CIRROSIS HEPATOESPLENIQUES SECUNDARIES I
INDEPENDENTS DE L’ALCOHOLISME

Pels Drs. F. FERRER 1 SOLERVICENS i ]J. SALA I ROIG

Quan en un malalt afecte de cirrosi hepatica falta tot ante-
cedent alcoholic, la qual cosa no és freqiient, una investigacié
cuidadosa sol senyalar I'existéncia d’altres elements causals que
poden haver produit la cirrosi. I’estudi de les causes cirroger-
ses que poden actuar amb independéncia de l'alcoholisme, té
un gran valor per a conéixer el paper que juga cada una en la
génesis sempre complexa de les cirrosis hepatiques.

Encara no se sab bé on comencen a desenrotllar-se les le-
sions cirrogerces, quina i quins elements comencen a sofrir en
actuar, les causes morboses. Per a Eppinger i Helly (1), seria el
sistema reticol endotelial hepatoesplénic el primer en afectar-
se, per a Erxheimer i Huniber (2), Tiessinger i Albott (3),
Kretz i Mac Callum (4), la lesid inicial radicarja en la célula
de Remack del lobulet hepatic, essent la hiperplasia conjuntiva
un procés secundari de reparacié, Altres creuen com Brault que
les causes cirrogenes actuen el mateix sobre la céllula noble del
fetge que sobre l'element intersticial.

En canvi els patolegs estan conformes en considerar les cir-
rosis hepatiques com afeccions de determinisme hepatecesplénic
(afeccions hepatolienals d’Eppinger), que serien la resultant de
P'acci6 lenta i sostinguda d’un gran nombre de causes mobrboses
en actuar sobre les dugues visceres.

Greene, Me Vicai, Luell i Rowntree (5), comparen les ma-

(1) Congrés de Mannheim, 1922,

(2) Reuni6 de la Societat Anat. de Paris.

(3) Citats per Rowntree. Coll. pep. Mayo Clin. 1927.
(4) Arch. Int. Med. n.o 40.
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lalties del fetge amb les del ronyo, i senyalen al fetge afecte de
cirrosi portal com I'homoleg del rony6 d’esclerosi.

Cirrosi de Leennec i cirrosi d’Hanot, cirrosis atrofiques i
hipertrofiques, pigmentaries, subagudes o croniques pre o meta-
esplenomegaliques, no serien malalties oposades, sino formes
cliniques de les cirrosis hepatiques, en les quals les lesions del
parénquima hepatic i les de l'element intersticial tenen les ma-
teixes essencials caracteristiques, pero en elles el predomini d'una
anormal hemolisi, la coexisténcia d’una afeccié pancreatica, l'atac
inicial a la viscera esplénica, I'existénci de factors infectius, etc.,
donen a la malaltia les seves variadissimes modalitats cliniques.

Deixant de costat les cirrosis hepatiques que es presenten
sense ésser precedides d’una malaltia ben determinada com suc-
ceeix en alguns casos de cirrosis alcoholica de Lcennec, trobem
una série de malalties en les quals es resenteix el sistema hepa-
toesplenic i donen loc a una cirrosi de les dues visceres,

Havem vist presentar-se cirrosis hepatoespléniques en el
curs d'infeccions de determinisme hepatic 1 biliar, les havem ob-
servat en el curs de processos tuberculosos, sense que ni el fetge
nj en la melsa poguessin trobar-se lesions nodulars o infiltrades
de caracter especific, les havem comprovat en el paludisme cro-
nic i fora de les infeccions en els trastorns isolats de 1'equilibri
circulatori,

LA CIRROSI HEPATOESPLENICA POT OBSERVAR-SE EN EL CURS DE
LES INFECCIONS DE DETERMINISME HEPATOBILIAR

Les hepatitis infeccioses de les que és tipus la ictericia ca-
tarral poden evolucionar vers la cirrosi hepato esplénica especial-
ment en les seves formes pullongades i secidivants, Eppinger ha
observat aquesta evolucié cirrogena de les hepatitis infeccioses en
diferents casos arribats a l'autopsia dels quals els tres darrers
presentaven, angfocolitis ascendent, infiltracié linfoide dels es-
pais de Kiernzan i un cert grau de cirrosi hepatica (1).

Amb aquestes hepatitis forma Eppinger diversos tipus cli-
nics segons domini l'alteracié de la céHula hepatica o la de

(1) Aligemeine und Spez. Path. des Ict. (Kraus Brughsch, 1925) Klinische Voch
Abril 1929,
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Telement biliar intra o extrahepatic, essent aquelles formes que
es manifesten per alteracions funcionals de fetge les que solen
evolucionar vers la cirrbsi hepatica.

Aquests casos poden presentar-se en forma d’una ictericia
febril a recaigudes de llarga duraci6 amb fetge i melsa grossos,
amb trastorns funcionals que es revelen per una glucosuria ali-
menticia, retenci6 moderada de Rosa de Bengala i alta bilirru-
binémia ; nolt sovint el sondeix duodenal, pero, proporciona una
bilis que no conté gérmens patogens.

Es sovint amb motiu d’una infeccié intercurrent o d’'una de
les exacervacions febrils del procés que es presenta un quadre
d’hipertensié portal amb ascitis que mostra l'alteracié de l'ele-
ment conjuntiu del fetge. En malalts d’aquest ordre ha trobat
Eppinger, angiocolitis ascendent, infiltraci linfoide dels espais
de Kiernan i un cert grau de cirrosi hepatica.

El quadre clinic d'aquestes hepatitis recorda el de la malal-
tia d’'Hanot, quin autor ja senyalava el seu origen infectiu. Ties-
singer, Olivier i Guy Albott han publicat varis casos d’hepatitis
d’aquest ordre que també evolucionaven vers la cirrosi portal (I).

Al costat de les cirrosis hepatiques que es presenten en el
curs de les hepatitis pures amb molt moderat ressentiment de
les vies biliars intrahepatiques, deuen estudiar-se les cirrosis que
es presenten en les infeccions cromiques de les vies biliars com
les angiocolecistitis, siguin o no d’origen litiasic,

L’anglio colecistitis aguda, si revesteix certa intensitat afec-
ta a les vies biliars intrahepatiques, i des d’elles a les célules
hepatiques, produint o bé abscessos biliars o bé lesions degene-
ratives de les céllules hepatiques o les dues menes de lesions
reunides,

Les angio colecistitis d’evolucié cronica, sostinguda, recidi-
vant, afecta a la llarga a totes les vies biliars intrahepatiques,
I'epiteli de les quals es descama la seva llum, és trombosa i es
fa una forta hiperplasia de les seves parets. Aquesta colangio-
litis o colangia de Naunyn i Umber, seria la causa de la hiper-
plasia conjuntiva del teixit intersticial dels espais de Kiernan
que a la llarga abocaria a la cirrosi hepatica primer insular i
després anular.

Hom cdompreén la importancia del drenatge meédic o quirtr-
gic de les vies biliars extrahepatiques, fet en els comencos de

(1) Soc. Med. des Hop. de Paris. 15-11-29,
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les angiocolecistitis siguin o no litiasiques, perd amb tendéncia
a la cronicitat,

II

No sol observar-se més que com una accidental coincideén-
cia I'aparicié d’una cirrosi hepitica en el curs de la tuberculosi
pulmonar. Per altra part, és freqiient que en el curs de cirrosis
hepatiques banals es desenrotlli una pleuroperitonitis tubercu-
losa, el desenrotllament de la qual és favorescut per I'estat d’anér-
gia de I'organisme del cirrotic i per les lesions de peritonitis cro-
nica, que sempre produeix la hipertensié portal amb ascitis a
repeticio.

En canvi, les lesions tuberculoses tancades que afecten a gan-
glis traqueobronquials i mesentérics, i molt especialment les que
afecten el pericardi i al mateix peritoneu, poden donar lloc a
cirrosis hepatiques amb hipertencié portal i amb fortes lesions
degeneratives de les célules hepatiques.

El fetge en aquests malalts pot sofrir de diferents maneres:

1.2 Sovint la poliserositis afecta al fetge produint hiper-
plasies de la seva capsula que li donen un aspecte nevat o con-
fitat descrit per Curschmann, el bacil de Koch pot produir le-
sions modulars especifiques dins del parénquima hepatic, Els
vessaments pleuroperitoneals que es desenrotllen en aquests ca-
sos, depenen directament de la inflamacié del peritoneu i tenen
caracters d’exudat,

2 Quan el procés de poliserositis tuberculosa pren un ca-
racter escleroatrofic o esclerohiperplasic, produint sinfisis peri-
cardiaca, pleural, i produeix retraccions epiploiques i mesente-
riques, podent produir-se trastorns circulatoris en el fetge, in
dependents en certa manera dels inflamatoris. Es clasic el des-
crit per Pick amb el nom de pseudocirrosi hepatica pericardia-
ca (1), en el qual una sinfisis pericardiaca dificulta el buidament
de la vena, cara inferior en l'auricula dreta, el qué és causa d’ex-
tasi de la vena suprahepatica, En aquestes condicions es pro-
dueix en el fetge una éxtasis perisuprahepatica que, perllongant-
se llarg temps, pot abocar a una cirrosi que s’inicia en la regié
perisuprahepatica dels obulets, com en certs casos de fetge car-
diac. En aquests casos es produeixen vessaments peritoneals i

(1) T. Pick Zeits Klin Mol. Bd. 29, N.o 5, 189%.
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pleurals de caracter ja mecanic si domina I’éxtasi, ja inflamatori
si la serosa presenta lesions inflamatories. Vessaments meca-
nics poden fer-se inflamatoris en el curs d'una malaltia de Pick,
en que es fan nous brots de serositis,

3.2 En certes poliserositis tuberculoses d’evolucié molt len~
ta i quasi apirética en les quals les lesions sén d’engroiximent i
d’esclerosi, restant els focus de caeificacié englobats per grans
formacions fibroses, poden les accions toxiques produir altera-
cions hepatiques d’ordre degeneratiu en les célules de Remack
1 d’ordre cirrotic en el teixit conjuntiu de ’espaj de Kiernan i
en el reticulat del lobulet hepatic, donant lloc a la cirrosi he-
patica greixosa, descrita per Hutinel (1) i Sabourin (2).

En aquests casos es desenrotlla un quadre complet d’hiper-
tensio portal amb fetge gros, circulaci6 complementaria peri-
umbilical, vessaments pleurals i peritoneals que poden presentar
llargues temporades els caracters de simple trasudat.

Les proves funcionals del fetge solen acusar una retencié
augmentada del rosa de Bengala, com succeeix en les cirrosis
hepatiques ordinaries, la bilirrubinémia no és alta, pero la bilis
sol donar seccions immediates o bifasiques.

Qualsevulla infeccié intercurrent o noves aguditzacions del
procés tuberculds dels malalts, augmenten la insuficiéncia hepa-
tica amb retencions altes de rosa de Bengala i accentuacié de
la bilirrubinémia, En canvi, en periodes de calma pot mancar
tota alteracié de les respostes a les proves funcionals del fetge,
1 en aquests casos el quadre d’hipertensié portal amb ascitis tra-
sudativa pot dominar durant llargues tempbrades.

Els simptomes de singsis pericardiaca coexistent i els de sin-
fisis pleural que no solen faltar mai en aquests casos, orienten
vers l'origen tuberculds del procés hepatic portal.

II1

Ha estat molt discutit si el paludisme pot engendrar una
cirrosi hepatoesplénica del tipus de la cirrosi de Lennec. En
molts paludics afectats de cirrosi hepatica s’apleguen antece-
dents sifilitics, tuberculosos i especialment alcoholics que difi-
cuten l'encausament del germen palidic o dels seus productes
com a agents de la cirrosi hepatobienal existent,

(1) Hutinel Cirrhose avec steathose du frie. (France Medicale, 1883).
(2) Sabourin. Les cirrhoses graisseuses. (Revue de Med. 1884).
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Per atra part, es veuen paliidics morts en caquexia, en els
quals el fetge mostra lesions d’hepatitis parénquimatosa, amb
infiltracions linfoconjuntives, perd sense cirrosi.

Autors com Ascoli (1) neguen que el paludisme pugui cau-
sar la cirrosi hepatica. Segons Sabatini (2), en el fetge paladic
les lesions son diferents de les de la cirrosi hepatica, doncs és
escasa la neoformacié conjuntiva, i falten les lesions portals i
capilars difuses, Chauffard i Cardarelli (3) creuen que la mala-
fia produeix alteracions de la melsa que a la llarga abocarien
a la cirrosi hepatica.

Nosaltres havem observat un sol cas de cirrosi hepatica d’ori-
gen palidic en un nen de 14 anys que havia presentat accessos
palidics d’enga de la seva primera infancia. En els seus darrers
temps presenta un quadre d'insuficiéncia hepatica amb hiper-
tensio portal, retencié fins a 85 de rosa de Bengala 1 bilirrubi-
némia fins a §'4 unitats d'Hijman’s, Mort en un quadre sobtat
de peritonitis aguda amb vessament hemorragic, comprova l'au-
topsia al costat d’una gran melsa blana, un fetge amb una cirro-
si a grossos noduls en la qual, al costat de la intensa hiperplasia
conjuntiva, podia notar-se l'existéncia de formacions adenoma-
toses a expenses de les céllules dels cordons de Remack. La vena
porta i les seves rels i branques extrahepatiques no estaven al-
terades.

Les accibns toxiques que la melsa paladica va exercir sobre
el fetge durant 13 anys, foren la causa probable del lent desen-
rotllament de la cirrosi hepatica amb lesions de destruccid de
les celules hepatiques, lesions d’hiperplasia adenomatosa de les
mateixes i grans formacions conjuntives que ocupaven la major
part del fetge.

v

La induracié per esclerosi del fetge d’éxtasi dels cardiacs
i la presentacié consecutiva d’'un sindroma d’insuficiéncia hepa-
tica i d’hipertensié portal amb ascitis irreductible, es presenta
en alguns dels molts malalts amb insuficiéncia cardiaca, que fan
grans éxtasis hepatics a repeticid. En general, s6n les insuficien-
cies cerdiaques irreductibles en les que el fetge no retorna al
(1) Ascoli La Malaria. Roma.

(20 Sabatini. Cirrosi i Malaria.
(3) Cardarelli. Lezione scelta, vol. IV, 1929, Napoli.
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seu volum normal durant mesos i anys, i les insuficiéncies car-
diaques que es presenten en alcoholics, diabétics, sifilitics i tu-
perculosos (vegi’s apartat IT), Les lesions ateromatoses de 1'aor-
ta abdominal del tronc celiac i de les seves branques, podes afa-
vorir la induracié conjuntiva del fetge d’éxtasi.

Existeixen casos en els quals l'éxtasi hepatic sostingut, pot
ell sol i amb independéncia d’altres factors causals, pot ésser
causa d’hiperplasia conjuntiva i reticular que afecti les parts
centrals del lobulet hepatic i dels mateixos espais de Kier-
nan, constituint-se la induracid hepatica d’ eéxtasi (vegi’s
Brughsch) (1).

Els autors francesos i entre els moderns Vilaret (2) i Lau-
bry (3), no admeten que l'éxtasi per ell sol sigui capag d’origi-
nar una cirrosi hepatica, i creu Laubry que a més de l'alcoho-
lisme, la sifilis i la tuberculosi pot conduir a la cirrosi hepatica
en els cardiacs el reumatisme, que tan sovint hom troba en els
seus antecedents. Cal reconéixer que el reumatisme és en molts
casos un antecedent remot del cardiac, les lesions del qual son
purament cicatricials, i a falta de tot altre antecedent cal reco-
neixer que l'éxtasi hepatic sostingut pot desenrotllar una cirro-
si hepatica,

Aquestes cirosis solen ésser doloroses, s’acompanyen de mo-
lesties dispéptiques i molt especialment de vomits, 1'ascitis 1 les
pleuresies principalment dretes esdevenen irreductibles. En elles
o sol faltar mai ictericia amb bilirrubinémia de reaccié directa
o bifasica, i de 5 a 6 unitats Hymans, la retencié del rosa de
Bengala s’aixeca de 3 normal a 5’6 6 més.

REesum.—I.’anotat permet pensar que les cirrosis hepatoes-
pléniques serien el resultat d'insults d’ordre infeccids, toxic o
mecanic sobre les dues visceres. Per a qué les diverses causes
produeixin els seus efectes de destruccié i hiperplasia parénqui-
matosa i de novaformaci6 conjuntiva, cal que actuin amb in-
tensitat moderada, i d'una manera sostinguda durant mesos i
anys, Es una acci6 nociva semblant a la que es requereix per a
I'establiment de les esclerosis renals segons el mecanisme des-
crit per Chauffarel i Lederlich (1),

(1) Kraus Brughsch. Path und ter VI Bde Il Halfte, 1825
(2) Maladies du foie. Widal Rofer (Masson)

13) Maladier du cceur (Doin).

(4) Maladies du Reins Bailly. Paris).
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Fig. 1. Cirrosis hepatica alcoholica amb esclero-
sis de les arteries pancreatiques y ceiiaques

Porcié d’un lobulet pancreatic afecte d’esclerosi
acentuada.

A — grans mases conjuntives que ocupen el lloc
dels acinis

B — restes d'acinis glandulars en forma de vesi-
cuies revestides per epiteli glandular.

(Microf. Sr. Gonzaiez)
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Fig. 2. Altre fragment d'un lobulet pancreatic de
la malalta de la fig. 1.

Sense ésser I'hiverplasia conjuntiva tant acentua-
da com en la fig. 1, el texit conjuntiu que rodeja els
acinis pancreatics es més abundant que en estat nor-
mal estant reduit el nombre dels acinis. A, illot de
Langerhans, B, arteriola amb lesions degeneratives
en I'endoarteria, b, acinis amb tendencia a pendrer
aspecte vesiculés com en la fig. 1.

(Microf. Sr. Gonzalez'.



