosis de la porta.
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42/ RELACION DE LOS PARAMETROS TM y S CON LAS CIFRAS DE
COLEMIA Y EL TEST DE BSF A LOS 45 MINUTOS :

En otro trabajo hemos analizado particularmente el
interés fisiopatolégico de la prueba de infusién continua de
BSF en el estudio de las ictericias ( 10 ). Como era previ
sible, dado el paralelismo entre la excrecién de BSF y de la
Bilirrubina que en algunas fases de su metabolismo se compor-
tan incluso equimolecularmente, se comprobé una gran correla-
cién inversa de las cifras de colemia hasta un nivel de unos
9 a 10 mgrs ¥ con el Tm de BSF en un amplio Grupo de hepati-
tis virales, como también habfan observado Preisig y cols
( 2 ). No habia tal correlacién, en cambié, en un Grupo
de cirrosis hepiticas. Por el contrario, la colemia que no
se correlacionaba con S en los niveles mencionados del gru-
po de hepatitis, s{ lo estaba discretamente en las cirrosis
Yy para niveles superioreé de colemia a 9-10 mgrs % en cual-
quier grupo, bien de hepatitis o ictericias obstructivas don

de se observaron tan altas hiperbilirrubinemias.

En el presente trabajo, es evidente la correlacién
de 1la colemia total y en sus distintas fracciones con el Tm cuan
do se estudia un amplio grupo de casos como el de Totales y
también se observd en el grupo de hepatitis virales para la
bilirrubina no conjugada. También observamos aqui la corre
lacién inversa de la colemia con S en casos de altas hiper-
bilirrubinemias como las del grupo de I. Obstructivas. En
otros aspectos, la no existencia de correlacién significati-
va, como en el anterior trabajo mencionado, puede atribuirse
a que los grupos estudiados en el presente no eran lo sufi--
cientemente amplios en nimero de casos o en espectro de colg

mias.
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En cualguier modo, los resultados obtenidos aqui
nos autorizan a una interpretacién similar, en conjunto, a

la dada en aquél momento :

La disminucién del Tm influye directamente en la
retencién de bilirrubina en forma més decisiva, en general,
que la disminucién de S. La disminucién de S que observa-
mos cuando las cifras de colemia son superiores a unos 10
mgrs % puede ser debida a la consiguiente afectacién de la
funcién enzimitica(79,80) o incluso, de la circulacién in-
trahepitica ( 81" ) en casos de gran colestasis. No obs—-
tante el hecho de que colemias menores, aln prolongadas, no
parecen afectar significativamente el almacenamiento de BSF
y que la cifra menor de S observada ante las m4is altas cole-
mias fuera de unos 12 a 14 mgrs/mgr por 100 c.c., nos ha lle
vado a éuponer, como ya se expresd en el trabajo mencionado,
que tal descenso de S en éstas circunstancias puede ser pro-
vocado por simple competicién de la retencién de bilirrubina
con la BSF al ser dos pigmentos con caminos metabélicos muy
similares. Al lleg3r a una cifra de colemia de unos 35 mgrs%
se anularia la capacidad de concentracién de BSF del hepato-
cito, como ocurre en otros sistemas concentrativos de membra
na cuando aumenta en el medio el substrato a altos niveles
(65 ) y tal anulacién harfa que la cifra de S seria enton--
ces de unos 13 mgrs/mgr por 100 c.c., como ya se ha comenta-
do m&s arriba, suponiendo un higado de masa funcionante nor-

mal.

Aunque aqui no encontramos correlacién de la cole-
mia en cifras menores de 10 mgrs % con S en cirrosis, como en
el anterior trabajo, donde la afectacién de S es importante
no invalida la conclusién de entonces de que aunque en menor
grado que el Tm proporcionalmente, también la disminucién de
almacenamiento si es grande, cualquiera que sea el proceso -

causal, debe influir en el grado de retencién icterica, que
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depende, en definitiva, de la capacidad de aclaramiento glo-
bal del hfgado. En este aclaramiento influirén, por supuesto,
ambas fases, almacenamiento y excrecidn, y aunque esta tilti-
ma como factor limitante es més decisiva, también influiré -
aquélla; por eso, en el trabajo citado encontramos una mayor
correlacién de la colemia con el parémetro mixto S% m&s Tm%
/2 que con cada uno Tm 6 S'separadamente en cualquier caso -

analizado.

Tampoco es de extrafiar una correlacién entre la prue
ba de infusién continua de BSF y el test de retencién de BSF
a los 45 minutos, tan empleado en la rutina clinica. Como ya
habfan observado otros autores, es el Tm y no el S el que se
correlaciona con el mencionado test ( 68 ). Nosotros lo ob-
servamos en el Grupo de Totales y en el de Hepatitis Crénicas.
Al fin y gl cabo, el test de BSF 45 min. no es sino una prue-
ba globalfde aclaramiento hepftico y, por tanto, no es de ex-
trafiar que sea el Tm m&s decisivo en ‘tal sentido y no el S en
general el que mej;r se correlacione. En cambio, por la mis-
ma razén, no se observa tal correlacién en el Grupo de Cirro-
sis donde la afectacién de S es proporcionalmente més impor--
tante, aunque tampoco resulte significativamente correlaciona
da con el mencionado test. No se efectué tal correlacién por
falta de datos en Hepatitis Agudas y en Ictericias Obstructi-

vas.
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52/ PARALELISMO DE LA AFECTACION DE Tm 6 S CON LA DE OTROS
PARAMETROS INDICATIVOS DE ALTERACION FUNCIONAL O ESTRUC
TURAL HEPATICA :

El que haya un estrecho paralelismo o, incluso, co
rrelacién entre la afectacién de Tm 6 S de BSF y otras prue-
bas funcionales bioquimicas o signos de afectacién estructu-

ral hepédticos, nos interesa en un doble sentido :

a) En primer lugar, la posible vinculacién de la -
afectacién de Tm 6 S con la de otros signos bioquimicos o mor
folégicos puede afianzar més la significacién de dichos pari-
metros como expresién funcional de un determinado tipo de le-
8ién hepdtica y, por tanto, con trascendencia para el diagnés-

tico nosolégico.

b) En segundo lugar, el posible paralelismo entre -
'los mencionados parémetros de BSF y otros datos con significa
cién de nivel funcional o grado evolutivo en las hepatopatias
nos permitirédn sacar conclusiones sobre el valor de la prueba

.

de infusién continua de BSF en tal sentido.

5,1, Relacién de Tm y S cm Fosfatasa Alcalina:

Como ya observaran Preisig y cols ( 14 ) en he-
patitis virales se observa una correlacién inversa entre el -
descenso del Tm y la fosfatasa alcalina, que vemos no sélo en
hepatitis agudas, sino en hepatitis crénicas, cirrosis y en -
Totales lo que no hace sino abundar en la idea de que tal pa-
rimetro estf muy vinculado a la funcién del canaliculo biliar
ys por tanto, al componente colestidtico de una hepatopatia. -
Sin embargo nosotros, a diferencia del mencionado trabajo, en
contramos también correlacién de la fosfatasa alcalina con el
S, aunque de menor grado que con Tm en todos esos grupos, sal

vo hepatitis agudas, y ello tiene més diffcil explicacién si
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se supone que la causa de la hiperfosfatasemia en una hepato-
patia es debida exclusivamente S aumento de produccién de di-
cha enzima y regurgitacién a plasma en situaciones de estasis
biliar canalicular. Nuestros resultados irfan m4s a favor de
que, ademis de este mecanismo principal de hiperfosfatasemia

en hepatopatias,también podria intervenir un defecto de
"aclaramiento" de dicha enzima en relacién a la afectacién del
substrato biolégico en que se efectiia el almacenamiento de
BSF. E1 hecho de que el nivel de fosfatasa alcalina en los
procesos de lesién hepatocelular preferente como las cirrosis,
donde el S es bajo,sea inferior a los procesos colestiticos
podria explicarse porque en los primeros puede coexistir una
menor produccién con un menor aclaramiento mientras que en los
segundos habria al tiempo una mayor produccién y regurgitacién
a plasma con una menor excreccién de la misma. Sin embargo,
esta interpretacién basada en nuestros resultados no tiene
apoyo en otro tipo de experiencias,que sepamos,sobre el meca~

nismo de la hiperfosfatasemia en las hepatopatias.

Curiosamente,en cambio,no encontramos correlacién de los
parimetros ™ 6 S con la fosfatasa en el Grupo de Ictericias
Obstructivas donde la enzima esti mis elevada.La explicacién
es,precisamente,que en este Grupo,funcionalmente muy homogéneo,
de obstrucciones totales,las cifras de fosfatasa,siempre muy
altas,sin embargo tenfan un mérgen muy estrecho de variacién
(entre 17 y 21 Us) y ello unido a que el ™ en el limite infe-
rior tenfa tambien poco margen de variacién hace que no se pu-
diera objetivar una correlacién estadistica significativa que,
légicamente,debiera haberla si el Grupo hubiera estado formado
de casos con muy distinto grado de obstruccién biliar como
realmente es el Grupo de Hepatitis Virales Agudas,segin hemos

comentado en otro apartado anterior.
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5.2.~ Correlacién de Tm y S con otros parédmetros bioqui-

micos:®

Estos hallazgos son originales; que sepamos no se
ha planteado en otros trabajos, salvo indirectamente la rela--
cién con GOT en Hepatitis crénicas (Goldstein y Mistillis). Es
interesante que el Tm resulta estadisticamente correlacionado
positivamente y muy significativamente con la albuminemia en_
todas las hepatopatias crénicas (cirrosis, hepatitis crénicas)
y ain en el Grupo de Totales y, en cambio, no en las formas -
agudas aisladamente (hepatitis agudas e ictericias obstructi-
vas) sin duda porque en éstas la albuminemia se afecta en me-
nor grado, salvo que sean fulminantes o muy graves. La albumi
nemia que supone en las formas crénicas un determinado nivel
funcional del hepatocito indicando su grado evolutivo, se afec
ta as{ paralelamente al Tm con lo que ambos parémetros se ava-
lan mutuamente como fndices de masa hepitica funcionante y/o

grado de evolucién y gravedad.

No hay correlacién, en cambio, con el S de la al
buminemia lo que interpretamos, una vez més, como que este pa
rémetro de BSF no es tan fidedigno como el Tm en tal sentido_

de nivel funcional.

Podrfa pensarse que la albuminemia influyera en
el aclaramiento hepidtico de colorantes mediante su funcién -~
transportadora, pero ello no debe influir en el Tm, sino, en
todo caso, en el S por las razones antes apuntadas y, por --
otra parte, el hecho de que no haya correlacién entre el Tm_
con la globulina Alfa I también transportadora, indica que no
es por este mecanismo por el que resulta la correlacién de Tm
y albumina, sino brobablemente como {ndices ambos muy fidedig-

nos de nivel funcional hepatocitico.



La correlacién con la protrombina en las cirrosis
tiene una explicacién similar. En otros Grupos de hepatopatias
no se aprecia tal correlacién, probablemente porque la repercu

sién en éstas de la protrombinemia es menor.

En cuanto a la correlacién del Tm con la gammaglobu-
lina en cirrosis y hepatitis crénicas, debe significar también
un paralelismo entre el grado de hiperplasia mesenquimal en es-
tos casos crénicos y la disminucién del nivel funcional hepato-

citico a medida que avanza el grado evolutivo de la hepatopatfa.

En todos estos casos, Alfa I; Protrombina y Gammaglo-
bulina no hay correlacién con S, cuya explicacién puede también

ser la misma que la expuesta para el caso de la albuminemia.

La GOT resulta debilmente correlacionada com Tm en las
hepatitis agudas y en las hepatitis crénicas y no en cambio en
las cirrosis, lo que parece indicar que el gr;do de inflamacién
aguda y necrosis también influye estrechamente en el nivel fun-
cional hepatocftico, o bien que la inflamacién aguda, tan liga-
da a la necrosis, suponga al afectar a los espacios porta algin

grado de colestasis.

Es interesante aquf que la GOT tenga también correla-
cién con S en el Grupo de Crénicas, lo que sugiere, como vere--
mos m4s adelante en otros datos, que la necrosis celular afecta
grandemente la capacidad de almacenamiento de BSF..El que tal
correlacién no se aprecie en el Grupo de las Hepatitis Agudas
donde la necrosis es mis m;nifiesta ¥, por tanto, la elevacién
de GOT, puede explicarse .porque el nivel de GOT no indique pre-
cisamente el grado de necrosis sino sélo si hay o no necrosis.
Goldstein y Mistilis ( 11 ) vieron mé&s correlacién del Tm -
con la actividad de las hepatitis crénicas que el nivel de GOT,
el cual como advierten estos autores, si bien son altos e indica
tivos en una primera fase de la enfermedad, puede ser normal en

fases tardfas aun considerdndolas en actividad.



Por ello tal contraste se apreciard mejor en el Grupo de He-
patitis Crénicas (Agresivas y persistentes) donde unas tie--

nen y otras no necrosis y aumento de GOT, y no en cambio en

Hepatitis Agudas, donde todas ellas tenfan algin grado de ne--

crosis y, por supuesto, aumento de GOT. No se aprecia tampo-
co correlacién en el Grupo de Cirrosis donde en su gran ma--~

yoria la elevacién de GOT era minima.

5.3.- Correlacién de los parémetros Tm y S con los da-

tos de gammagraffa :

Podfamos pensar "a priori" que el volémen hepi--
tico y la intensidad de captacién deberfa estar correlaciona-
do con el nivel funcional y, por tanto, con el aclaramiento -

de BSF o, al menos, con el parédmetro Tm sobre todo en el Gru-

po de Cirrosis donde la progresién de la enfermedad tiende a .

ser paralela al grado de atrofia y disminucién de tamafio he-
pdtico. Por ello, 1# determinacién aproximada de este.volumen
por el método aqui empleado podrfa evidenciar alguna correla-

cién,.

Sin embargo, no ha sido asf y no se ha encontra-
do ninguna correlacién por Grupos de hepatopatfas ni en el -~

conjunto.

Sin duda son muchos los factores que intervienen
en los cambios de volumen en una hepatopatfia (necrosis, neo-
forhaci6n, cicatrizacién, inflamacién, estasis biliar, etc.)
y cada uno de ellos incide de manera distinta en la funcién,
incluso en sentido contrario (por ejemplo, el aumento de vo-
lumen por neoformacién o por inflamaciédn); por ello no es de
extrafiar que no se haya encontrado tal correlacién a pesar -~

de haber introducido un factor correctivo sobre el volumen -
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como es el grado de desestructuracién (volumen funcionante)

que, sin duda alguna, debe tener relacién mayor con el nivel
funcional pero posiblemente demasiado grosera y diffcil de -
precisar. Parece que el método empleado no ha sido adecuado_
para que tenga una traduccién objetiva. No pensamos en cam--
bio que la determinacién del volumen en si por el método em-
pleado sea inadecuada, pues ain dando por supuesto que no ha
de ser exacta, sf lo suficiente aproximada bara nuestro pro-
pésito si no fuere por las razones dichas de gue en realidad
lo que no es paralelo es el volumen con la funcién salvo en

casos de hepatopatfas de naturaleza muy homogénea probable--—
mente, como supondrfa seguir la evolucién de un caso de ci~--
rrosis hacia la atrofia progresiva de la viscera, con la pro
bable disminucién paralela del aclaramiento de BSF, y sus pa-

rémetros Tm 6 S,

La gammagrafia empleada por nosotros utiliza el Au

radioactivo que marca el grado de hiperplasia mesenquimal y
L]

es adecuada para nuestro fin clinico de apreciar &l volumen

hepético.

Sin duda si se hubiere empleado el Rosa de Bengala
u otra substancia de eliminacién biliar, la correlacién es-
perada valorando adecuadamente el grado de desestructuracién
o irregulafidad de distribucién, debiera haber sido mayor con
los parémetros de BSF, ya que realmente serfa una prueba de

significacién equiparable fisiopatolégicamente,

5.4,- Correlacién de los parémetros Tm y S de BSF con el
volumen plasmitico y datos de la esplenoportograffa:

Discutimos conjuntamente todos estos factores cir-
culatorios. E1 volumen plasmitico no debe tener gran influeg
cia en el Tm como ha sido explicado en el fundamento de la

técnica.,
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El Tm, como venimos exponiendo, debe ser bastante
independiente de los factores circulatorios y de ahi preci-
samente su ventaja entre otras sobre otros parémetros de me
dida de la funcién hepética y la no correlacién con el volu

men plasmético.

El S, en cambio, est4 més relacionado con la cir-
culacién y, como hemos dicho, es preciso el conocimiento --
del volumen plasmitico para su determinacién; sin embargo,
la no correlacién estadistica indica que dicho volumen plas
mético no es la principal determinante del almacenamiento,
sino, por supuesto, la capacidad funcional hepatocitica de-

pendiente de su integridad citoplésmica.

Esta integridad funcional del hepatocito era de -
esperar que estuviere mis relacionada, no obstante, a la cir
culacibén hepética y por ello, a alguno de los parémetros hti
lizados para caracterizar la circulacién portal como la pre-
‘sién o el érado de circulacién colateral. Con la presién por
tal no hay correlacién estadisticamente significativa y tam-
poco con la circulacién colateral, aunque si hay una cierta
relacién del S y algo menos del Tm con la misma en el Grupo
de Cirrosis que nos hace pensar que tal correlacién podria
llegar a ser significativa, de existir en un grupo m4s am--
plio, y si el grado de circulacién colateral pugiera deter-
minarse por un procedimiento menos grosero que la simple se-
paracién en grados que hemos utilizado por procedimiento ra-
diogrifico. La mayor circulacién colateral supone una mayor
distorsién sinusoidal y con ello una mayor interferencia con
el proceso de captacién y almacenamiento, e incluso la anu-

lacién funcional de ciertos grupos celulares.
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5+5, Correlacién de los parfmetros Tm y S con datos

de biopsia hepitica :

Preisig y Cols en su trabajo sobre hepatitis -
agudas habfan encontrado una correlacién entre los datos de
biqpsia examinados por Hans Popper sugestivos de colestasis
(trombos biliares, depésito de pigmento en hepatocitos, in-
filtracién portal y alteracién en los ductulos) con el Tm,
as{ como las alteraciones de tipo de lesién hepatocelular

(necrosis e inflamacién) con el 8 ( 14 ),

Nosotros s6lo hemos valorado estos dltimos y -
el grado de desestructuracién en todo tipo de hepatopatias
y encontramos que el:Tm no esti correlacionado con ninguno
(repetimos, no hemos estudiado los signos colestéticos), en
cambio el S efectivamente lo encontramos significativamente
correlacionado con infilt&acién lobulillar y necrosis en ci-
rrosis y en el Grupo de Totales y con inflamacién.en Hepati-
tis crénicas. En Hepatitis, aunque no resulta estadistica--
mente significativo, sf hay una tendencia a correlacionarse.

No se ha estudiado este aspecto en Obstructivas (no biopsia).

Esto, unido a la ya mencionada correlacién en-
tre S y GOT indica cémo este parémetro parece afectarse gran
demente ante el grado de necrosis celular, cosa por supuesto
l6gica, y que resulta asf la Gnica vinculacién segura del -
parémetro S en todo el estudio realizado, exceptuando la po-
sible con la circulacién sinusoidal y la ya discutida rela-
cién inversa con las altas hipercolemias (I. Obstructivas),
En el caso particular de Budd Chiari también podrfa aducir-
se la gran depresién de S como vinculable al enorme grado -
de necrosis (ambos 16bulos derecho e izquierdo enteros) aun
que aquf como dijimos también probablemente influye en tan
bajo S la alteracién circulatoria intrahepética.
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RESUMEN :

La relacién con otros parimetros indica que el Tm
esti vinculado a 1la pérdida de masa hepﬁtica funcionante en
general y la lesién canalicular en particular. El S estéd -
m&s vinculado a lesién hepatonecrética e inflamacién aguda
y/o alteracién sinusoidal.

Dichas relaciones en el segundo sentido indican -
que la intensidad de afectacién del Tm en una hepatopatia -
crénica difusa (no colestética) puede orientar el grado de__
gravedad y/o evolutividad poco reversible de la misma. La_
afectacibébn desproporcionada del S indicarfa agudizacién con
necrosis y/o inflamacién aguda mis o menos reversible (como

ya observé Preisig).
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No es imprescindible para la realizacién de la técnica
de Infusién Continua de BSF la determinacién del Vold-
men Plasmitico por RIA,bastando la deduccién del valor
teébrico del Volémen Plasmético por el peso.

Por otra parte,hemos adoptado la simplificacién de
ADAMS y Col, de dos determinaciones.

El valor de TM en el GRUPO CONTROL es de 8.71 mg/minuto

con DS de 2.2,siendo el minimo normal (media ¥ 2 DS) de

4.3 mg./minuto.

El minimo TM encontrado,en la OBSTRUCCION BILIAR TOTAL,

es de 1 mg./minuto,considerando as{ esta cifra como tope
inferior de la sensibilidad del método.Asi el margen pa-
tolégico valorable de T™ varia entre-4.3 mg./minuto y-

1 mg./minuto, ’

El valor de S encontrado en el GRUPO CONTROL es de 71.4

mg./mg./100 ml.,con una DS de 27.6,siendo el minimo nor-
mal (media & 2 DS) de 16.2 mg./mg./100 ml.

Esta cifra minima normal supone la pérdida de la capa-
cidad de concentracién del colorante por el higado,atn
en sujetos normales.S6lo las cifras inferiores que su-
ponen obligadamente una pérdida de masa hepitica fun-
cionante son signiffcativas de patolégia.

El mf{nimo valor de S encontrado,en un caso de SINDROME
de BUDD+CHIARI con gran exclusién funcional de masa he-
pitica fué de 2 mg./mg./100 ml.,lo que supone un 1/8
del minimo normal,m4s como el T™ (3.50 mg.) y la cole-
mia (5 mg.) del mismo caso no suponen tanto defecto
funcional,parece que estas cifras de S se han influido
mds por el transtorno circulatorio local que por la

pérdida de masa funcionante hepitica.
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El grado de descenso de TM 6 S considerados aisladamente
no guardan relacién con el tipo de hepatopatias,sino con
la intensidad de la misma y por tanto su significacién
en tal sentido no es diagnéstica de naturaleza sino de

grado evolutivo de la enfermedad.

72/Los valores de T tienen menos dispersién que los de S.

8a/

90/

192/

Sé6lo un 26,7 % de casos de hepatopatia bien demostrada por
otros procedimientos no fueron detectados por un ™ anor-
mal, mientras que un 75 % de casos no lo fueron por un

S inferior al minimo normal,

Hay,por supuesto,casos con TM afecto y S normal,mientras
que lo contrario es discutible,

Por consiguiente,el parémetro TM es mucho més fiable que
el S. ‘

El TM se relaciona’inversamente con el grado de colemia
indicando un paralelismo entre la excreccién de bilirru-~
bina y BSF,al tiempo que avala la técnica y al parémetro
como indice de excreccién de pigmentos.

Exisbe correlacién entre TM y la prueba de retencién de
BSF a los 45 minutos,confirmando asi el valor de ésta ul-
timaprueba sencilla en la clinica como ﬁscreening".

Tanto el TM como el S en general,descienden paralelamente
a medida que progresa la intensidad de la hepatopatia,por
ello el cociente S/T™ (normal 9.170) puede no alterarse
en muchas hebatopatias graves,Sin embargo,en otras tal
cociente se eleva significativamente por descenso rela-
tivamente mayor de TM,indicando esto una alteracién pre-

ferentemente colestitica ( hepatitis virales,ect.).
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112/ E1 T™ se correlaciona con distintos parémetros bio-

122/

13

14

/

/

quimicos,en el siguiente orden:fosfatasa alcalina,
;1bumina,GOT,gammaglobulina y protrombina,indicando
esto{dada la distinta significacién lesional de estos
parémetros bioquimicos que el TM es muy sensible a
todo tipo de lesién hepatocitica aparte de la men-
cionada colest4tica.

El S,en cambio,no se correlaciona en general con los
mencionados parémetros bioquimicos,pero en cambio,si
con otros parémetros que pueden interpretarse como
relacionados con el meca;ismo de almacenamiento,tales
sontla necrosis celular(biopsia,GOT),alteracién de la
circulacién hepética(grado de circulacién colateral)
6 posible saturacién (grandes colemias).

El estudio de %os VOLUMENES HEPATICOS ?/o DESESTRUC~
TURACION de la arqitectura hepitica colegidos por
Gammagrafia Hep4tica con Au radioactivo en comparacién
con los parémetros TM 6 S,no guardan ninguna relacién.
En definitiva,el TM es un parimetro muy sensible y
fidedigno para cuantificar el transtorno funcional
hepdtico e incluso orientar hacia una lesién colesté-
tica preferente.

El S es mucho mencs fiable,pero cuando esti preferente-
mente alterado parece afiadir una significacién de ne-
crosis o inflamacién celular y/é transtorno cifcula—

torio hep4tico.

IR
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CASO N°® 1 - A.G.I. - . ingresa en 30-1X-71

Varén 49 afos - 65 kilos - 1,69 metros.

Diagnosticado de Enfisema pulmonar y Cor pulmonale, es ingre
sado en el Hospital del Rey. En el curso de su estancia presen

ts lctericlia. Bebedor.

EXPLORACION: Subictericia. Higado a siete traveses. No espleng
megalia.

ANALITICA: Volumen total: -.-Volumen plasmatico: 1927.- Billrry
bina indirecta: 1,11,~- Bilirrubina directa: 2,39.- Bilirrubina
total: 3,50.- GOT: 122,.- GPT: 83.- LDH: 750.- Fosfatas alcali-
na: 2,42.- Hanger negativo.- Mac Lagan: 3,5.- Kunkel: 9,1,~
Proteinas totales: 6.- Albumina: 2,93.- Gamma-globulina: 1;26.

Alfa,: o.hO.Alfa‘:O.Za

. t
BIOPSIA: Espacios_porta ensahchadgs y edematosos con infiltra-

cidn de linfocitos. En el parenquima hay necrosis de pequefas
2onas con presencia de linfocitos y celulas de Kuppfer difusa-
mente aumentadas en niimero. Algunos hepatocitos contienen gra-
nulaciones de bilis y algin tapdn biliar.

DIAGNOSTICO: Hepatitis virica con ligero componente colostatlico
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PRUEBA

1 hora: Infusién de B.S.P.: 6,94mg/minuto

0' ... iee.e. 2,16mg.
50' ..¢c0e0.. 2,59mg.
60' ,..c0ovee.e 3,27mg.

oP/DT = 0,055 - R =+ 5,88

2° hora - Infusién de B.S.P.: L,16mg/minuto

90' ...c0ecs0. 2,50mg.
100' ........ 2,50mg.
110' ...v00es 2,50mg.
120" ........ 2,50mg.

DP/DT = 0 - R = k4,16

Transporte miximo: k,16mg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 31,28mg/mg/100m}.

z



104

CASO N°2 - A.G,P, - |~qgresa en 3-2-73

Var6n 53 afios-70 kilos
Desde hace cuatro meses presenta un cuadro de gingivorra-

gias,melenas acompafandose de astenia.Bebedor.
EXPLORACION:Hepatomegalia de cuatro traveses de dedo,esple-
nomegalia.

ANALITICA:VolGmen Plasm8tico 4.364 ml.-Hanger:tres cruces-
Mac-Lagan:20,-Kunkel:29,.3.-Fosfatasa alcalina:3.3.-Hierro
sérico:69.-Bilirrubina Total:1.-Billrrubina Indirecta:D.30
Bilirrubina Directa:0.70.-6G0T:30.-GPT:37.-Proteinas totales:
8.-Albumina:3.31.-Gammaglobulina:2.55.-Protrombina:51%.,-
RADIOLOGIA: varices esof§gicas

GAMMAGRAFIA HEPATICA:Hepatomegalia con notable desestructu-

racién parenquimatosa.

DIAGNOSTICO: CIRROSIS HEPATICA




PRUEBA

1°hora:

2%hora:

Infusidén de BSP :
30°' 5.04
Lo!' 5.94
50" 7.62
60" 8,81

bP/DT= 0.129 -

Infusidn de BSP :
90°' 8.30
100’ 8.54
110 8.81

DP/DT = 0.025

105

13.68 mg./minuto
mg.
mg.
mg.
mg.
R = 8,011

4.7 mg./minuto
mg.
mg.
mg.

R = 3,587

Transporte maximo: 2,50 mg./minuto

Capacidad de almacenamiento: 42.37 mg./mg./100

ml,
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CASO N°3 A.J. M. - Iingresa en 8-1-73

Hembra 31 afos - 49 kilos.

Hace un mes comienza con vomitos alimenticios con dolor en
hipocondrio derecho que se irradia en banda hacia espalda y
hombro derecho. Orinas coluricas y heces normales.

EXPLORACION: Subictericia. No hepato ni esplenomegalia.
T.A. 11,5/8.

ANALITICA: Volumen total: 31hOml.~- Volumen plasmatico:- 1947ml.
Volemia estimable: 2890.- Glucemia basal: 75mgr%.- Bilirrubina
indirecta: 3,05mgr3.- Bilirrubina directa: 8,15mgrX.- Bilirru-
bina total: 11,20mgr%.- Hanger: -.- Mac Lpgan: 2,1.- Kunkel:3,k,
GOT: 198.- GPT: 184.- Fosfatasa alcalina: 17.- Retencién de
B.S.P.: No tiene.~- Protrombina(indice de actividad): 81%.~ Pro-
teinas totales: 7,90.- Albumina: &,21.- Gamma-globulina: 0,89,
Alfazt 0,85.

GAMMAGRAFIA HEPATICA: Proceso difuso que abarca la totalidad
del paraquima hepatico llevando consigo una marcada incapacidad

funcional para captar el material radioactivo.

Con el diagnostico de fctericia obstructiva extrahepatica se
traslads a (irugia donde es extirpado un calculo de! coledoco.

DIAGNOSTICO: ICTERICIA OBSTRUCTIVA EXTRAHEPATICA. CALCULO EN
COLEDOCO.
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PRUEBA

1% hora - Infusién de B.S.P.: 9,43mg/minuto

30" ....c00.. 9,08mg.
o' ......¢c.. 10,31mg.
BO' . cetsveaaa..12,3Umg.
60' ......... 14,01mg.

DP/DT = 0,1682 - R = 6,1551

22 hora - Infusién de B.S.P.: 3,26mg/minuto

90" ..ievvee.. 14,69mg.
100" ........ 15,47mg.
1M0' s..veeee 16,37mg.
120" ........ 15,47mg

DP/DT = 0,0324 - R = 25,96

Transporte méximo: 1,79mg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 25,96mg/mg/100ml.

B.S.P. en sangre a las Bh. 10,66mgr. A tas 24h. 7,39mgr. después
de l1a infusién.,
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CASO N° & - A.R.V. - Ingresa en 2-111-7h

Varén 54 afios - 55 kilos

Desde hace ocho afios en que fu& diagnosticado de Hepatitis y
Diabetes viene presentando ictericia conjuntival y orinas co

luricas ocasionales.

EXPLORACION: Hepatomegalia de 4 traveses. No esplenomegalia.
Circulacidn colateral. Ascitis discreta. T.A. 12/7.

ANALITICA: Volumen total: 5280.- Volumen plasmatico: 290k,
Volemia estimable: 4050.- Glucemia: 192.- Bilirrubina Indirec
ta: 0,40.- Bilirrubina directa: 0,50.- Bilirrubina total:0,90.
Hanger: tres cruces.- Mac Lagan: 14,2.- Kunkel: 17,8,~ GOT:139,
GPT: 69.- Fosfatasa alcalina: 11,8.- Protrombina: 74%.- Protei-
nas totales: 7,30.- Albumina: 3,23.- Gammaglobullna: 1,95.~
Atfa: 0,25.- Retencién de B.S.P.: 15,2%,- Fe: 228.- capacidad
total fijacién: 266.- Saturacién: 86.

RADIOLOGIA: Varices esofagicas.
MEDULA: Aumento marcado de hierro libre y extracelular.

BIOPSIA: Arquitectura‘'general muy alterada. Las zonas corres-
pondientes a los espacios porta estdn muy ensanchadas y fuerte
mente infiltradas por celulas mononucleares. El parenquima apa
rece nodulado, rnodulos pequefios pequefios irregulares, siendo
evidentes los signos de regeneracién celular. No se han visto

nucleos vacuolados y es muy evidente la pigmentacién ferrica.

DIAGNOSTICO: HEMOCROMATOSIS
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PRUEBA

1° hora - Infusién de B.S.P.: 8,8img/minuto

30" ceeneaeen. ,2,97mg.
40'.. .0 0v0vuen. 3,58mg.
50" ...ci000.. h,39mg.
60' ...i0c000.. 5,0lmg.

pP/DT = 10,0702 R = 6,77

2® hora - Infusi6n de B.S.P.: 2,52mg/minuto

90' ..risvese. 4,39mg.
100' .e.cvvee. U,15mg.
10 ..vvenn.. 4,03mg.
120" ..vevve.. h,03mg.

DP/DT = -9012 - R = 2,87

Transporee mfximo: 3,hhmg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 47,48mg/mg/100ml.
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CASO N° 5 - C.D.G. - Ingresa en 26-11-72

Hembre 12 afos - 41 kilos - 1,42 metros.

Desde hace 15 dias astenia, snorexia, orinaes coluricas, nauseas,
vomitos e lIcterficia. Diagnosticads de Hepatitis aguda.

EXPLORACION: Ictericla. Hepatomegalia dos traJeses. no esplenome
galfa. T.A. 10/6.

ANALITICA: Volumen total: 2245.- Volumen plasmatico: 1145.- Voly
men estimable: 2469.- Glucemia basal: 77.- Bilirrubina Indirec~-
ta: 8,72.- Bilirrubina directa: 11,05.- Bilirrubina total: 19,77.
Hanger tres cruces.- Mac Lagan: 2,9.- Kunkel: &,6.- GOT: 1760.-
GPT: 1850.- Fosfatasa.a|callna: 15,26.~ Protrombina: 76%.- Prote|
nas totales: 8,30.- Albumina: 3,91.- Gamma-globulina: 2,23.-
Alfa,: 0,70. Alfa, :0.48

BIOPSIA HEPATICA: Parenquima conserva la arquitectura general.

Los espacios porta estén ensanchados por acumudo de celulas infla
matorias, linfocltos, eosinofilos. En el iInterior de los lobuli-

Ilos se ven algunos focos inflamatorios analogos situados sobre -
zonas de deparenquimatizacidédn. Algunos hepatocitos presentan pig-
mento biliar en el citoplasma, frecuentes trombos biliares en los

canaliculos.

DIAGNOSTICO: HEPATITIS VIRICA

O
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PRUEBA

1° hora - Infusién de-B.S.P.: 4,50mg/minuto

30' s¥r...... &,6lmg.
hO' ......... 5,78mg.
50' ......... 6,72mg.
60" ......... 7,83mg.

OP/DT = 0,1051 - R = 3,30

2® hora - Infusién de B.S.P.: 1,33mg/minuto

90" tieienen. 8.30mg;
100' ........ B8,5hmg.
110 ........ 8,Bimg.
120' ........ 9,08mg.

oP/DT = 10,0261 - R = 1,03

Transporte méximo: 1,D0Omg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 27,22mg/mg/100ml.
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CASO N°6 - C.F.B, - inqgresa en 3-7-71

Hembra 5S4 afos
En 1970 reseccibn gastrica por adenocarcinoma.Desde hace
un mes dolor difuso en abdomen, con orinas coluricas,heces

acdélicas,ictericia,no prurito,

EXPEORACION:lctericia,hepatomegalia de dos traveses,no
esplenomegalia.Signo de Curvoisier-Tierry.T.A. 9/6.

ANALITICA:Volumen total:3891.-Volumen plasmatico:2296.~

Volumen estimable:2935.-Glucemia:78.-Bilirrubina indirecta:
7.40.-Bilirrubina directa:21.80~-.8ilirrubina Total:29.40,~

Hanger:negativo.-MacLagan:1.5,~Kunkel:4,4,-G0OT:150,-GPT:380.

LDH: 440, -Fosfatasa alcalina:19,79.-Proteinas totales:7.30,-
Albumina:4-~18. -Gammaglobulina:0.63.~Protrombina:66%.

Es trasladada al Servicio de Cirugia,donde es intervenida
practicandose una cistoyeyunostomia laterolateral.Existian
metistasis en zona de) ligamento redondo.La enferma fallece
enl15-8-71

DIAGNOSTICO:ICTERICIA OBSTRUCTIVA EXTRAHEPATICA
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PRUEBA

1°hora.infusién de BSP: 6.01 mg./minuto

30 6.72 mg.
o' 8.06 mg.
60" 11.0h mg-
— DP/DT = 0.144 R = 2,69

2Rora. Infusidén de BSP: 2.77 mg./minuto

90' - 10 mg.

100" 10.31 mg.

110" . 9.66 mg.

120° : 11.04 mg. ’
DP/DT =0.03h R = 1.97

TRANSPORTE MAXIMO: 1.74 mg/minuto

CAPACIDAD DE ALMACENAMIENTO: 6.49 mg/mg/100 ml,
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CASO N°7 - €.G.R. -

Hembra B0 afios - 48 kilos

Desde hace 35 afos dolores en hipocondrio derecho sin Irradia
cién, con nauseas y vomitos, fiebre y prurito. No ictericia,
Desde hace | mes, anorexia pirosis, perdida de peso. lctericia,

prurito, orinas coluricas y fiebre. Heces de coloracién normal,.

EXPLORACION: lctericia veridinica. Hepatomegalia de tres trave-
ses. No esplenomegalia. Ascitis de poca Intensidad. T.A. 12/6

ANALITICA: Volumen total: 3800.- Volumen plasmatico: 2356.-
Volemia estimable: 3050.~ Bilirrubina Indirecta: 1,65, Bilirry
bina directa: 12,90.- Bilirrubina total: 14,55,- Hanger uns
cruz.- Mac Lagan: 5,2.- Kunkel: 9.~ GPT: 410.- GOT: 420.- Fosfa
tasa alcalina: 21,~ Protrombina: 68%.- Proteinas totales: 7,50.
Albumina: 3,hk0,. - Gamma-globullna:‘l,ﬂa.- Alfazz 9.9~%lfa1:0.i6

GAMMAGRAFIA: Hepatomegaifa. El coloide se distribuye de forma
irregular se apricla una zona fria que ocupa 1a porcibn central
desflecando su borde Inferlor de aspecto redondeado, correspon
diendo a una lesién expansiva. Discreto acumulo de radiocoloide
en bazo.

RADIOLOGIA: No varices. Gastroduodenal normal. Colelitiasis,

DIAGNOSTICO: ICTERICIA OBSTRUCTIVA. QUISTE HIDATIDICO HEPATICO.




PRUEBA

Transporte méximo:

2
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hora - infusién de B.S.P.: 5,256mg/minuto

hora -

-

30" ciiieeees 2,50mg.
4o' ......... 2,87mg.
50' L.iiiieenn 3,65mg.
60' ......... 4,51mg.

OP/DT = 10,0681 - R = 3,6515

Infusién de B.S.P.: 2,908mg/minuto

90' ..ese0.s. b,blmg.
100" ........ b,77mg.
110' ........ 5,04mg.,
120" .,...... 5,33mg.

DP/DT = 10,0234 - R = 2,3566

1,68mg/minuto

Capacidad de almacenamiento: 28,97mg/mg/100ml.

B.S.P. en sangre 8h., 2,41 a las 2kh. 0,7kmg
B.S.P. en orina, diuresis 400c.c. 14,812



CASO N°8 - €.6.5., =~ ingresa en 25-2-74

Hembra 78 afos - 58 kilos

Desde hace 20 dias transtornos del ritmo Intestinal.Anorexia.
Dolor abdominal,ictericia,orinas coliricas y heces acdlicas.
No prurito.Fallece en coma hepStico.

EXPLORACION:Hepatomegalia de ocho traveses.No esplenomegalia.

ANALITICA:Volumen total:3290.-Volumen plasmatico:1974.~
Volemia estimable:3170.-Glucemia:91,-Bilirrubina iIndirecta:
5.45.-Bilirrubina directa:14,.55.-Bilirrubina total:20,-
Hanger:negativo.-Mac Lagan:i1.3.-Kunkel:4.2,-6G0T;117.-GPT:47,~
Fosfatasa wlcalina:20,.-Protrombina:100%.-Proteinas to-
tales:7.-Albumina:2.90.-Gammaglobulina:1.41.-Alfa 1:0.44,

RADIOLOGIA:No existen varices esofagicas.Normal.

GAMMAGRAFIA HEPATICA:Aumento del tamafio del higado.El coloide

se deposita de forma irregular,existen varias zonas con mayor

desestructuracién,

BIOPSIA HEPATICA:Arquitectura general bien conservada.Espa-

cios porta algo ensanchados e iInfiltrados por linfocitos.las
lesiones fundamentales estan en los hepatoclitos que aparecen
cargados de bilis y en los canaliculos con abundantes trom-
bos biliares.Son abundantes las c€lulas con degeneraclén

plumosa y se observan lagos biliares.

DIAGNOSTICO: ICTERICIA OBSTRUCTIVA EXTRAHEPATICA




PRUEBA

Transporte mSximo:

2

hora -

hora -
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Infusibén de B.S.P.: 6,4tmg/minuto

30' ...... «.. 6,8iImg.
40* ...+ 0., B,30mg.
$0' ..viceee.. 9,66mg.
60' ...ieeeee. 11,bhmg.

DP/DYT = 0,1525 - R = 3.3996

Iinfusién de B.S.P.: 1,3mg/minuto

90' ....000.. 11,0bmg.
100" ........ 11,himg.
110" vevvvue. 11,87mg.
120' ........ 10,66mg.

DP/DT = 0,0071 - R = 1,1598

05mg/minuto

Capacidad de almacenamiento: 15,40mg/mg/100m1.

B.S.P. en sangre a las 8h. 3,58 a las 2hh. 4,6lmg.
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CASO N* 8 ~ = C.L.G. - Ingresa en 4-V-71

Hembra 67 ahos - k& kilos - 1,53 meteos

Es diagnosticada de ¢olelltiasls hace diez afios por pre

sentar dolor periumbilical con irradiacién a hombro de-

recho, con vomitos y crisis dliarreicas. Desde hace tres

ahos los episodios se repiten mas frecuentemente con ele
vaciones febriles, orinas coluricas y ascitis, siendo -

diagnosticada de Cirrosis Hepatica.

Reingresa en 12-Vi-71 en coma hepatico.

EXPLORACION: Subictericia. Spiders. Eriema palmar. Hepa
tomegalia de tres traveses, no esplenomegalia. Ascitis.
T.A. 11/5,

ANALITICA: Volumen total: 3852.- Volumen blasmatlco: 2581,
Volemia estimable: 2812.- Glucemia: 72.- Bilirrubina in-
directa: 1,50.- Bilirrubina directa: 2,35.- Bilirrubina
total: 3,85.- Hanger tres cruces.- Mac Lagan: 11,3,.-
Kunkel: 25,1.- GOT: 123.- GPT: hh. -Fosfatasa alcalina:
15,01.~- LDH: 600.- Protrombina: 25%.- Proteinas totales
8.- Albumina: 2,96.- Gamma-globulina: 3,49.- Alfa:0,36.
Retenciébn de B.S.P.: 14,5%,

BIDPSIAlﬂiPATICA: Arquitectura muy alterada, presentando

fuerte componente conjuntivo y el parenquima reducido a
nodulos redondeados, rodeados por tejido fibroso. Los I
mites parenquimatosos estroma son imprecisos y en algunos
casos quedan hepatocitos aislados incluidos entre las fi-
bras conectivas. Todavia existe actividad inflamatoria -
tanto en el conjuntivo como en los neolobulillos, en los
que ademas de la proliferacidn de celulas de Kuppfer hay
necrosis de hepatocitos.
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DIAGNOSTICO CLINICO: CIRROSIS EN ACTIVIDAD MUY AVANZADA _
QUE NO PERMITE PRECISAR SU ETIOLOGIA.

PRUEBA
12 hora - Infusién de B.S.P.: 8,33mg/minuto
30' .....c00. 7,20mg.
50" ...ie00.. 9,66mg.
60' ......... 11,0bmg.

oP/0T = 10,1272 - R = 5,05

2% hora - Infusibn de B.S.P.: 3,24mg/minuto

90' ....000.. 11,0bmg.
100" ........ 10,3img.
110" ........ 10,3Img.
120" ...cvee 9,66mg.

DP/DT = -0,0L14 - R = 4,31

Transporte m&ximov 4 ,k9mg/minuto
Capacidad de almacenamientor 4,38mg/mg/100ml.
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CASO N° 10 - C.L.R. - Ingresa en 14-Vii-71

Hembra 52 ahos - 6k kilos - 1,56 metros

Hace dos afios y medio astenia e ictericlia conjuntival, es diag
nosticada de Cirrosis postnecrotica, practicandole esplenecto-
mia por la gran hiperesplenia que presentaba.

EXPLORACION: Spiders. Hepatomegalia tres traveses, Circulacién
colateral. T.A. 12/7.

ANALITICA: Volumen plasmatico: 2752.- Glucemia: 11h.- Bilirru-
bina indirecta: 0,73.- Bilirrubina directa: 0,83.- Bilirrubina
total: 1,56.- Hanger tres cruces.- Mac Lagan: 13,9.- Kunkel:
22.1.- GOT: 890.- GPT: 710.- LDH: 310.~ Fosfatasa alcalina:9,68
Protrombina: 81%. Proteinas totales: 8,70.- Albumina: h.- Gamma
globulina: 2,kb.- Alfa: 0,29, Retencibn deB.S.P.: 65,32

. v
RADIOLOGIA: No existen varices esofagigas.

GASTROSCOPIA: No varices esofagicas.

ESPLENO: Presién 42. Trombosis de la esplenica con gran circus
lacién colateral a expensas de mesenterica inferior. Vasos perli
portales.

INTERVENCION: Vena esplenica trombosada. Venas mesentericas -
" enormemente dilatadas y venas de suplencia por peritoneo pos-

terior hacia cava, no se hace anastomosis esplenorrenal. Se

liga la arteria y vena esplenica y se extirpa el bazo.

BIOPSIA: Tejido muy gragmentado. Los gragmentos parecen corres
ponder a lobulillos, algunos sin vaso central, no se ven espa-
clos porta. Dilatacién de los sinusoldes, aumento de celulas
de Kuppfer y nodulitos inflamatorios en torno de hepatocitos -
en necrobiosis. Persiste actividad inflamatoria crénica.

DIAGNOSTICO: CIRROSIS POSTNECROTICA - DIABETES.
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PRUEBA

1° hora -.lnfusl6n de B.S.P.: 10,41mg/minuto

30' ......... B,Bimg.
. o' ......... 10.66mg.
50' ......... 12,85mg.
60' ......... 14,01img.

DP/DT = 0,1779 - R = 6,21

2° hora - Infusibn de B.S.P.; b,16mg/minuto

90' ......... Yh,Oimg.
100" ....c00. 14,01mg.
110" ........ V4,01mg.
120' ........ th,0tmg.

DP/DT = O - R = 4,16;

TRANSPORTE MAXIMO~= 4,16 mg. .
CAPACIDAD DE ALMACENAMIENTO = 11,55 mg/mg/100ml.

B.S.P. en orina, diuresis: 750c.c. 3,25%
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CASO N°® 11 --=-- C,.M.A, - Ingresa en 26-11-74

Hembra 52 afos - 51 kilos

Desde hace 18 afios cuadros dolorosos en hipocondrio derecho,
con vomitos y diarrea. Hace & afios diagnosticada de litiasis
biliar. En el verano pasado asclitis y edemas con ictericia y

orinas coluricas, dur8ridole este cuadro dos meses.

EXPLORACION: Hepatomegalla gigantesca nodular. No esplenomega
lia. Ascltis.

ANALITICA: Volumen total: h£330.- Volumen plasmatico: 3030.-
Volemia estimablw: 3168.- Hanger: negativo.- Mac Lagan: k.-
Kunkei: 13,5.- GOT: 23.- GPT: 23.- Fosfatasa alcalina: 6.-
Protrombina: 6k%.- Proteinas totales: 6,50.- Albumina: 2,7k,.-
Gamma-globullna{ 1,83.- Alfa: 0,39.- Retenciédn de B.S.P.:16,6%.

GAMMAGRAFIA: Distribucién irregular de) coloide con multiples
areas frias por todo el parenquima hepatico.

RADIOLOGIA: Esofago sin varices,

BIOPSIA: Arquitectura general muy alterada. Tejido formado por
nodulos rodeado de conectivo donde existe Infiltrado linfocita
rio y prollferacl6n discreta ductal. Los hepatocitos han perdi
do su distribuciédn trabecular y hay signos de regeneracifn ce-
lular. Hiperplasia de celulas de Kuppfer.

DIAGNOSTICO: CIRROSIS MACRO-MICRONODULAR.



PRUEBA

]8

2
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Infusién de B.S.P.

30" L.iienee. 2,
bo' ... ... 3,
L1 L
60' .......... 5,

DP/DT = 10,0786

Infustén de B.S.P.
cesvevess b,
10 tetts... &,
120 ......... bk,

90’ .

DP/DT = 0,008

Transporte miximo = 1,82mg/minuto

: 8,02mh/minuto
78mg.
37mg.
03mg.
18mg.

- R = 5,64

: 2,45mg/minuto
39mg.
Simg.
64mg.

- R = 2,21

Capacidad de almacenamiento: 48,59mg/mg/100ml.
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CASO N° 12 - D.H.G. - Ingresa en 18-1-74

Hembra &3 afos - 75 kilos

Desde hace cuatro afios sufusiones en brazos y piernas
gingivorragias.

EXPLORACION: No hepatomegalia, esplenomegalia de 5 tra-

veses.

ANALITICA: Volumen plasmatico: 3352.- Bilirrubina indi-
recta: 0,75.- Billrrubina directa: 1.- Bilirrubina to-
tal: 1,75.- Hoﬁber tres cruces.- Mac Lagan: 8,1.-
Kunkel: 18,7.- GOT: 67.- GPT: h1.- LDH: 265.- Fosfatasa
alcalina: 17.- Protrombina: 68%.- Retencién de B.S.P.:
14,8%.- Proteinas totales: 6,20.- Al‘umlna: 2,48.- Gam
ma-globulina: 1,93%.- Alfa: 0,26.

. .
GAMMAGRAFIA: Higado de tamafio normal, Desestructuracidn
parenquimatosa. Bazo aumentado de tamafio rebasa en llcm.
el reborde costal.

DIAGNOSTICO: CIRROSIS HIPERESPLENICA.

PRUEBA

17 hora - Infusién de B.S.P.: 7221mg/minuto

30" .......0. 3,80mg.
k0' ......... 5,01mg.
50' ......... 5,78mg.
60" ;........ 6,81mg.

OP/DT =« 0,098 - R = 3,93



124

2® hora - Infusién de B.S.P.: 2,77mg/minuto

90' ..vieveeae. Img.

100" .veveeee 7,62mg.
110" ..e0vees 7,83mg.
120' ..e0ee.. 8,06mg.

oP/DT = 0,0339 - R = 1,63

Transporte méximo = 1,0®dmg/minuto
Capacidad de almacenamiento = 35,75mg/mg/100m!,

B8.5.P. en sangre a las 8h. 0,36mg.
B.S.P. en orina, diuresis 2200c.c. 12%
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CASO N* 13 - D.M.C. - ingresa en 28-X-73

Hembra 66 afos - 57 kilos

Ingresada anteriormente en varias ocasiones ha sido diagnosti
cada de Hepatopatlia cronica evolutiva con hiperesplenismo por
tal. En los meses de mayo y jullo ha presentado cuadros estu-
porosos, desorientacién y alteraciones de 1a conducta. Ingre-

sa en coma hepatico.

EXPLORACION: Hepatomegalia,.Esplenomegalia 2 traveses.
T.A. 13/7.

ANALITICA: Volumen plasmatico: 3654.- Glucemia: 83.- Bilirru-
bina indirecta: 0,75.- Bilirrubina directa: 1.- Bilirrubina
total: 1,75.- Hanger tres cruces.- Mac Laga: 9,5.- Kunkel:19,
GOT: 106.- GPT: 50.- Fosfatasa alcalina: 4,6.- Prbtromblna:G}!
Proteinas totales: 6.- Albumina: 2,8k,- Gamma-globulina: 1,65.
Alfa: 0,23.- Retencidn de B.S.P,: 9,7%.

ESOFAGOSCOPIA: Varices esofagicas gigantes.

BIOPSIA: Material muy fragmentado. Los fragmentos son redondea
dos y presentan en su periferia una estrecha banda conectiva
quedando delimitados pequefios lobulillos carentes de vaso cen-
tral. Los hepatocitos no presentan la tipica disposicién trabe
cular, existiendo zonas carentes de sinusoides. En los tractos
fibrosos hay ilfiltrados linfocitario.

DIAGNOSTICO: CIRROSIS MICRONODULAR



PRUEBA

1~ hors -

2% hora -

AN

Transporte méximo: 4,
Capacidad de almacenamiento:
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Infusibn de B.S.P.: 10,84mg/minuto
30" ...e000.. 5,18mg.
ko' ......... 6,10mg.
50' .....00.. 6,81img.
60' .eceeenn 8,06mg.
DP/DT = 10,0935 - R = 6,02

Infusidén de B.S.P.: 4,82mg/minuto

90' ......... B8,30mg.

100" ........-.9;08mg.

110 ........ B,81mg.

120" ........ 8,54mg.

DP/DT = 0,0045 - R = 4,59
S2mg/minuto

16,10mg/mg/100m1 .,
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CASO N°14 - _D.Q.L. - Ingresa en 25-3-72

Hembra 74 kilos-58 afos

Histerectomia por Adenocarcinoma-Desde hace tres meses al-
teracidn del ritmo i(ntestinal acompafandose de astenia y

anorexia,
EXPLORACION:No Hepatoesplenomegalia.T.A, 11/6.

ANALITICA:Volumen total:4021.-Volumen plasma€ico:2413.-
Volemia estimable:4057.-Glucemia:89,.-Billirrubina Indirecta:
0.53.-Bilirrubina directa:0.24,-Bilirrubina total:0,77.-
Hanger:dos cruces.-Mac-Lagan:8.8,-Kunkel:12,8,-Proteinas
totales:ﬂ.-Albumina:h.33.-Gammaglobulina:!.}ﬂ.-Alfa:0.33.-
Retenci6én de BSF:6.52%.-Fosfatasa alcalina:2.07.

GAMMAGRAFIA HEPATICA; Estudio normai

BIOPSIA HEPATICA:Conservada la arquitectura general.Exis-

tencia de nucleos vacuolados semejante al higado diabetico,
ligera degeneracién grasa y presencia de pequefios granulo-
mas que se presentan en forma alslada,excepto en un campo
en que hay varios de ellos que confluyen.No se han visto

metSstasis.

bIAGNOSTICO: HEPATITIS CRONICA GRANULOMATOSA
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-

® hora - Infusién de 8.S5.P.: 12,34mg/minuto

30" s..i000.. 5,18mg.
k0! .....0... 6,72mg.
50* ......... 8,5hmg.
60' .i.ccc0.. 9,66mg.

DP/DT = 0,1562 - R = 8,66

Infusién de B.S.P.: h,62mg/minuto

90' ...vve... 6,72mg.
110" ........ 5,94mg. .
120" ........ 5,18mg.

pP/DT = ~0,0495 - R = 5,81

Transporte makimo: 6,5itmg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 14,07mg/mg/100mi.

B.S.P. en orina, diuresis 2400c.c 5,492
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CASO N°15 - £.B.G. - Ingresa en 3-VI-72

Varén 4S5 abfos. -

En Octubre del 71 presentS§ dolor en hipocondrio lzquier
do acompafiandose de vomitos. A partir de esto, icteri-
cla durante 6 meses, con orinas y heces de color normal.
Diagnosticado de hepatitis es tratado con Dacortin. Per
dida de 21 kgs. de peso. Desde hace quince dfas gingi-
vorragias. Bebedor.

EXPLORACION: Ictericia conjuntival, Spiders. Hepatome-
galia tres traveses de dedo, no bazo palpable. T.A. 12/7

ANALITICA: Glucosa: 20kmgs.- Protrombina: 68%.- Billrru-
bina indirecta: 0,66.- Bilirrubina directa: 0,77.- Bili-
rrubina total: 1,43,- Lactodehidrogenasa: 250.- Transani
nasas glutamicoxalacetica: 95.- Transaminasa giutimlcoql
ruvica: 62.- Fosfatasi alcalina: B,93.- Hanger tres cru-
ces.- Mac Lagan: 12,8.- Kunkel: 11,3.- Proteinas tota-
les: 7,80.- Albumina: 3,68.- Gamma globulina: 1,55.-
Alfa 1: 0,38.- Volumen total: 5077m). Volumen plasmatl-
co: 3300ml.- Retencibn de B,.S.P. a los bé": 20,4%.

GAMMAGRAFIA HEPATICA: Proceso de desestructuracién difu
sa del parenquima hepatico de tipo cirrotico. Discreto

aumento del bazo.

ESPLENOPORTOGRAFIA: E) contraste deriva de la vena es-
plenica hacia la vena renal izquierda y de ahT a la ve-

na cava inferior, Shunt esplenorenal espontaneo.

BIOPSIA HEPATICA: Hepatocitos con escasas vacuolas de

grasas, se agrupan desordenadamente sin existir a veces
sinusoides. Entre ellos existe colagenizacién de las
fibras de reticulina. Entre los nédulos se observan ban

das de conectivo denso, poco celular que penetran en el
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parenquima y engloban pequefios grupos de hepatocitos,
la infiltracién Inflamatoria es escasa y no se obser-

va necrosls de celulas hepaticas.

Diagnostico histolégico: Clirrosis micronodular con
escasos signos de actividad.

RADIOLOGIA DEL ESOFAGO: No existen varices esofagicas.

DIAGNOSTICO CLINICO: CIRROSIS - DIABETES

PRUEBA
1* hora - Infusién de B.S.P.: 11,79mg/minuto
30" ......... B,27mg.
o' ......... k,77mg.
50 Cereneaen S,18mg.
60' ....(¢0.. 5,9%mg.
DP/DT = 0,0542 - R = 9,92
2% hora - Infusién de B.S.P.: 4,05mg/minuto

90' .....v.0. 3,58mg.
100' ...eveee 3,17mg.
110" ...eveve 2,97mg.
120" ....00.. 2,78

DPfDT = -0,026 - R = 4,9

Transporte m&ximo = 6,49mg/minuto
Capacidad de almacenamiento = 60,65mg/mg/100ml.
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CASO N°® 16 - E.L.L. - Ingresa en 2B-X11-71

Hembra 29 afos - 39,5 kilos - 1,53 metros

Hace 20 dfas y coincidiendo con un proceso grépal inicia un
cuadro de dolor epigastrico, nauseas, astenia, anorexia, Hace
9 dfas ictericia, no prurito, orinas coluricas, heces acolli-
cas.

EXPLORACION: Hepetomegalia a tres traveses dolorosa, no esple
nomegalia. T.A. 10/6,

ANALITICA: Volumen total: 2866.- Volumen plasmatico: 1691.-
Volemia estimable: 2694.- Glucemia basal.- Bilirrubina indi
recta: 2,55.- Bilirrubina directa: 4,15.- Bilirrubina total:
6,60.- Hanger tres cruces.- Mac Lagan: 6,6.- Kunkel: 10,8,
GOT: 250.- GPT: 760.- Fosfatasa alcalina: 7,30.- Protrombina:
74% .- Proteinas totales: 7.~ Albumina: 3,33.- Gamma-globuli- °
na: l.5l.~.Alfazz 0,75.A|fa1:0.h0

BIOPSIA HEPATICA: Arquitecturs general bien conservada. Los

espacios porta estdn muy ensanchados e infiltrados por celulas
de estirpe linfocitaria. Los 1Tmites porta parenquimatosos -
estdn borrados en parte. Hay hiperplasia difusa de celulas de
Kuppfer que a8 veces forman en torno a hepatocitos necrosados.
No hay aumento de tejido conjuntivo.

DIAGNOSTICO: HEPATITIS VIRICA
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PRUEBA

1? hora - Infusién de B.S.P.: 7,6img/minuto
30" ....00... 5,78mg.
40' (..veeves 9,08mg.
50' .ivve.... 10,66mg.
60' ......... 12,85mg.
pP/DT = 00,2279 - R = 3,7562

2% hora - Infusién de B.S.P.: 2,38my/minuto

’ 90" ..ccece.. 1h,01mg.

100" ........ 14,01mg.
110" +voveee. 13,hmg..
120" «vvvee.. 14,01mg.

. pP/BDT = -0,0061 - R = 2,8

Transporte miximo: 2,52mg/minuto

Capacidad de almacenamiento: 5,4lmg/mg/100m!,
B.S.P. en sangre a las 2&h. 3,58mg.

B%S.P. en orina, diuresis 1000c.c. 15,60%
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CASO N° ¢7 = E.M.S. - Ingresa en 6:X1-71.

Hembra 65 kilos - 5h afos

Desde hace 20 afios catarros frecuentes durante los cuales
sufre crisis disneicas, acompafiados de tos y expectoracidn.
Desde hace 10 afios la disnea es permanente.

EXPLORACION: Nohepatoesplenomegalia. T.A. 11/6.

ANALITICA: Volumen total: 3418.- Volumen plasmatico: 2188,
Volemia estimable: 3520.- Glucemia: 88.- Bilirrubina indi-
recta: 0,45.~ Bilirrubina directa: 0,50.- Bilirrubina total:
0,95.- Hanger: trec cruces.- Mac Lagan: 19,6.- Kunkel: 19,
GOT: 176.- GPT: 169.- Fosfatasa alcalina: 15,88.- Retencién
de B.S.P,: 36,5%.- Protrombina: 76%.~ Proteinas totales:7,60
Albumina: 3425.- Gamma globulina: 1,90.- Alfa: 0,h2,

GAMMAGRAFIA: Distribucién ligeramente Irregular del producto
radioactivo,

ESTUDIO RADIOLOGICO: Esofago, no se objetivan varices esofa
gigas.

Colangiografia normal,

ESPLENOPORTOGRAFIA: Presién: 31,5.- Bazo poco aumentado de
tamafo. No signos de circulacién colateral, permeabilizacién

de un vaso procedente de 1a rama fzqulerda o sea de la vena
umbilical o del! conducto de Arancio que se dirige hacia la
regién paravertebral derecha hasta 5 lumbar. Vasculograma
normal.

BIOPSIA HEPATICA: Estructura lobulillar conservada, hepatocl
tos con marcada anisocitosis, predominio de celulas de tipo

bal18n con nucleos gigantes. Sinusoides algo dilatados, sin
infiltracién. Espacios de Klernan ensanchados con infiltra-
cién tinfomonocitarla y aparicién de granulosas monocitarios.

DIAGNOSTICO: HEPATITIS GRANULOMATOSA INESPECIFICA.




PRUEBA

2

hora -

hora -
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Infusién de B.S.P.: 11,71mg/minuto

30" .....0... 6,45mg.
hO' ...ve0ve. 9,66mg.
50' ...vece.. 11,0kmg.
60' ......... 13,hmg.

pP/DYT = 0,222 -~ R = 6,85
Infusién de B.S.P.: 5,46mg/minuto
90" ......... 15,k7mg.

100' ..... ee. 16,37mg.

110" ........ 17,h3mg.

120" .vevevn.. 16,37mg.

DP/DT = 0,037 - R = 4,65

Transporte méximo: h,ZImg/mSnufo )
Capacidad de almacenamiento: 11,90mg/mg/100m!.

B.S.P. en prina, diuresls‘IQOOc.c. - 7,03%
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CASO N° 18 - F.M.C. - Ingresa en 4-X-72

Varén - 66 kilos.

Enfermo diagnosticado de insuficiencia medular y que en el
curso’ ' de una de sus estancias presenta una hepatitis viral
(10~v-72). Ingresa para revisién.

EXPLORACION: Hepatomegalia 4 traveses. No esplenomegalia.
Subictericia.

ANALITICA: Volumen total: 5850.- Volumen plasmatico: 3217,
Volemia estimable: 4570.- Glucemia: 76.- Bilirrubina indl
recta: 0,5t,.- Bilirrubina directa: 1,52,- Bllirrubina total:
2,03.- Hanger dos cruces.- Mac Lagan: 12.- Kunkel: 14,9,~
GOT: 176.- GPT: 95.- LDH: 140,- Fosfatasa alcalina: 6,5.-
Protrombina: 100%.- Protelnas totales: 7.- Albumina: 3,1h,-
Gamma-globulina:r 1,62.- Alfa: 0,45.- Antigeno Au positivo.
Retencién de B.S.P.: 45,9%.

BIOPSIA: Arquitectura se conserva. Infiltracidn por celulas
plasmaticas de los espacios porta. Hipertrofia de las celu-

las de Kuppfer. Proliferacidn de ductus billares.

DIAGNOSTICO: HEPATITIS CRONICA ACTIVA




Transporte méximo:
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Infusién de B.S.P.: 7,5mg/minuto

38"......... 3,2
Sh‘ s s esesens 5.33m9'
60" ....0.... 6,1

bP/DT = 0,13 - R == 3,32

Infusién de B.S.P.: 2,16mg/minuto

90" ..vevvene  5,h7mg.
100" ..evenns 5.33MQ.
110" ...ec... 6,27mg.
120" ........ 65,78mg.

pP/DT = 0,0187 - R = 1,56

1,26mg/minuto

Capacidad de almacenamiento: 15,8img/mg/100ml.
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CASO N°19 - F.S$.G. - Ingresa en 10-11-73

Varon de 59 afos -

Cinco meses antes ‘de ingresar,ascitis,astenla,anorexia y
dolor opresivo en hipocondrio derecho.lLa ascitis progresa

y posteriormente tiene edemas en piernas y escroto.

EXPLORACIONtctericia.En el torax circulacién colateral
ascendente.Hepatomegalia de sfiete traveses,no espleno-

megalia.Gran desarrollo de la circulacién umbilifuga.

ANALITICAYolumen plasmatico:2545.-Bilirrubina indirecta:2.15,
Bilirrubina directa:2.35.-Bilirrubina total:4,50.-Hanger:
negativo.-MaclLagan:2.5,-Kunkel:6.3.-G0OT:85,-GPT:89.-LDH:346,
Protrombina:20%.-Retencién de BSP:22%.-Fosfatasa alcalina;22.
Protelinas totales:G.-A|bumlna:Z.ZB.:Gammaglobullna:l.Sﬁ.

BIOPSIA HEPATICA:Alferaclones de tlﬁo necrotico.Solo se

conserva el parenquima hepitico proximo a los espacios
porta,ligera proliferacién de los conductos billares.Ramas
de la porta dilatadas.

ESPLENOPORTOGRAFIA:Circulacidn colateral a expensas de los
vasos esoféglcos y del fundus.Ausencia de vascularizacién

hep§tica.

DIAGNOSTICO; SINDROME DE BUDD-CHIARI




PRUEBA

1°hora. Infusibn de BSP: B mg./minuto

ho! 4.03 mg.
50 6.45 mg.
60" 7.62 mg.
DP/DT= 0.18 R = 3.5

2°hora. Infusidén de BSP: 2.5 mg./minuto

90" ~ 8.00 mg.

100 8.06 mg.

110" 7.20 mg.
pP/DT = - 0.04 R = 1.01

Transporte maximo: 3.50 mg./minuto

Capacidad de almacenamiento: 2.50 mg./mg./100 ml,
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CASO N° 28 - F.8.P. -~ Ingresa en 20-V~-70

Varén 35 afos - 52 kilos - 1,70 metros.

En 1968 tras un periodo de hinchaz6n abdominal, astenia y ano
rexta, fué diagnosticado de Hemocromatosis en la Clinica de
1a Concepcidn. Desde entonces sigue tratamiento. Ingresa para
su control. Bebedor.

EXPLORACION: Spiders., Hepatomegalia 5 traveses. No esplenome-
galfa. Circulacidén colateral, Ascitis. T.A. 10/7.

ANALITICA: Volumen total: 4132.- Volumen plasmatico: 2190.-
Glucemia: 215.- Bilirrubina indirecta: 1,20.- Bilirrubina df
recta: 1.- Billrrubina total: 2,20.- GOT: 71.- GPT: 61.-
LOH: 310.- Fosfatasa alcalina: 5,41,.- Protrombina: 66%.~ Pro
teinas totales: 8.- Albumina: 4,15.- Gamma-globulina: 1,55.-
Alfa: 0,18.- Hanger una cruz.- Mac Lagan: &,1.- Kunkel: 4,9,
Retencién de B.S.P.: 20,6. ) '

GAMMAGRAFIA: Higado muy aumentado, su borde inferior rebasa
en 12cm. el apendice xifoides. El producto radioactivo se de
posita con regularidad por toda la imagen excepto en lobulo
derecho dondetel coloide se deposita con gran heterogeneidad
y en menor cantidad que en el resto, apreciandose dos 2o0nas
frias.

ESPLENOPORTOGRAFIA: Presién 39. Solo 1| placa. No circulacién
colateral por vasos cortos, coronaria, nl mesentericas.
Cruveilhier,

BIOPSIA: Desaparicidn de la estructura lobulillar sustituida
por formacifn de pequefios nodulos espiteliales formados por
hepatocitos muy cargados de pigmento tingible en azul por 1la
reaccién de Perl, separados por abundante tejido conjuntivo
con infiltracidn histioclitaria cargada de hemosiderina.

DIAGNOSTICO: HEMOCROMATOSIS




PRUEBA
1?2 hora -
2% hors -
Transporte miximo:

5,
Capacidad de almacenamiento:
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Infusidn de B.S.P.:

30 L.ieeee. 1,99
bo' ......... 2,59
bP/DT = 0,060 -

Infusidén de B.S.P.:

90" .eesese.. 1,52

100' ....v00. 0,94

110" ........ 0,74

120" ...v000. 0,60

pP/DT = 10,0296 R

37mg/minuto
t4,06mg/mg/100ml,

7,6img/minuto

R

6,22

4,28mg/minuto

4,96
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CASO N° 21 - F.S$.S8.¢1) - Iingresa en 11-1V-72

Hembra 55 afos.

Desde hace 6 afos molestias en reglidn epigéstrica, siendo
diagnosticada de ulcus.

EXPLORACION: No hepatoesplienomegalla. T.A. 12/7.

ANALITICA: Volumen total: 3292.- Volumen plasmatico: 2687.-"
Volemia estimable: 3254.- Glucemia: B8.- Bilirrubina indirec
ta: 0,18.- Blllrrublqp directa: 0,59.- Bilirrubina total:0,77
Hanger negativo.- Mac Lagan: 1,9.- Kunkel: 6,1.- GOT: 25,.-
GPT: 22.- Fosfatas alcalina: 1,49.- Protrombina: B81%.- Reten
cién de B.S.P.: 2,5%.= Proteinas totales: q,io.- Albumina: 4,01
Gamma-globulina: 1,65.- Alfa: 0,38.

RADIOLOGIA: ,No existen varices esofagicas.

BIOPSIA: Estructura lobulillar conservada, sin aumento de tej|
do cénjuntivo, hepatocitos con deposito de grasa, gruesas va-
cuolas que ocupan todo el protoplasma, muy abundantes constity
yendo casi un 75% de las celulas en la parte mis central del
lobulillo, sinusoides y espacios de Kiernan normales.

DIAGNOSTICO: ESTEATOSIS HEPATICA



PRUEBA

1" hora -

2® hora -
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Infusién de B.S.P.: 12,26mbg/minuto

30" ......... 3,80mg.
o' ......... U4,39mg.
50' ,4c¢0e0.. 5,47mg.
60' ...... ee. 6,10mg.

OP/DT = 10,0798 - R = 10,12

Infusién de B.S.P.: 3,63mg/minuto

90' .....c... 3,65mg.
100" ..eeeeee 3,17mg.
110' ...vses. 2,50mg.
120' ...v0eve 2,19mg.

OP/DT = 10,0505 - R = 4,99

Transporte miximo: 6,97mg/minuto
Ceqpacidad de almacenamiento: 39,36mg/mg/100ml.

B.S.P. en ofina diuresis 1660 c.c. 2,80%.
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CASO N° 22 - F.5.5. (2) - Ingresa en 24-X11-72
Varén 46 ahos - 80 kilos

Hace dos;.meses cuadro catarral de vias respiratorias altas,
seguido de dolor difuso abdominal, flebre, ictericia conjun
tival y orinas coluricas. Diagnosticado de Hepatitis.

EXPLORACION: No hepatoesplenomegalia. T.A. 15/7,5

ANALITICA: Volumen total: 6.500.- Valor estimable: 5.420.-
Volumen plasmatico: 3510m)l.- Glucemia basal: 77.- Bilirrubi
na indirecta: 0,42.- Bilirrubina directa: 0,62.- Bilirrubi-

na totat: 1,0k,- Hanger tres cruces.- Mac Lagan: 10,7.-
Kunkel: 16,2.- GOT: 185.- GPT: 190.- Fosfatasa alcalina:1,40.
Protrombina: 74%.- Proteinas totales: 8,20.- Albumina: 3,63.
Gamma-globulina: 2,18.- Alfa: 0,kkh.- Retencibn de B.S.P.:27%.

ESTUDIO RADIOLOGICO: Esofago, no se ipreclan varices esofagi

cas.

BIOPSIA: Arquitectura general muy alterada, Hay bandas conec
tivas que segmentan los lobul\llos en otros menores pero de
diversos tamafios. En este conectivo hay proliferacién de duc
tus biliares y gran infiltrado inflamatorio linfoplasmocita-
rio. Asf mismo hay penetracién conjuntivas entre hepatoclitos
aistandoles en lobulillos.

DIAGNOSTICO: CIRROSIS POSTNECROTICA
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PRUEBA

1® hora - Infusién de B.S.P.: 9,05mg/minuto
30" L.iivieee 3,17mg.
ko' ......... 3,91mg.
50' ....cv... 4,39my.
60' ....0000. 5,33mg.
pP/DT = 0,0696 - R == 6,61

2® hora - Infusién de B.S.P.: 3,6lmg/minuto
90' ..v.e00... h,15mg.
100! ..ieeeene 3,91mg.
11o' .....c.. 3,65mg.
120' c.veveee 3,47mg.

. bP/DT = 0,023 - R = 4,42

Transporte m&ximo: 4,96mg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 23,65mg/mg/100ml,
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CASO N°33 - J.C.B. - Ingresa en 1h-V-73

Varén U5 afios - k6 kilos

Hace tres afios presentd ictericia de tres-cuatro dfas
de:duracién sin otra sintomatologfa. Desde hace 8 dfas
ictericia con fiebre alta, prurito, orinas coluricas.
Bebedor.

EXPLORACION: Sublctericlia, hepatomegalia de cuatro tra
veses, no esplenomegalia. Circulacién colateral. Erite
ma palmar.

ANALITICA: Volumen total: 4,70.- Volumen plasmatico:
3196ml.- Volemia estimable: 3561.- Glucemia: 101,-
Bilirrubina Indirects: 0,55.- Bilirrubina directa: 1.-
Bilirrubina total: 1,55.~ Hanger tres cruces.- Mac
Lagan: 13,2.- Kunkel: 26,1.- GOT: 40.- GPT: 31.- Fosfa
tasa alcalina: 5,4.- Proteinas totales: 7,50.- Albumi-
na: 2,80.- Gamma-globulina: 2,hk.- Alfa: 0,11.~ Tiempo
de protrombina: 68%.- Retencién de B.S.P.: 12,7%.

GAMMAGRAFIA HEPATICA: Hepatomegalia. Proceso desectruc-

turativo difuso que abarca la mayor parte del parenquli-

ma hepatfco.

BIOPSIA HEPATICA: Espacios porta total desestructura-
cién con gran esclerosis, mediana Infiltracién Inflama

toria y proliferacién de conductos billares. Los cordo
nes celulares han perdido su individuelidad y su - dis-
tribuciédn reticular., No hay una separacién neta entre
los espacios porta y el parenquima, Diagnostico histo-
logico: Cirrosis.

DIAGNOSTICO CLINICO: CIRROSIS ALCOHOLICA - DIABETES.
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PRUEBA .

1° hora - Infusién de B.$.P.: 4,25mg/minuto

30" (iceenenn f.28mg.
o' ... .0 1,75mg.
50" .iieeeee. 2,33mg.
60' ...e00ss. 2,68Bmg.

DP/DT = 0,0478 - R = 2,72

2% hora - Infusién de B.S.P.: 2,28mg/minuto

90% ,..vi00.. 2,59mg.

100 ........ 2,50mg.

110" .vvvvenn. 2,97mg.

120" ........ 3,06mg.

DP/DT = 0,0188 - R = 1,68

A

Transporte méximo = 1,0tmg/minuto = .
Capacidad de almacenamiento = 35,86mg/mg/100mi.
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CASO N° 24 - J.C.G. - Ingresa en 10-111-74
Varén 50 afos - 49 kilos - 1,57 metros.

Desdekhace 6 ahos presenta edemas. Desde hace 7 meses ic
tericlia, orinas coluricas, ascitis. Bebedor.

EXPLORACION: ictericlia conjuntival. Hepatomegalia dos -
traveses. No esplenomegalia. T.A.: 14/7.

ANALITICA: Volumen total: 4880.- Volumen plasmatico:3226.
Volemia estimable: 3150.- Glucemia: 80.- Bllirrubina iIn-
directa: 0,60.- Bilirrubina directa: 1,50.~ Bilirrubina
total: 2,10.- Hanger tres cruces.- Mac Lagan: 11,9.-
Kunkel: 20,7.- GOT: 50.- GPT: 29.- Fosfatasa alcalina:3,3
Protrombina: 81%.- Proteinas totales: 7,80.- Albumina:
2,36.~ Gamma-glabulina: 3,31, Retencién de B.S.P.: 19,6%.

‘BIOPSIA HEPATICA: Arquitectura general bastante alterada,
el tejido hepatico estS segmentado por bandas conjuntivas

que delimitan neolobulillos. En la regién correspondiente

a los espacios porta hay proliferacidn de conductos bilia

res, el conjuntivo esté edematoso:y esté laxamente Infil-
trado por algunos linfocitos e histiocitos. Los hepatoci-
tos son grandes y claros, algunos con vacuolas de grasa
en su clitoplasma, existiendo poliploidismo nuclear. No se
ha visto hialina. Los vasos centr;les estin congestivos

y dilatados.

RADIOLOGIA: Varices esofagicas.

DIAGNOSTICO CLINICO: CIRROSIS ALCOHOLICA
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PRUEBA

12 hora - infusién de B.5.P.: 7,05mg/minuto

30" ... e00000 2,59mg.
40' .....0v.. 3,06mg.
§0' ..¢evveses 3,80mg.
60' ..vvive0.. Mk,51mg.

oP/DT = 0,065 - R = 4,95

2" hora

DP/DT = 0,0202 - R = 2,61

Transporte m&ximo = 1,55mg/minuto
Capacidad de almacenamiento = 52,23mg/mg/100ml.
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CASO N°25 - J.C.R. - 1Ingresa en 20-X-73

VarSn 30 afios - 74 kilos

Desde hace 10 afos bebedor de varias copas de cognac y
vino. En el mes de Enero de este aho con ocasién de -~
suscribir un sequro de vida se le encontrd una hepatoes
plenomegalia. Ingresa por presehtar un cuadro convulsi-
vo con convulsiones tdénico-clonicas. Presentd epixtasis,

hematomas y sufusiones.

EXPLORACION: Ictericia conjuntival. Spiders, Hepatomega
lia de unos ocho traveses de dedo. Esplenomegalia de -
dos traveses. Eritema palmar. T.A.: 11/7.

ANALITICA: Volumen total: 6800mi.- Volumen plasmatico:
4148ml .- Volemia estimable: LLU6iIm!.- Glucemia basal:
70mg.~ Tiempo de protrombina: 17,5.- Indice de activl
dad: 49%.- Bilirrubina indirecta:1,0.- Bilirrubina df
recta: *1,35mg/100cc.~- Bilirrubina total: 2,35mrX.-
Hanger: 3 cruces; Mac Laga: 6,2; Kunkel: 24,7,.- GOT:73.
GPT: 50.- Fosfatasa alcalina: 4,h.~ Retencidn de B.S.P.
32,2%.- Proteinas totales: 8; Albumina: 3,48; Gamma-
Globulina: 2,82,~ 0,32.Estudio radioldgico: Esofago:
No existen varices esofagicas.

Gammagrafla hepéitica: Hepatomegalia con Imagen que pue

de corresponder a proceso difuso de desestructuracién
de paranquima hepftico.

Biopsia hepdtica: El material remitido est§ muy fragmen

tado por lo que no es posible hacer una reconstruccién
de su arquitectura, esto, sin embargo parece muy alte-
rada ya que los fragmentos presentan amplias zonas co-
nectivas inféltradas por celulas mononucleares y bandas
que circundan totalmente al parenquima formando neolo-
bulillos, carentes de vena central. Las zonas de paren-
quima conservado no presentan la distribucién trabecu-
lar unicelular caracterfstica, no hay pigmentos bilia-
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res ni ferricos, ni se ha visto hialina alcoholica.

DIAGNOSTICO: CIRROSIS MICRONODULAR EN ACTIVIDAD.

PRUEBA

1% hora - Infusién de B.S.P.: 9,61mg/minuto

30" ,.e0000.. b,6lmg.
o' .. .iivee.e bL,77mg.
50’ ......... 5,1Bmg.
60 ......... 5,94mg.

DP/DT = 0.0431 - R = 7,82

2% hora - Infusién de B.S.P.: 3,43 mg/minuto

90’ ......... 5,78mg.
100' ...coe00 5,78mg.
110" ........ 5,78mg.
120" ........ §5,78mg.

DP/DT = O - R = 3.43

Transporte méximo = 3,43mg/minuto
Capacidad de almacenamiento = :90,90mg/mg/100ml.
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CASO N°26 . - J.F.B. - Ingresa en 23-1X-71

Var6n 38 afos - 58 kilos

Enfermo diagnosticado de Cirroslis hepatica hace 6 meses y que
desde hace 15 dfas inicia un cuadro febril con dolor en hipo-

condrio derecho y heces liquidas. Oliguria y coluria.

EXPLORACION: Subictericia, Ascitis. Hepatomega!ld cuatro tra-
veses y esplenomegalla de dos traveses. Circulacién colateral
T.A. 10/7.

ANALITICA: Volumen total: Shhkb6.- Yolumen plasmatico: 3486.-
Volemia estimable: 4212.- Glucemia: 82.- Bilirrubina Indirec
ta:-., Hanger tres cruces.- Mac Lagan: 29,6.- Kunkel: 38,3.-
GOT: 710.- GPT: 340.- LDH: 510.- Fosfatasa alcalina: 4,45,
Retencién de B.S.P.: 34k3.- Proteinas totales: 7,60.- Albumi~
na: 2,74.- Gahma-globuiina: 2,82.- Alfa: 0,26.- Protrombina:
hog.

GAMMAGRAFIA: Hepatomegalia, el coloide se deposita de forma
irregular, apreciandose zonas fries.

ESPLENOPORTOGRAFIA: Presién 24 1/2. Bazo 3.

No circulacién colateral. Vasculograma gran pobreza, patrén
clirrotico.

-
Hace diez afios cuadro de dolor abdominal, fiebre, orinas co
futicas e ictericia conjuntival., En el afio 70 presentd dolor
abdominal, ictericia, edemas maleolares y ascitis. Bebedor.
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BI1OPSIA HEPATICA: Muy fragmentada. Parece estar conservada la

estructura lobullllar puesto que no se opservan bandas conjun
tivas, los hepatocitos muestran una andsocitosis minima con -
.sinusoides normales y moderada infiltracién Iintralobuliltlar -
por monocitos en uno de los fragmentos se observa granulacién
obscura dentro de algunos hepatocitos, tipo lipofucsina.

DIAGNOSTICO: CIRROSIS

PRUEBA

1° hora - Infusién de B.S.P.: 10,13mg/minuto.

30" ......... 5,9mg.
40' ....0ev.. 9,08mg.
50" +........ 9,08mg.
60' ......... 10,66mg.

DP/DT = 0,1k - R = 5,24

2" hora - Infusién de B.S.P.: 3,37mg/minuto

90' ......... 10mg.

100' ........ 11,0bkmg.
110 ..ivvees 10,66mg.
120" ........ 10,66mg.

oP/DT = 0,017 - R = 2,77

Transporte miximo: 2,45mg/minuto.
Capacidad de almacenamiento: 20,08mg/mg/100ml,
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CASO N°27 - J.6.C. = ingresa en 10-10-73

Hembra 52 afios -~ 70 kilos

|ngre§a por presentar un cuadro de astenfa,epistaxis y
petequias.

EXPLORACION:Hepatomegalia y esplenomegalia

ANALITICA:Volumen total:3932.-Volumen plasmatico:3146.-
Volemia estimable: 4122, -Hanger:tres cruces.,-MaclLagan:7.-
Kunke1:15.5.-6G0T:52,.-GPT:31.-LDH:585.-Fosfatasa alcalina;3.30.
Bilirrubina total:1.04.-Bllirrubina indirecta:0.31.-
Bitirrubina directa:0.73.-Retencién de BSF:12.2%.-Proteinas
totales:7.30.-Albumina:2,.88.-Gammaglobulina:2,25.
ESPLENOPORTOGRAFlA:Preslén portal 34.5.Circulacién cola-

teral por coronaria estomaqulca.Vascdlograma hepético

escaso.

DIAGNOSTICO: CIRROSIS HEPATICA
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PRUE BA
1°hora. Infusidén de BSP: 12,50 mg./minuto
30 5.47 mg.
4o! 7.00 mg.
50' 8.06 mg.
60' 9.08 mg.
DP/DT = 0,118 R = 8.75
2%hora. Infusién de BSP: 6.25 mg.
) 90’ 10.66 mg.,
‘ 100’ 10.31 mg.
110’ 10.66 mg.
120" 10.31 mg.
DP/OT = - 0.007 R = 6.47

TRANSPORTE MAXIMO: 6.60 mg./minuto
CAPAC IDAD DE ALMACENAMIENTO; 18.18 mg./mg./100 ml.
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CASO N° 28 - JM.G.G. = Ingresa en 2-111~7h

Varén 38 afos - 78kilos - 1,76 metros.

-

Hace cuatro dias cuadro de hematemesis y melenas., Ingresa en

coma hepatico. Bebedor.

EXPLORACION: Sublctericia. Spiders, Hepatomegalia a 7 tfave-
ses. Esplenomegalia 3. T.A. 12/7.

ANALITICA: Glucemia: 110.- Volumen total: 7320.- Volumen plas
matico: 5270.- Volemia estimable: 5200,~ Billrrubina indirec~-
ta: 1.- Bilirrubina directa: 1,25.- Bilirrubina total: 2,265,
Hanger tres cruces.- Mac Lagan: 8,7.- Kunkel: 16.- GOT: 73.-
GPT: 37.- Fosfatasa alcalina: 10.- Protrombina: Bi13.- Protel
nas totales: 7,20.- Albumina: 2,95.- Gamma-globulina: 1,73,
Alfag 0,42. Retenciédn de B.S.P.: 19,6%.

. 1
GASTROSCOPIA: Varices esofagicas grado 3.

RADIOLOGIA: Enormes varices esofagicas.

ARTERIOGRAFIA: Hipertensidn portal. Hepatoesplenomegalia.

Varices gastricas. Clirculacidn colateral,

BI1OPSIA HEPATICA: Arquitectura general hepatica muy alterada
no habiendo neta separacidn entre parenquima y estroma ya que

desde los espacios porta penetran haces colagenos entre los
hepatocitos a los que disoclan. Hay abundante Infiltracién
inflamatoria difusa que se constituye por linfocitos y neutro
filos. Hay un grado medio de degeneracifn adiposa y existen
abundantes grumos acidofilos de Mallory.

DIAGNOSTICO: CIRROSIS
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PRUEBA

12 hora - Infusién de B.S.P.: 10,38mg/minuto

30 s..eneee. M,51mg.
ho* ......... 65,47mg.
$0' .....0... 6,10mg.
60' ...i0000. TImg.

DP/DT = 0,081 - R = 6,11

2° hora - Infusidén de B.S.P.: 2,48mg/minuto

90' ......... 6,h5mg.
100’ ........ 6,45mg.
110 ........ 6,10mg.
120' .v.vev..  5,9hmg.

" OP/DT = 0,0134 - R = 3,19

Transporte méximo: 3,60mg/minuto
Capaéidad de almacenamiento: 30,99mg/mg/100mli.
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CASO N° 29 - J.L.V., - Ingresa en 24-X-73

Hembra b3 afos - 73 kilos

No sintomstologia, no antecedentes. Es estudiada por ser
madre de una enferma con enfermedad de Vilson.

EXPLORACION: No hepatoesplenomegalia. T.A. 10/7.

ANALITICA: Volumen total: 5250.- Volumen plasmatico: 3150.-
Volemfa estimable: 4192.- Glucemla: 71.- Hanger negativo.-
Mac Lagan: 2,6.- Kunkel: 12,7.- GOT: 118.- GPT: 94.- Fosfa
tasa alcalina: 2,2.- Protrombina: 86%.- Protelnas totales:
8.- Albumina: 3,62.- Gamma-globulina: 1,93.~ Alfa: 0,36,
Retencién de B.S.P.: 1,5%,

RADIOLOGIA: Colelitiasis

t

BIOPglA: Arquitectura general no est§ muy alterada. Hay ban
das conectivas que rodean el fragmento hepatico remitido. En
este tejido conjuntivo existe abundante infiltrado inflamato
rio ltinfocltario. Existen algunos porta intactos pero otros
se conectan con los prbéximos. Los hepatocitos aunque en gene
ral conservan la disposicidn trabecular aparecen en varias
hileras sin sinusoides entre ellos. Hay algunos foquitos de
necrosis.

DIAGNOSTICO: HEPATITIS CRONICA AGRESIVA



PRUEBA

2

hora -

hora -
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Infusién de B.S.P.: 11,32mg/minuto

30" ... i000.. bW,27mg.
40" L.iivee.. b,77mg.
§0' ......... 5,78mg.
60' ......... 6,81mg.

DP/DT = 0,0863 - R = 8,60

1Afusién de B.S.P.: 6,89mg/minuto

90' ...veennn 5,78mg.
100" ........ S5,47mg.
110" +..eeee. S5,18mg.
120" ..... ees 5,33mg.

DP/DT = -0,0164 - R = 7,01

Transporte m8ximo: 7,60mg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 11,63mg/mg/100ml.
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CASO N°30 - J.,P.G. ~ Inqresa en 9-11-71

Hembra 54 afos- 65.5 kilos

En el mes de agosto de este aho,episodio de alteracidn de
la conciencia con desorientacidén y torpor que le durd
varias horas.Este episodio se repite unos 20 dias despues.
Es ingresada en el servicio de Psiquiatria donde es
diagnosticada de encefalopatia hepitica.

EXPLORAC1ON:Hepatomegalia de tres traveses de dedo.No es-

plenomegalia.

ANALITICA:Volumen total:5332.-Volumen plasm&tico:3313.-Vo-
lemia estimab!e:h755.-Glucémla:GZ.-BlIlrrublna Indirecta:
0.62.-Bflirrubina directa:0.33.-Bilirrubina total:0.95.-
Hanger:tres cruces.-HacLagan:lZ.B.-kunkel:ZO.k.-GOT:192.-
GPT:75.-Fosfatasa alcalina;15.01.-Protrombina;74%.~
Proteinas totales:7.60.-Albumina:3.~-GAmmaglobulina:2.23.
Retencidn de BSP:31,4%,

BIOPSIA HEPATICA:Estructura lobulillar conservada.Hepato-

citos con esteatosis central,disociacién de los hepatoclitos
perifericos.Dilatacién de la vena central.Sinusoides con
movilizacién de las células de Kupffer y discreta infiltra-
cidén intrlobulillar linfocitaria.Espagios de Kiernan en- '
sanchados con marcada inflltracién linfoclitaria.

DIAGNOSTICO: HEPATITIS CRONICA
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PRUEBA
1 hora - Infusién de B.S.P.: 11,80mg/minuto

30" Liien.n .. 6,10mg.
o' ......... 8,30mg.
50' ......... 9,66mg.
60' ......... 11,04mg.

DP/DT = 10,1618 - R = 6,4k

2° hora - infusidén de B.S.P.: 5,55mg/minuto
90" ....e.... 12,34mg.
100' ........ 12,85mg.
110" .vevvews 13,hmg.
120" ........ 1h,01mg.

DP/DT = 0,0556 - R = 3,7

Transporte miximo: 2,28mg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 25,72mg/mg/100ml.
B.S.P. en orine, diuresis B850c.c. - 1%,65%



CASO N°3%" - J.T.C. - Ingresa en 25-1-73

Varén 63 afos - 65 kilos

Bebedor de tres litros de vino, Hace 15 dias diarrea, astenfa,
anorexia, Ictericia progresiva, heces acolicas y orinas coluri
cas.

EXPLORACION: lctericia. Hepatomegalia 5 traveses. No bazo.
T.A. 10/7.

ANALITICA: Volumen total: 5560.- Volumen plasmatico: 2901.-
Volumen estimable: 4670.- Glucosa: 215.- Bilirrubina indirec
ta: 0,40.- Bilirrubina directa: 1,35.- Bilirrubina total:1,75.
Hanger: tres cruces,~ Mac Lagan: 14,3.- Kunkel: 19,1. GOT:52.
GPT: bk,- Fosfatasa alcalina: 3,7.- Proteinas totales: 8,20.-
Albumina: 3,28.- Gammablobulina: 2,21.- Alfa: 0.37.'§etencl6n:
de B.S.P.: 30,7%.

RADIOLOGIA: No hay varices esofagicas.;

GAMMAGRAF|A: Hepatomegalia que puede corresponder a un proce
so difuso de Infiltracién del parenquima y con una zona dis-
cretamente fria que podria hacer sospechar la presencia de un
proceso expansivo en cara lateral del lobulo derecho

ESRLENOPORTOGRAFIA: Presidn 33. Discreta circulacién por vasos

cortos. Distorsién del patrdén vascular intrahepatico.
-

BIOPSIA: Arquitectura totalmente altera&a, existencia de bandas
conectivas muy variables de espesor desde fllamentos hasta am-
plios campos irregulares. En muchos lugares los hepatocitos -
estdn circundados por colageno. Signos de regeneracidn hepatica
y una proliferacién ductal de tipo medio.

DIAGNOSTICO CLINICO: CIRROSIS MICRONODULAR - DIABETES




PRUEBA
12 hora - Infusién de B.S.P.: 8,72mg/minuto
30" c.iec00.. 3,58mg.
40' ....vvee. b,03mg.
50" ..ivvaess U,51mg.
60" ......... 550kmg.
DP/DT = 0,048 - R = 7,33
2® hora - Infusién de B.S.P.: 3,10mg/minuto

90" ..vevv... k,51mg.
100" ........ 3,91mg.
110" ........ 3,9Img.
120" ........ 3,65mg..

oP/DT = 0,025 - R = 3,83

Transporte miximo: 5,02mg/minuto
Capacidad de almacenamiento:47,98mg/mg/100ml.



163

CASO N® 32 - J.V.G. - Ingresa en 16-Vi-73

VarSn 40 afos.

Desde hace dos afios sigue tratamiento con analgesicos. Hace
un mes astenfa, anorexia, flebre durante dos dlas y orinas
coluricas e ictericia con prurito.

EXPLORACION: Ictericia verdinico melanica. Hepatomegallia,
Esplenomegalia a dos traveses. T.A. 12/7.

ANALITICA: Glucemia: 64.- Volumen plasmatico: 2719.- Bilirry
bina indirecta: 10,60.- Bilirrubina directa: 41,60.- Billirry
bina total: §1,20.- Hanger negativo.- Mac Lagan: 1,8,-

Kunkel: 51,20.- GOT: L4hO.- GPT: 4B0.- LDH: 360.- Fosfatasa
alcalina: 11,2.- Protrombina: 30%.- Proteinas totales: B.-
Albumina: 3,47.- Gamma-globulina: 3h.- Alfa,: 0,84.-Alfa;:0.67
BIOPSIA: Espacios porta practicamente normales, mientras otros
aparecen agrandados con aumento de celularidad especialmente
celulas redondas, asl como atgun polinuclear, dichos espacios
se delimitan ma) del parenquima vecino. Los hepatocitos presen
tan moderada anisocariosis asf como algunas binucleadas. Los
citoplasmas a veces son grandes y muy palidos con el contorno
redondeado .y en las zonas centrolobulillares se observa impor-
tante colestasis intracelular e -intracanalicular. Dispersos por
e) lobulillo se observan pequefios acumylos de celulas de Kuppfer.
No existe hieero y hay un discreto refuerzo de la trama reticu-
linica periportal, -

DIAGNOSTICO: HEPATITIS VIRICA COLESTATICA




PRUEBA

1" hora -

2? hora -

Transporte miximo:

Capacidad de almacenamiento:
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Infusién de B.S.P.: 5,77m§/minuto
30" L.iie00e0 2,59mg.
0' ......... 3,80mg.
50' ...c.v... h,6lmg.
60' ......0.. 5,63mg.
oP/DY = 0,099 - R = 3,078
infusibn de B.S.P.: 1,90mg/minuto
90' (iisceees 5,47mg.
100" ...cenn 5.9hmg.
110’ ........ 65,78mg.
120" ........ 6,10mg.
DP/DT = 0,017 - R = 1,437

1,10mg/minuto
20mg/mg/100m1,
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CASO N°® 33 - L.LL.S. - Ingresa en 1-Vi-71

-

Vardén 56 ahos - 63 kilos - 1,58 metros.

Desde hace tres afios dolor en hipocondrio derecho, irradiando-
se a espalda con orinas coluricas y fiebre. En el mes de febre
ro de este afio cuadro de fiebre alta con obnubilacidn, pruebas
de funcién hepatica afectas. En el mes de mayo presentd hemate
mesis y melenas., Bebedor habitual.

EXPLORACION: Spiders. Hepatomegalia tres traveses no esplenome
galia. T.A. 11/7.

ANALITICA: Volumen total: 5026.- Volumen plasmatico: 2865.- Vo
lemia estimable: 4234.- Glucemia: 146.- Bilirrubina iIndirec~-

ta: 0,17.~- Bilirrubina dqucta: 0,33.- Bilirrubina total: 0,50
Hanger tres cruces.- Mac Laga: 17,2.- Kunkel: 22,3, GOT: 120,
GPT: 169.- LDH: 4BO.- Fosfatasa alcalina: 3,51, Protrombina:66%
Proteinas totales: 7,80.- Albumina: 2,36.- Gamma-globulina: 2,55
Alfa: 0,48, Retencién de B.S.P.: 25,2%. '

RADIOLOGIA: Varices esofagicas.

ESPLENOPORTOGRAFIA: Presidn 33. Bazo grande. Colaterales por -

vasos cortos de la esplenica., Vascularizacidn escasa. -

BIOPSIA: INSUFICIENTE
ARO 72

GAMMAGRAFIA: Distribucidn Irregular del producto radioactivo.
Zona frila que corresponde a proceso expansivo.

BIOPSIA: Carcinoma trabecular,

DIAGNOSTICO: CIRROSIS ALCOHOLICA - HEPATOMA.
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PRUEBA
1 hora - Infusién de B.S.P.: 12,5mg/minuto
30" s.ci0ene.  2,19mg.
ko' ......... h,15mg.
50' t..ve0.0. 5,01mg.
60' ....v00.. 5,78mg.
DP/DT = 0,116 - R =9,18
2% hora - Infusién de B.S.P.: 3,33mg/minuto

90' ......... 5,01mg.
100" ........ 5,04mg.
120' ........ 5,04mg.

OP/DT = 0O - R = 3,33

Transporte méximo: 3,33mg/minuto
Capacidad de almscenamiento: 50,40mg/mg/100ml.



CASO N° 34 - M.B.H. -

hembra 63 afhos - 65 kilos ~ 1,62 metros.

Hace aproximadamente unos cuatro meses comienza con molestdas
en epigastrio Irradiandose a hipocondrio derecho y zona Subes
capular, Astenfa, anorexia, orinas coluricas, heces acolicas,
ictericia y prurito. No flebre.

EXPLORACION: lctericla verdinica. Hepatomegallia de 5 traveses,

Bazo no se palpa. Signo de Curvolisier-Tierry.

ANALITICA: Volumen total: 4150.- Volumen plasmatico: 2698.-
Volemia estimable: 3320.- Bilirrubina Indirecta: 3,70.- Bill
rrubina directa: 12,15,.- Bilirrubina total: 15,85mg.~- Hanger:
negativo.- Mac Lagan: 2.~ Kunkel: 5.,- Transaminasa glutamicoxa
lacetica: 180.~ Transminasa glutamico piruvica: 230.- Lacto
dehidrogenasa: 200.- Fosfatasa alcalina: 19..~ Protrombina:68%.
Proteinas totales: 7,70.- Albumina: 3,75.- Gamma-globulina:1,29
Alfazz 0,83.Alfa‘:0.25

Intervenida se practica una colecisto-yeyunostomia.

DIAGNOSTICO: ICTERICIA OBSTRUCTIVA., CANCER DE CABEZA DE PANCREAS
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PRUEBA

1 hora - Infusién de B.S.P.: 6,09mg/minuto

30" ... b,27mg.
4o!'...oeee. S,h7mg.
§0' (...cee.. 6,27mg.
60" ....ecee. 7,39mg.

DP/DT = 0,101 - R = 3,37

2® hora - Infusién de B.S.P.: 2,77mg/minuto

90' ‘iisee... B8,06mg.
100" ........ 8,30mg.
11e' ........ 9,08mg.
120" ........ 9,36mg.

DP/DT = 0,0468 - R = 1,51
Transporte miximo: 7' ppmg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 34,32mg/mg/100mli.

8.5.P. en sangre a las 8h. 5,78mg. a las 2kh. 3,91mg. de
realizada la prueba,.
B.S.P. en orina 16,34% de ta dosis Inyectada.
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CASO N°13€ - M.F.M. (1) - ingresa en 6~X}1-72

Hembra 58 afos - 72 kilos

Desde hace dos afos dolor tipo colico en hipocondrio =~
derecho acompafandose de nauseas, vomitos y diarrea e ic
tericia.

EXPLORACION: Sublictericia, hepatomegalia de cuatro trave
ses de dedo, bazo de dos traveses de dedo. Tensibn arte-
rial 16-8.

ANALITICA: Glucemia: 1,25mgs.~- Hanger tres cruces.- Mac
Lagan: 7,9.- Kunkel: 19.~ Transaminasa glutamico oxclacg
tica: 70.- Transaminasa glutamico plruvica: 23.- Lactode
hidrogenasa: 190.- Fosfatasa alcalina: 2,52.- Bilirrubi-
na indirecta: 0,17.- Bilirrubina directa: 0,69.- Bilirry
bina total: 0,86.- Tiempo de protrombina: B86%.~ Protei~
nas totales: B8,70.- Albumina: 3,65.- Gamma-glibulina:2,42
Alfa: 0,25.- Retencidn de B.S.P. a los 45'18 - 8%, Voly~
men total: 5400.- Volumen estim.: 3752.- Volumen plasmatl
co: 3075ml,- re:-

BIOPSIA HEPATICA: Estructuras lobulillar desestructurads,
con formacién de nodulos rodeados por tejido conjuntivo

con infiltracién linfomononuclear muy evidente. Hepatoci
tos con vacuolas grasas. Diagnostico histologico: Cirrosis

hepatica grasa tipo portal. r
}
ESTUDIO RADIOLOGICO: Esofago, no se objetivan varices eso-

fagicas.

Colecistografia, vesicula excluida.

DIAGNOSTICO CLINICO: CIRROSIS HEPATICA GRASA TIPO PORTAL
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PRUEBA

a

1° hora - Infusidn de B.S.P.: 10,13mg/minuto

30" ti.e0vee. 3,80mg.
kO' ......... W, 27mg.
50' ..iec00e.. B,39mg.
60' ...ii00e. b,77mg.

pP/DT = 10,0303 - R = 9,20

2° hora - Infusién de BiS.P.: 4,56mg/minuto

90' ..ve0eees h,blmg.
100" ........ 4.03mg.
110" c.evveee b,39mg.
120' ...ece.. 4,39mg.

DP/DT = 0,0089 - R = 5.83

Transporte méximo = 5,82mg/minuto

Capacidad de almacenamiento = *91,38mg/mg/100m}i,
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CASO N° 38 - M.F.M. (2) - Ingresa en 25-1V-72

Hembra 29 afios - 55 kilos - 1,59 metros.

Desde hace dos meses dolor continuo en epigastrio acompahado
de prurito. A las dos semanas present8 orinas coluricas y
subictericia conjuntival, siendo dlagnosticada de Hepatttis.

EXPLORACION: lIctericia, Esplenomegalia, Hepatomegalia dos

traveses.

ANALITICA: Volumen total: k165.- Volumen plasmatico: 2290, -
Volemia estimable: 3517.~ Glucemia: 67.~ Bilirrubina indi-
recta: 6,65.- Bilirrubina directa: 14,08.- Bilirrubina to-
tal: 20,73.- Hanger tres cruces.- Mac Lagan: 19,5.- Kunkel:
17,4.- 6OT: 1760.- GPT: h50.- Fosfatasa slcalina: 9,49,-
Protrombina: 68%.- Proteinas totales: 6,50.- Albumina: 3,41,
Gamma-globulina: 1,65.~ Alfa,: 0,47.A1fa,:0.21

ESPLENOPORTOGRAFIA: Presiébn 17. Normal.

BIOPS1A: Estructura lobulillar conservada, resaltando en la
estructura trabecular la existencia de 2-3 filas de hepsto-
citos en la formacidon de las trabeculas de Remak, dejando en
la parte central el sinusoide. Los hepatoclitos muestran alguna
anisocitosis y la existencia de algunos trombos billares.

Los sinusoides muestran parte de la alteracién arriba mencio-
nada la existencia de infiltracién Intralobulillar por linfoci
tos y algln polinuclear. Aumento de los espacios de Kiernan
con alguna flbrosis e Infiltracién mononucleer.

DIAGNOSTICO: HEPATITIS VIRICA CON COLESTASIS




172

PRUE BA
1 hora - Infusién de 8.5.P.: 7,37mgfminuto
30" ceiceee.. 5,47mg.
h0' .iiivees. 5,94mg.
50' sieeceeee 7,20mg.
60' ......... B8,81mg.
DP/DT = 00,1128 - R = 4,78
2® hora - Infusién de B.S.P.: 0,027

90' ...cicees 8,54mg.
100" ........ 8,5hmg.
110’ ....00v. 9,08mg.

bP/DT = 0,027 - R = 1,78

Transporte méximo: ¢,86mg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 35,02mg/mg/100mi.

B.S.P. en orina, diuresis 600c.c. 16,75%.
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€ASO N° 37 - M.G.B. - Ingresa en 1X-70

Hembra 29 afos - 49 kilos - 1,67 afos.

Hace 11 meses y después de un proceso gripal tratada con terra
micina presents dolor yago en fllinco derecho. Pérdida de 6
kflos. Un hermano presenta una hepatopatlia, diagnosticada de
sindrame enzimatico. La biopsia fué de hepatitis crénica, sin
descartar Rotor o Dubin-Jonhson. (afo 67).

EXPLORACION: No hepatomegalia.

ANALITICA: Volumen total: 3407.- Volumen plasmatico: 2044, -
Bilirrubina indirecta: 0,90.- Bilirrubina directa: 1,45.~
Bilirrubina total: 2,35.- GOT: 25.- GPT: 11.- Fosfatasa al
calina: 1,28.- Proteinas totales: 7,70.~ Albumina: 5h.- Gamma
globulina: 16.- Alfa: 0,31,- Retencién de B.S.P., a los 45'
3,93, a los 60' 2,8%.

BIOPSIA: Estructura lobulillar conservada. Hepatocitos con
escasa anisocitosis y sefialandose en la mayor parte de estos
un deposito de fina granulacién parda preinuclear. Sinusoi-

des y celulas de Kuppfer normales. Espacios de Kiernan norma
les.

DIAGNOSTICO: DUBIN-JONHSON
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PRUEBA -

1® hora - Infusién de B.S.P.: 8,79mg/minuto

30" ...i0000. 1,58mg.
o' .....00.. 1,75mg.
§0' ...cviev.. 2,16mg.
60" ......... 2,5img{

DP/DT = 0,032 - R = 8,14

2 hbra - Infusién de B.S.P.: 2,16mgiminuto

90' ..ivvees. 0,87mg.
100'......... 0,74mg.
110'........., 0,60mg.
120'......... ©0,60mg.

oP/DT = -0,0095 - R = 2,74

Transporte méximo: 2;50mg/mlnuto
Capacidad de almacenamiento: 130,12mg/mg/100ml.
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CASO N°38 - - C.0.C. - ingres en 20-X-71

Hémbra 11 _afos.

En 1968 es diagnosticada de Hepatitls anicterica. Desde enton
ces las pruebas funcionales hepaticas estin alteradas, no me-
jorando a pesar de segulir diversos tratamientos.

EXPLORACION: Hepatomegalia 2 traveses, no esplenomegalia.
Circulacién colateral. T.A. 9/5.

ANALITICA: Volumen total: t14k,.- Volumen plasmatico: 721.-
Glucemla: 6h4.- Bilirrubina iIndirecta: O,44.- Bilirrubina di
recta: 0,69.- Bilirrubina total: 1,13,- Hanger tres cruces,
Mac Lagan: 36.- Kunkel: 42,1.- GOT: 215.- GPT: 180.- Fosfata
sa alcalina: 11,97.- Proteinas totales: 9,70.- Albumina: 2,94,
Gamma-globulina: 4,49. Alfa: 0,33.- Protrombina: 68%.- Reten
. ctén de B.S.P.: 34.2%. '
BIOPSIA Los espacios porta aparecen ensanchados, siendo borro
sos los |imites del tejido conectivo, ricamente infiltrados
por linfocitos y celulas redondas, aparecen también estos fin-
filtrados distribuidos entre los cordones de celulas hepati-
cas, con las téanicas para el Fe se observa este pigmento en
escasa cantidad distribuido de manera Irregular.

ESPLENOPORTOGRAFIA: Presién 25. No hepatoesplenomegalia.
No presenta circulaciédn colateral. Vasculograma normal.

DIAGNOSTICO: HEPATITIS CRONICA ACTIVA
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PRUEBA

1°hora. Infusidén de BSP: b.41mg./minuto

30 7.00 mg.
4o 7.27 mg.
So' 7.62 mg.
60" 9,36 mg.
DP/DT = o6.08 R = 3,83
2°hora. Infusidn de BSP: 1.47 mg./minuto
90" 8.30 mg. .
100" 8.54 mg.
1o 9.66 mg.
120" . 10.31 mg.
DP/DT = 0,03 R - 1.25

TRANSPORTE MAXIMO: 1.14 mg./minuto
CAPACIDAD DE ALMACENAMIENTO: 13.68 mg./mg./100 ml.
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CASO N° 89 - M,P.D. - Ingresa en 20-VI-71

Hembra 55 afhos - 58 kilos - 1,52 metros.

Desde hace 6 meses astenia, anorexia y pérdida de peso. Acce
sos febriles de 3-4 dfas de duracibn, repitiendose cada 20-39
dfas.

EXPLORACION: Subictericia conjuntival. Higado 5 traveses,
esplenomegalia 1 traves. Diagnosticada de Hepatitis crénica
persistente, reingresa en febrero del 72 para su revisién,

ANALITICA: T.A. 11/7.- Volumen plasmatico: 2601.- Glucemia:88 »
Bilirrubina Iindirecta: 0,57.- Billrrubina directa: 0,86.- Bi- B
lirrubina total: 1,43.- Hanger una cruz.- Mac Lagan: 1,6.- ‘

Kunkel!: 3,3.~- GOT: A45,- Fosfatasa alcalina: 2,07.- Protrombina:

91%.- Proteinas totales8.- Albumina: 4,65.- Gamma-globulina:1,18
Alfa: 0,37.- Retencidn Qe B.S.P.: 22,7

ESPLENOPORTOGRAFIA: Presidén 21 1/2. Hepatoesplenomegalia. No
circulacidén colateral, Discreta pobreza de ramificacliones.

BIOPSIA: Estructura lobulillar conservada. Hepatoclitos con aniso
clitosis, tendencia a celulas en ballén. Sinusoides normales con
muy escasa infiltracién intralobulilliar linfocitaria, sin movill
zacibén de celulas de Kupfer. Espacios de Kiernan que muestran muy
escasa infiltracién y se ven algunos con infiltracién focal linfo
mononuclear sin aumento de tejido conjuntivo. -

DIAGNOSTICO: HEPATITIS CRONICA
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‘O

2% hora -

Transporte m8ximo:b4,
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hora - Infusién de B.S.P.: 12,50mg/minuto

30" t.iviveere 5,47mg. .
40' ... ... Tma.

50' .ieseens 9,36mg.
60' ......... 10,66mg.

oP/DT = 0,1793 - R = 7.B364

Infusién de B.S.P.: 3,54mg/minuto

90' ....000.. 10,31mg
100: veesssss 9,66mg.
110" ....00es 9,36mg.
120" ........ 10mg.

DP/DT = -0,0123 - R = 3.8599

12mg/minuto

Capacidad de almacenamiento:20,75mg/mg/100ml.

e o+ e s e
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CASO N° 4o - M.R.A. - Ingresa en 15-VI-71

Hembra 65 afos - 60 kilos - 1,52 metros

Enferma bebedora de 3 vasos diarios de vino y copas en las
fiestas. Desde hace doce afios nauseas y vomitos seguido de

fctericia, con orinas y heces de coloracién normal.

Diagnosticada de Hepatopatia, sigue tratamiento con lo que
mejora. Hace dos abBosshinchazén de vientre, Astenia, anorexia
y pérdida de peso. Hace dos meses diagnosticada de diabetes,

EXPLORACION: Ictericia conjuntival. Telangiectaslas. Ascitis,.
Hepatomegalia dura de superficie nodulada 5 traveses. C'rculg
cidén colateral. Esplsnomegalla 3 traveses.

ANALITICA: Volumen total:-.- Glucemla: 99.- Bilirrubina direc
ta:1,33.- Bidirrubina indirecta: 0,39.- Bilirrubina total:1,72.
Hanger tres cruces.- Lac Lagan: 19,3,.- Kunkel: 32.- GOT: 33.
GPT: 19, Fosfatasa alcalina: 19.- Proteinas totales: 8,90.
Albumina: 2,99.~ Gamma-globulina: 3,46.- Alfa: 0,57. LDH:650,
Protrombina: hsi.

RADIOLOGIA: Varices esofagicas grado 3. Litiasis bilijar.

GAMMAGRAFIA: Hepatomegalia a expensas de su lobulo fzquierdo.
El lobulo derecho aparece como amputado, ya que no existe de-
posito de coloide radiocactivo. El bazo ests aumentado de tama
fio.

ESPLENOPORTOGRAFIA: Presidn 53. Gran circulacién colateral -
por vasos cortos. coronaria; mesenterica inferior. Hepatogra

ma tfpico de Clrrosis de Laennec.

BIOPSIA: Materia) remitido se compone de dos partes, uno corres
ponde a parenquima hepatico eh el que no se ven espacios porta
pero que presenta celulas inflamatorias y hepatocitos en necro
sis, la otra parte es una escara fibrosa en la que hay gran pro
liferaci8n de ductus biliares e infiltrados linfocitarios.
Adem§s de esto en este fragmento hay un nodulo redondeado con
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celulas histlocitarias y capilares neoformadps, constituyendo
un granuloma,

Diagnostico: El primer fragmento corresponde a una hepatitlis

crénica. El segundo fragmento es una amplia zona de necrosis

hepatica, con organizacién y regeneracién de conductos billa

res, todo ello hace pensar en una Hepatitis con amplias zonas
de necrosis evolucionando a la fibrosis. No se han visto ce-

lulas neoplasices.

DRAGNOSTICO: CIRROSIS

PRUEBA

1 hora - Infusisn de B.S.P.: 7,63mg/minuto

30" ....cv... h,39mg.
ho' .. ..ove. B,7Img.
50' ... 000.. 6,72mg.
60' ... v0000s 7,83mg.

oP/DT = 0,12127? - R = 3,89

2” hora - Infusién de B.S.P.: 3,47mg/minuto

90' .iieevee. 7,62mg.
100' ........ 8,06mg.
110" ........ 8,30mg.
120" ........ 8,81mg.

pP/DT = 0,0381 - R = 2,31

Transporte miximo: 1,60mg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 18,70mg/mg/100ml.
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CASO N°41 - M.R.L. - Ingresa en 19-12-73

Hembra 55 afos - 52.5 kilos

Desde hace dos meses dolor en epigastrio y que un mes més
tarde de su Inicio se acompafia de ictericia con prurito,
orinas coliiricas y heces acdlicas.Astenia,anorexia.Es diagnos-

ticada de hepatitis sin mejorar.

EXPLORACION:lctericia.Hepatomegalia de cuvatro traveses de

dedo.No esplenomegalia.

ANALITICA:Volumen total:4260.-Volumen plasm&tico:2513,-
Volemia estimable:3112.-.-Glucemia:92.-Bilirrubina
indirecta:5,-Bilirrubina directa:ll.ZS.-BIl5frublna
total:16.25, ~-Hanger:negativo.-Maclagan:1.8,-Kunkel:4,7.~
GOT;46.-GPT:23.-Fosfatasa alcalina:21.-Ptotrombina:24%.-
Proteinas totales:7.80.-Albumina:3.13.-Gammaglobulina:1.,60.

COLANGIOGRAFIA:Obstruccidén maligna de vias billares.

INTERVENCION; Neoplaslia de vesicula y vias bilfares que

respeta el hilio hepdtico.

DIAGNOSTICO: ICTERICIA OBSTRUCTIVA.NEQ DE VIAS BILIARES




PRUEBA

Transporte miximo:

l’ hora -

2% hora -
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Infusién de 8.5.P.: 6,89mg/minuto

30" ...v0000. 5,04mg.
ko' ..v...... 6,27mg.
50' ....¢00.. 7,20mg.
60' ......... B8,30mg.

DP/DT = 0,107 - R = h,2010

Infusién de B.S.P.: 2,61mg/minuto

90' ......... B8,06mg.
100" ........ B8,30mg.
110' ........ 8,5Lmg.
120" . ........ 8,8Img.

DP/OT = 0,0249 - R = 11,9842

3tmg/minuto

Capacidad de almacenamiento: 27mg/mg/100ml.

B.S.P. en sangre a las 8h, 5,18mg. a las 2hh. 2,97mg.

B.S.P.

en orina, diuresis 1100c.c. 39,36%
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CASO N° 42 - . M.S.D.G. - Ingresa en 11-74

Hembra 78 afos

Ingresa de urgencia por presentar cuadro de obnubfilacién y
deshidratacidn., Durante el curso de su estancia presenta icte
ricia.,

EXPLORACION: Hepatomegalia. T.A. 10/5

ANALITICA: Volumen total: 3930.~- Volumen plasmatico: 2633.-
Volemia estimable: 2740.- Bilirrublina Indirecta: 1.- Bilirry
bina directa: 1,10.- Bilirrubina total: 2,10.- Hanger tres
cruces.- Mac Lagan: 23,2,- Kunkel: 33.- GOT: 182.- GPT: 94,
Protrombina: Sh%.- Proteinas totales: 7,50.- Albumina: 2,44,
Gamma-giabulina: 3517.- Alfa: 0,24, T )

1]
MEDULA: Aumento de linfocitos maduros y plasmaticas.
GAMMAGRAFIA: Aumento de tamaiflo del lobulo lzquierdo. Coloide
se deposita de forma Irregular por toda la imagen. Acumulo en

bazo de caracteristica morfologfa normal,

DIAGNOSTICO: CIRROSIS
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PRUEBA

12 hora - Infusibn de B.S.P.: 8,23 mg/minuto

30! secececoese 4,64 mg.
40' coevecacess 5,33 mg.
50! seecvsscees 5,63 mg.
60' se00scceees 6,10 mg.

pP/DT = 0,1 - R = 5,59

22 hora - Infusién de B.S.P.: 3,43 mg/minuto

90' eosv000vs e 6,72 mge
100" ceeccvcnee 7,39 mg.
110' YRR 7,83 mge
120' c‘coco.oo.n 7,62 mge.

! ppP/DT = 0,0257 - R = 2,75

Transporte m&ximo: 1,76 mg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 38,22 mg/mg/100 ml.
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CASO N° 43 - P.CCC. - Ingresa en 7-1-72

Vardon 53 ados - 71 kilos.

Diagnosticado hace 15 afos de diabetes, Hace tres afios
cuadro de hematemesis con melenas. Hace un mes nueva he
matemesis con Ictericia y orinas coluricas, siendo diag
nosticado de cirrosis, Bebedor de 2 litros de vino al
dfa.

EXPLORACION: Hepatomegalia de tres traveses. Bazo de dos
traveses. T.A.: 16/8. .

ANALITICA: Volumen total: 5574m).- Volumen plasmatico:
3679m1 .- Volemia estimable: 4697ml.- Glucemia basal:
147mg%.- Bilirrubina .indirecta: 0,45mr%.- Bilirrubina
directa: 0,50mgr2.- Bilirrubina total: 1,0dmgr%.- Hanger
dos cruces.- Mac Lagan: 6,9.- Kinkel: 13,3.- GOT: 76.-
GPT: 62.- Fosfatasa alcalina: 4,98.- LDH:2k6 u.B.- Reten
cién de B.S.P.: 21,5.- Proteinas totales: B.- Albumi-
na: 3,53.- Gamma-globulina: 2,10.- Alfa: 0,32.- Tiempo
de protrombina: B81%.

GAMMAGRAFIA HEPATICA: Esplenomegalia con imagen hebatlca
que puedé corresponder a un proceso infiltrativo difuso

de! paranquima hepatico, circunscrito preferentemente al

tercio inferior y al tercio anterior del lobulo derecho.

BIOPSIA HEPATICA: Material muy fragmentado. Los espacios

porta no se ven, Los fragmentos presentan luces venosas,
Los hepatocitos no muestran la arquitectura tr;becular
normal sino que se disponen en cordones de varias hile-
ras que no se corresponden con sinusoldes y que en am-
plias zonas carecen de celulas de Kuppfer corre§g33dle£
do a nodulos de regeneracién.

Diagnostico histologlico: Cirrosis macronodular.
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Esplenoportografia: Presién 55. Circulaciédn colateral por

mesenterica superior. (Hepatograma no valorable).

Estudio radliolbgico: Varices esofagicas de gran tamaiio.

Bazo visible.

DIAGNOSTICO CLINICO: CIRROSIS HEPATICA - DIABETES

PRUEBA

1~ hora -

2® hora -

infusién de B.S.P.: B,49mg/minuto

30" ¢..coev.. B,51img.
ho' ... .000e.. B,5Img.
50' ..i40000. 5,01mg.
60' ......... 5,63mg.

oP/0T = 0,0386 - R = 7.07

infusién de B.S.P.: &.2Umg/minuto

90' 3.00.... §5,18mg.
100 ........ 5,0kmg.
110" .veveve. 5,01mg.

op/oT = 0,0085 - R = 4,55

Transporte mSximo = Smg/minuto

Capacidad de almacenamiento = 53,50mg/mg/100ml.
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CASO N°* k4 - P.F.V. - Ingresa en 23-1X-71

Hembra 60 afos - 69 kilos

Desde hace un mes presenta un cuadro febri) acompafado de dolo

res erreticos, siendo diagnosticada de infeccién urinaria,

EXPLORACION: Subictericia. Telanglectasias. Hepatomegalia de
cinco traveses de dedo, bazo palpable a dos traveses de dedo:
Tensidén arterial 13-8,

ANALITICA: Volumen total: 5247.- Volumen plasmatico: 3673ml.
Volumen estimable: 3872.- Glucemia: 89.- Aglutinaciones a B, .
melitensis 1/160.- abortus: 1/320.- Bllirrubina indirecta:
0,95.- Bilirrubina directa: 1,52.- Bilirrubina total: 2,47.
GOT: 4B8.- GPT: 25.- Hanger: tres cruces.~ Mac Lagan: 14,3.
Kunkel: 17,5,- Lactodehidrogenasa: 480.- Fosfatasa alcalina:
1,90.- Proteinas totales: 8,30.- Albumina: 3,56.~ Gamma-glo
bulina: 2,44.- Alfa: 0,31.- Protrombina: 76%.- Retencidn de
B.S.P.: 47%,-

GAMMAGRAFIA: Hepatomegalia que puede corresponder a un proce
so infiltrativo difuso con desestructuracién del parenquima
hepatico.

BIOPSIA: Estructura lobullillar conservada, hepatocitos bien
conservados, sinusoides marcada Infiltracidn linfocitaria con
tendencia a formar focos, espacios de Kiernan aumentados con

infiltracién por mononucleares emigrantes.

DIAGNOSTICO: HEPATITIS CRONICA INESPECIFICA - FIEBRE DE MALTA




PRUEBA

2

hora -~

hora -
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Infusibén de B.S.P,: 13,19mg/minuto

30" .. .i000.. 8,30mg.
o' .....0.0. 9,36mg.
50" ...i0ve.. 10,66mg.
60' ......... 11,04mg.

DP/DT = 0,0952 - R = 9,69

Infusibén de B.S.P.: &,B6mg/minuto

90" ...enn... 10,31mg.
100" ........ 10,31mg.
110 ....evv. 10,31mg.
120 ....4ss. 11,0kmg.

oP/DT = 10,0219 - R = 4,05

Transporte miximo: 2,37mg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 76,91mg/mg/100ml.

B.S.P. en orina, diuresis 1200c.c., 9,46% de la infusién.
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CASO N° AS - P.G.H, - Ingresa en 27-X11-71

Vardon hé6 afos - 63 kilos

Desde hace dos afios orinas coluricas y edemas maleolares.
No antecedentes.

EXPLORACION: lctericia conjuntival. Hepatomegalia que ocu-
pa epligastrio y rebasa linea media. Esplenomegalia. T.A.
11/7.

ANALITICA: Volumen total: 5896.- Volumen plasmatico: 3774.
Volemia estimable: 4Shk,- Bilirrubina indirecta: 1,11,.-
Bilirrubina directa: 1,93.~ Bilirrubina total: 3,04,
Hanger tres cruces.- Mac Lagan: 11,8.- Kunkel: 25,8, --
GOT: 150.- GPT: 14h.- Fosfatasa alcaline: 4,71.- Protei-
nas totales 6.- Albumina: 2,21,- Gamma-globulina: 2,29,
Alfa: 0,32, Retencibén de B.S.P.: 25,2%

GAMMAGRAFIA: Disminucibén del tamafio del higado que ha -
perdido su morfologla habitual. DepSsito de forma irregy
lar y muy pobre en cantidad en toda la Imagen, Depbsito
muy intenso en bazo, rebasa en 7 cm. el reborde costal.
Gran esplenomegalia con atrofia hepatics muy llamativa -
que puede corresponder a un proceso de severa desestruc-
turacibn del parenquima hepatico.

GASTROSCOPIA: Varices esofaglicas grado 1-2

ESTUDIO RADIOLOGICO: Litlasis biliar

El 3-VI-72 intervenido en el Servicio Duran, Bazo muy
grande. Higado cirrotico. Gran circulacién colateral.
Esplenectomia y Shuntesplenorrenal terminolateral,

R
DIAGNOSTICO: CIRROSIS HIPERESPLENIA
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PRUEBA

1° hora - Infusién de B.S.P.: 5,76mg/minuto

30" c.ciiee.. 1,67mg.
ko' ......... 2,68mg.
50' .i.cveee. 2,87mg.
60' ......... 3,65mg.

DP/DT = 0,0613 - R = 3,45

2® hora - Infusién de B:S.P.: 2,08mgZminuto

90" ......... 3,58mg.
100" ........ 3,58mg.
110' ..vvvves 3,87mg.
120" ....0... 3,80mg.

6r/nT = 0,005 - R = 1,89

Transporte miximo = 1,75mg/minuto
Capacidad de almacenamiento = 27,62mg/mg/100m].

B.S.P. en orina, diuresis 2000c.c. 9,29%
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CASO N° 48 - R.LL.G. . -
Hembra 52 afos.

Desde hace 8 afios presenta diabetes insipida. Horas antes de
su ingreso cuadro de parestesias en miembros y afasia, inter-

pretindose como accidente cerebral trasitorio.
EXPLORACION: No hepatoesplenomegalia. T.A. 11/7,5.

ANALITICA: Volumen total: 3340.- Volumen plasmatico: 1937.
Volemia estimable: 3683.- Glucemia basal: 87.- Bilirrubina
indirecta: 0,36.- Bilirrubina directa: 0,33.- Bilirrubina
total: 0,69.- Hanger negativo.- Mac Lagan: 6,5.- Kunkel:9,b4.
GOT: 128.- GPT: 91.- Fosfatasa alcalina: 22,08.- Protrombina:
100%.- Proteinas totales: 8,90.- Albumina: 3,65.~ Gamma-globy
lina: 2,23, Alfa: 0,32.- Retencibn de B.S.P.: 20,1%.

ESPLENOPORTOGRAFIA: Presidén 25. No circulacidn colateral.
Esplenica vy pbrta normales. Vascularizacién pobre intrahepa

tica.

BIOPSIA: Estructura lobulillar conservada. Hepatocitos alte-
rados, la mayor parte con alteracidn turbia, algunos focos de
necrosis. Sinusoides dilatados con alguna movilizacidn de ce-
lulas de Kuppfer, escasa infiltracién intralobulillar por po-
linucleares. Espacios de Kiernan de aspecto normal.

DIAGNOSTICO: HEPATOPATIA CRONICA. DIABETES INSIPIDA. HIPERLI~
PEMIA TIPO 11

o "k?"\f»
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PRUEBA

1% hora - Infusién de B.S.P.: 8,0img/minuto

o' ......... 3,37mg.
50" .¢¢eveve.. 5,0bmg.
60' ..... veee 5,63mg.

DP/DT = 0,156 - R = 4,99

hora - Infusién de B.S.P.: 3,63mg/minuto

90' ......... 5,63mg.
t00' ........ 6,10mg.
10" ........ 6,72mg.

2

pP/DT = 0,0545 - R = 2,57

*Transporte mSximo: 1,28mg/minuto
Capacided de almacenamiento: 23,78mg/mg/100ml.

B.S.P. en orina, diuresis 5160c.c. - 2,65%
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CASO N° 52-48 ~ R.S.L.~ Ingresa en 30-X-73

Hembra 55 kilos - 22 afos.
Hace seis meses inicia un cuadro con disartria, ataxia, aner

tria, espasticidad muscular.

Antecedentes: Hepatitis a Aos 6 afios, 1| mes mas tarde cuadro

de nefiritis. A los doce afios ataques convulsivos.
EXPLORACION: No hepatoesplenomegalia. T.A. 12/8.

ANALITICA: Volumen total: 3130.- Volumen plasmatico: 2153.-
Volemia estimable: 3387.- Glucemia: 57.- Bilirrubina lndlr&g
ta:-.- Hanger: negativo.- Mac Lagan: 1,9.- Kunkel: 3,7.-
GOT: 50.- GPT: 26.- Fosfatasa alcalina: 1,9.- Protrombina: 00%
Retenci6én de B.S.P.: 3%.- Proteinas totales: 6,60.- Albumi
na: 3,78.- Gamma globulina: 0,99.- Alfa: 0,13.

ARTERIOGRAFIA HEPATICA: Esplenomegalia. Ramas arteriales hepa

ticas normales, el retorno venoso es normal y el hepatograna

es homogeneo.

BIOPSIA: Aunque el cilindro esté muy fragmentado, parece cn

servar bien su arquitectura. Los espacios porta visibles, irien
delimitados y no presentan infiltrados inflamatorios. Los iepa
tocitos conservan su distribuclién caracterfstica y solo se ad-

vierte ligera dilatacidn de los vasos centrolobulillares.

DIAGNOSTICO: ENFERMEDAD DE WILSON

MARZO 74

ANALITICA: Volumen total: 3400.- Volumen plasmatico: 2040.-
Vooemia estimable: 3268.- GOT: 30.- GPT: 19.- Fosfatasa al:a
lina: b.- Protrombina: 81%.- LDH: 200.- Proteinas totates:>,70
Albumina: 3.- Gamma globulina: 1,52,.,- Hanger: negativo.-

Mac Lagan: 2,3.- Kunkel: 6,7.
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PRUEBA
12 hora - Infusién de B.S.P.: 6,57mg/minuto

30" s.eieveeee 2,33mg.
ko' ......... 2,5mg.
50' .iieeese. 3,06mg.
60' ........ . h,03mg.

DP/DT = 0,0566 - R = 5,35
2" hora - Infusién de B.S.P.: 3,43mg/minuto

90' ... 00000 3,27mg.
100" ........ 3,17mg.
110" .....0.. 3,06mg.
120" ....000s 2,59mg.

pP/DT = -0,0215 - R = 3,89

Transporte mdximo: h,29mgfminuto
Capacidad de almacenamiento:18,69

ARO 74

1 hora- Infusién de B.S.P.: 9,13mg/minuto

30" .....00.0 2,33mg.
o' .....vi.e 3,27mg.
50' ..ve00... b,03mg.
60' .....00.. 5,33mg.

DP/DT = 0.0976 - R = 7,14

2® hora - Infusibn de B.S.P.: 2,6img/minuto

90' .....40.. 3,65mg.
100" ........ 3,27mg.
110* ....c00s 2,87mg,
120" ........ 2,50mg.

DP/DT = -0,0385 - R = 3,hko

Transporte m8ximo: 4,h5mg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 27,50mg/mg/100ml.
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CASO N° &K§ - S.G.P.. - Ingresa en 8-i-74

Varén U6 ahos

lctericia a los 25 afios. Bebedor. Ingresa al encontrarle hepa

tomegalia en una exploracidn rutinaria.

EXPLORACION: Subictericia conjuntival, Spiders. Hepatomegalia
de 5 traveses, no esplenomegalia. T.A. 105/70.

ANALITICA: Volumen total: 5430.- Volumen plasmatico: 3150ml,
Volemia estimable: 4500.- Glucemia basal: 78.- Bilirrubina
indirecta: 0,70.- Bilirrubina directa: 0,40.- Bilirrubina
total: 1,10.- GOT: 79.- GPT: B3.- Fosfatasa alcalina: 4,3.~
Hanger tres cruces.- Mac Laga: 17,6.- Kunkel: 22,3.- Protroﬂ
bina: 74%.- Retencién de B.S.P.: 16,6%.~ Proteinas totales:
8,20.- Albumina: 3,50.- Gamma-globulina: 2,47.- Alfa: 0,25,

GAMMAGRAFIA: Hepatomegalia con imagen de desestructuraclén
hepatica.

ESTUDIO RADIOLOGICO: Esofago, no se objetivan varices esofagi

cas.

BIOPSIA HEPATICA: Estructura hepatica muy alterada. Los espa

clos porta estdn muy ensanchados y se conectan con los préx|
mos |legando a formar algin lobulillo compuesto. Existe un
fuerte infiltrado inflamatorio donde predominan los linfoci+
tos, aunque hay escasas plasmaticas y aigin eosinofilo. Los
Ifmites porta parenquimatosos estdn borrados. Las trabeculas
hepaticas son muy irregulares en su distribucldn y espesor,
No hay pigmentacidon biliar ni ferrica.

DIAGNOSTICO CLINICO: CIRROSIS
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PRUEBA

12 hora - Infusién de B.S.P.: th,42mg/minuto

30" c.ieseees  5,9kmg.
ko' ......... T7,62mg.
S0' ....0.00.. 9,36mg.
60' ......... 11,0Umg.

DP/DYT = 0,1704 - R = 9,05

2" hora: Infusidn de B.S.P.: 2,38mg/minuto

90' .....c.... 7,83mg.~
100" vvovveeen. 7,62mg.
110’ ......... 8,06mg:
120' ......... 7mg.

bP/DT = 10,0205 == R = 3,03

Transporte méximo: 3,67mgi/minuto
Capacidad de almacenamiento: 31,57mg/mg/100ml.
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CASO N° 50 - S.G.P. - Ingresa en 20-1X-71

Varbn 10 afos

Desde hace un afio presenta fiebre de 37-38° diaria y desde
hace unos 4 meses dolor en hipocondrio derecho unido a orinas

coluricas.

EXPLORACION: lctericia conjuntival. Hepatomegalia de 2 tra
veses, no esplenomegalia. T.A. 10/6.

ANALITICA: Volumen total: 1896ml.- Volumen plasmatico: 1138.-
Volemia estimable: 2025.- Glucemia basal: 93mgr.3.- Bilirrubi
na indirecta: 0,84.- Bilirrubina directa: 0,62.- Bilirrubina
total: 1,46.- Hanger una cruz.- Mac Lagan: 7,4.- Kunkel: 8,6,
GOT: 52.- GPT: 169.- Fosfatass alcalina: 11,97.- Retencibn de
B.S.P.: 5,5%.- Proteinas fotales: 7,80.- Albumina: 3,93.- Gam
ma-globulina: 1,52.~ Alfa: 0,45.- Paul-Bunnel: 1,28,

BIOPSIA: Estructura lobulillar conservada. Hepatocitos bastan'
te bien conservados. Sinusoldes normales sin movilizacién de
celulas de Kuppfer. Escasa infiltracién linfocitaria intralo-
bulillar. Espacios de Kiernan dilatados con marcada Infiltra-
clén ltinfocitaria y formacién de algunos granfes granulomas

constituidos por linfocitos e histiocitos.

DIAGNOSTICO: HEPATITIS GRANULOMATOSA. MONONUCLEOSIS
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PRUEBA

1° hora - Infusién de B.S.P.: L,62mg/minuto

30" ....00e00 1,99mg.
40' .. iee.. 2,16mg.
§0' tivevnces 2,41mg.
60' ......... 2,78mg.
DP/DT = ©,0262/~ R = 4,32
2% hora - Infusién de B.S.P.: 1,62mg/minuto
90" ....000.. 1,59mg.
100" ........ t,4kmg.
110" ..vo.veee 1,22mg.
120' ..¢ve0eve  1,15mg.

pP/DT: = 0,0156 - R = 11,7952

Transporte mdximo: 2,73mg/minuto .
Capacidad de almacenamiento: 60,73mg/mg/100ml.

B.S.P. en orina, diuresis 650c.c. - 2,892
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CASO N° 5% - S.J.C. - Ingresa en 20-11-7h

Hembra 38 afos - 64,8 kilos

Hace 15 dfas cuadro de astenia, anorexia, fiebre de 38°, nausea,
vomitos, dolor en hipocondrio derecho, ictericia y orinas colur}

cas.
EXPLORACION: lctericia, no hepatoesplenomegalia. T.A. 11/7.

ANALITICA: Volumen total: 4500.- Volumen plasmatico: 2700.- Vole
mia estimable: 4090.- Glucemia: 67.- Bilirrubina indirecta:3,30.
Bilirrubina directa: 6,45.~ Bilirrubina total: 9,75.- Hanger una
cruz.- Mac Lagan: 4,2.- Kunkel: 4,8.- GOT: 670.- GPT: 690.-

LDH: 505.4 Fosfatasa alcalina: 6,2, - Antlgeho Au positivo.- Prg
trombina: 81%.- Proteinas totales7;- Albumina: 3,50.- Gamma-glo
bulina: 1,24, - Alfaz: 0,77. .

RADIOLOGIA: No varices

BI8PSIA: Estructura bien conservada. Espacios porta algo ensan-
chados e infiltrados por celulas monosucleares, pero no se ven
focos de necrosis periportal. Hay proliferaclén de celulas de
Kuppfer que forman nodulitos en torno a algiin hepatocito en ne
crosis. En torno a los vasos centrales y en algunos focos lobu
lillares hay celulas de Kuppfer con hieero difuso. Algunos nu-
cleos presentan poliploidismo.

DIAGNOSTICO: HEPATITIS VIRICA




PRUE BA

Transporte méximo:

1~ hora -

2® hora -
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Infusién de B.S.P.: 6,57mg/minuto

30" ..ii0000. 3,5Bmg.
40' ... 0.0 4,03mg.
S0' ...veeves 5,33mg.
60' ....i000. 6,72mg.

DP/DY =0,1072 - R =3,68

Infusidn de B.S.P.: 2,45mg/minuto

90' ..iveese. 6,27mg
100" ........ 6,72mg.
110" ........ 7mg.

120" i....... 7,20mg.

DP/DT. = 0,0307 - R = 1,62

1,80mg/minuto

Capacidad de almacenamiento: 26,86mg/mg/100ml.
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CASO N° 65¢-53 -~ S.M.C. - Ingresa en 9-Vi-71

Hembra 55 afos - 89 killos

Desde hace dos afos, cuadros que se repiten cada 5-6 meses de
dolor en hipocondrio derecho con irradiacién a regién dorsal,
acompfhindose de flebre, diarrea de heces acolicas, fctericia
y orinas coluricas. Cede con espasmoliticos.

EXPLORACION: No hepatoesplenomegalia. T.A. 10/6.

ANALITICA: Volumen total: 5191.- Volumen plasmatico: 3167.-
Volemia estimable: 4503.- Glucemia: 90.- Bilirrubina indirec
ta: 1,38.- Bilirrubina directa: 1,66.- Bilirrubina total:2,98.
Hanger tres cruces.- Mac Laga: 16,6.- Kunkel: 22,6.- GOT: 95.
GPT: Lk.- Fosfatasa alcalina: 1,97.- Proteinas totales:7,10.
Albumina: 3,15.- Gamma-globulina: 2,54.- Alfa: 0,24.- Protrom
bina: S51%.~ Retencién de B.S.P.: 40,2%.

RADIOLOGIA DE ESOFAGO: No hay varices esofagicas

2° ingreso: Noviembre 71.

Hepatomegalia de cuatro traveses, esplenomegalia de tres., Ascl
tis. Circulaciédn colateral. '

ANALITICA: Volumen total: 4401.- Volumen plasmatico: 2685,
Volemia estimable:4300.r Bilirrubina indirecta: 1,89.- Bilirru
bina directa: 1,46.- Bilirrubina total: 3,35.- Hanger tres cru
ces.- Mac Lagan: 16,8.- Kunkel: 21,8.- GOT: 53.- GPT: 35.- Fos
fatasa alcalina: 4,45.- Proteinas totales: 7.- Albumina: 3,38.
Gamma-globulina: 2,07.- Aifa: 0,29.- Protrombina: 74%.

GAMMAGRAFIA: Deposito irregular de material radioactivo, severo
proceso de desestructuracidn parenquimatosa. Esplenomegalia.

RADIOLOGIA: Varices esofagicas.

DIAGNOSTICO:CLINICO: CIRROSIS HEPATICA - HIPERESPLENIA.




PRUEBA

1 12 hora -

2" hora -

.

Transporte méximo: 43
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tnfusién de B.S.P,: 15,74mg/minuto

30" ....0c... 9,36mg.
kO' ......... 9,66mg.
§0' siiveee.s 11,0kmg.
60' ....c0o00. 11,bhmg.

oP/DT - °|o762 - R bd ‘3133

infusién de B.S.P.: 7,40mg/minuto

90' .....00.. 12,85mg.
100' ........ 12,85mg.
110" ....c... 1h,69mg.
120" ..vv0ee. 13,bmg.

oP/DT = 0,019 - R = 6,80

63mg/minuto

Capacidad de almacenamiento: '9&,|3mg/mg/[00ml.

" 1° hora -

2" hora -

Transporte mdximo: 7,

Infusién de B2S.P.: 15,7hmg/minuto

30! ..evee... 11,87mg.
50" ......... 15,47mg.
60' ......... 16,37mg.

DP/DT = 0,167 - R = 11,26

Infusi8n de B.S.P.:

90' ......... 18,73mg.
100 ........ 18,73mg.
e ........ 18,73mg
120" ........ 18,73mg.

OP/DT = 0 - R = 7,k0
Lomg/minuto

Capacidad de almacenamiento: 27,27mg/mg/100ml,
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CASO N° Sh4 - T.L.6. - Ingresa en 2-iV-71

Hembra 53 afios - 5h kilos

Hace un afo comienza con molestias vagas en Hipocondrio
derecho. Fue diagnosticada de Hepatitis aguda., Desde
entonces dolor de tipo colico de 4-5 dfas de duracién,
acompafados de ictericia, orinas de color cofac, heces

normales. Hace dos aRos diagnosticada de diabetes.

EXPLORACION: ictericia conjuntival. Hepatomegallia a cin
co traveses, No esplenomegalia. T.A. 11/7.

ANALITICA: Volumen total: 3517.- Volumen plasmatico:1970
Volemia estimable: 3647.- Glucemia: 111.- Bilirnubina
indirecta: 0,42.- Bllirrubina directa: 1,1h.- Bllirrubi-
na total: 1,56.- Hanger tres cruces,.- Mac Lagan: 7,7.-
Kunkel: 15,9. GOT: 109.- GPT: 5k4.- Fosfatasa alcalina:
1,73.- Protrombina: 100%3.- Proteinas totales: 7,10.- Al
bumina: 3,79.- Gamma-globulina: 1,26.- Alfa: 0,32.- Re-
tenclon de B,S,P.: 26%.

GAMMAGRAFIA HEPATICA: Hepatomegalia, el-producto se de-

posita de forma Irregular en lobulo derecho 2ona fria.

Deposito en bazo de tamafo normal. Lesidén expansiva en
higado con proceso infiltrativo difuso.

ESPLENOPORTOGRAFIA: Presién 36, gran circulacibén colate-
ral por un tronco muy sinuoso que se Inicia en la rama

derecha hacia la acigos, no vasos cortos, posible rama a
coronaria. Vasculograma pobre grado 2-3.

BIOPSIA: Cilindro muy fragmentado, con bordes redondea-
dos rodeados de conjuntivo y celulas inflamatorias. Los
dos espacios porta que se observan presentan un ensancha
miento y prolongacién de sus vertices rodeando al paren
quima, formando pequefos nodulillios hepaticos sin vena
central. El conjuntivo es asiento de Infiltrados inflama
torios y los limites parenquima estroma son borrosos,
quedando hepatocitos alslados incluidos dentro del teji-
do cicatricial.
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El parenquima presenta zonas de necrosis con prolifera-
cién de celulas de Kuppfer y nodulillos de los mismos.

DIAGNOSTICO: CIRROSIS HEPATICA DE POSIBLE ORIGEN POSTNE
CROTICO EN ACTIVIDAD.

PRUE BA
1® hora - Infusién de B.S.P.: 12,5 mg/minuto
30 ......c.. 6,72mg.
ko' ... 7,39mg.
§0' ....c000.0 8,81mg.
60' ......... 10,66mg.
bP/DT = 0,1324 - R = 9,89
* - 2a hora - ‘Infusién de B.S.P.: 4,86mg/minuto

90' ...vve0.. 9,66mg.
100' ........ 9,36mg.
10* ....e0.. 9,08mg.
120' ........ 9,08

DP/DT = 0,0202 B R = 5,26
Transporte méximo = 5,87mg/minuto
Capacidad de almacenamiento = 30,37mg/mg/100ml.

8.5.P. en orina, diuresis 2200c.c. 16,543



205

CASO N° 6% - V.G.B. - Ingresa en 10-X1-71

Hembra 62 afios.

En el aho 66, dlagnosticada de cirrosis hepatica postnecroti:a
e hipertensibn portal. Ingresa por dolor epigastrico continw
que se irradia a mesogastrio e hipocondrio derecho, con fieb-e
de L40? Bebedora. Diabetes.

EXPLORACION: Subictericia. Telangiectasias., Hepatomegalia a

traveses. No esplenomegalia. Circulacién colateral. T.A. 11/7,

ANALITICA: Volumen total: 3631.- Volumen plasmatico: 2179.-
Volemia estimable: 3272.- Glucemia: 103.- Bilirrubina indire;
ta: 0,57.- Blitirrubina directa: 0,38.- Bllirrubina total: 0,35,
Hanger tres cruces.- Mac Lagan: 8,3.- Kunkel: 21,3.~- GOT: 47
GPT: 15.- LDH: 160.- Fosfatasa alcalina: 3,30.- Proteinas to-
tales: 8,10.- Albumina: 2,87.- Gamma-globulina: 2,64,.- Alfa:), 46
Protrombina: 91%. ’

GAMMAGRAFIA: Hepatomegalia, producto radioactivo se deposita de

forma irregular. Colecistografia: vesicula biliar excluida.

ESPLENOPORTOGRAFIA: Falta presifn. Nohhay circulacidn colateral
Distorsidén del Hepatograma.

BIOPSIA HEPATICA: Material muy fragmentado teniendo algunos de

los fragmentos bordes redondeados y los hepatocitos mis periférl
cos son aplanados y algunos rodeados por tejido conjuntivo. Los
espacios porta estln esclerosados y algunos rodeados por tejido
conjuntivo. Los espacios porta estSn esclerosados y no presentan
muy abundante:celularidad. En algunos fragmentos los hepatocitos
conservan su disposiclién cordonal con sinusoides entre ellos en
los otros las celulas estdn de formna m&s compacta, correspordien
do a lobulillos regenerados. En general hay aumento de las celu-
las de Kuppfer, hay escasas gotas de grasa y algin que otro -~
ducto neoformado. El cuadro dada la fragmentacidén del tejidoes
Impreciso sin gran actividad inflamatoria actual.

DIAGNOSTICO: CIRROSIS POSTNECROTICA




PRUEBA

2

hora -

hora -

206

Infusién de B.S.P.: B8,12mg/minuto

30' s..e000e. 1,22mg.
0' ......... 2,07mg.
60' .....00.. 2,97mg.

DP/DT = 0,056k - R = 6,90

Infusién de B.S.P.: 4,37mg/minuto

90' sicevsee. 2,07mg.
100" ........ 2,59mg.
110" ...ov0ee 2319mg
120' vesscess 2,07mg.

OP/DT - = -0,0046 - R = b&,46

Transporte miximo: k4,62mg/minuto
Capacidad de almacenamiento: 40,30mg/mg/100ml.



CASO N°56 - V.R.R. - Ingresa en 7-1-72

Hembra 51 afos

Desde hace 4 dlas dolor en hipocondrio derecho, orinas coluri
cas, heces acollicas e ictericia.

EXPLORACION: Hepatomegalia 1 traves. No esplenomegalia.
T.A. 11/7.

ANALITICA: Volumen total: 3958.- Volumen plasmatico: 1831.
Volemia estimable: 3270.- Glucemia: 73.- Bilirrubina indli
recta: 0,96.- Bilirrubina directa: 2,39.- Bilirrubina total:
3,35.- Hanger tres cruces.- Mac Lagan: 9,9.- Kunkel: 12,1,
GOT: 550.- GPT: 500.- LDH: 490.- Fosfatasa alcalina: 6,55.
Proteinas totales: 7,20.- Albumina: 4,12.- Gamma-globullna:
1,30.~ Alfazz 0,62,- Alfa':0.27

BIOPSIA: El higado presenta rotura de ios cordones celulares
con zonas de necrosis en las que hay proliferacién de celu-
las mesenquimales. Algunos hepatocitos estin aumentados de
tamafio, con el citoplasma granuloso, conteniendo granulos bi
liares, otros en via de degeneracién. Los sinusoides presen-
tan curso muy Iirregular. Los espacios porta estin ensancha-
dos, con infiltrado inflamatorio estando desaparecidos los - .

1fmites porta-parenquimatosos.

DIAGNOSTICO HEPATITIS VIRICA
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PRUEBA

1? hora - Infusién de B.S.P.: 11,79mg/minuto

30 ......... 8,30mg.

0" ...eenn. .11,0kmg. }
S0' ...... «v.13,40mg.
oP/0OT = 0,255 - R = 7,1209

2% hora - Infusién de B.S.B.: b,7tmg/minuto .

90' +.ire0ses V5, 47mg.
100" .vunnnn. 14,69mg.
110' ........ 1h,69mg.
120" ,...v0.. 14,01mg

DP/DT = -0,0438 - R = 5,5119

-

Transporte maximo: 5,75mg/minuto

Capacidad de almacenamiento: 5,38mg/mg/100ml,

B.S.P. en orina, diuresis 1300c.c. 9,70%

BIBLIOTECA





