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Infroduccién.— En los afios 1852-1955 tuvimos oportunidad de ob-
servar el desarrollo de una epidemia de hepatitis infecciosa fulminante
en la ciudad de Abancay, capital del Departamenio de Apurimac (Pe-
ra), de preferencia en ninos, aborigenes o nd, de la ciudad y sus ale-
dafios. El material anatémico de algunos de estos casos fué enviado
al Laboratorio Patologico de la Facultad de Medicina, cuyo profesor,
el Dr. Pedro Weiss, hizo el diagndstico histoldgico de la enfermedad. Po-
co después, v por los buenos oficios de! Dr. Ramén Montenegro de la
Oficina Sanifaria Panamericana de Lima, parie del mencionado mate-
nal fué enviado al Institulo Oswaldo Cruz, de Rio de Janeiro, donde el
Jete del Depariamento de Virus, secciédn de Palolegia, Dr. Madureira
Pard, confirmé el diagndstico de hepatitis infecciosa. Gran parte del ma-
terial anatémico de las mencionadas epidemias fueron materia de es-
tudio en el Laboratorio Patolégico del Hospital Larco Herrera, depen-
dencia de la Facultad de Medicina y constituye el motivo de este tra-

(*) Del Laboratorio de Anatomia Normal y Patoldgica del Sistema Ner-
vioso, de la Facultad de Medicina de Lima.
(**) Del Hospital de Abancay.
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bajo. Por razones obvias no incluimos sino tres de las hojas clinicas res-
pectivas; y del material grdfico, ‘aguel que presenia las alteraciones
~omunes de los casos estudiados.

Historia: Lucké refiere que la enfermedad es conocida en los EE.
UU. por lo menos desde hace 100 anos, que se presentd con ocasién
de las guerras, principalmente de la civil de 1861-65, en que se regis-
traron 10,822 casos con una mortalidad de 40 en el primer ano enire
las tropas federales, v de 32,154 casos con una mortalidad de 119 en
el segundo, cifras que fueron disminuyendo en los dos anios siguientes.
La descripcidon que de la enfermedad hace Woodward, vy que trascribe
Lucké, es la misma que la de las epidemias dltimas de las dos gue-
rras mundiales, de la reciente de Coreq, y que la del brote de Abancay. Se
presenid también en la guerra franco-prusiana de 1870-1871; en las
lropas estacionadas en Egipto en la guerra de 1915 de donde se exten-
adidé a Gallipoli, después a la Mesopotamia, y tomd un cardcter “ex-
plosivo” en las tropas rumanas en las que hizo muchas victimas. Fre-
cuencia y cardcier similar adquiere en las fuerzas alemanas e ingle-
sas, francesas e italianas de las dos grandes guerras en los campos
europeos, y aparece y se extiende posteriormente, en sitios alejados de
la guerra como el conlinente estadounidense. El trabajo de Luké, so-
bre la base de 125 casos, corresponde al brote epidémico grave que se
desarrollé en el ejército de los EE. UU. en la primavera y el verano
de 1842, El examen analdmico se llevd a cabo en los laboratorios del
Museo Médico del Ejército.

En sus formas benigna y grave, la enfermedad ne es nueva en el
Peri: José Manuel Valdez en 1818 y con el nombre de 'fiebre efime-
ra’’, o "fifus ictercide’”’, hace referencia a un proceso que se caracteri-
zaba por vémilos biliosos y color amarillentio intenso de la piel. Mu-
chas "icterias” y "“amarilleces” que acometieron a las lropas de la in-
dependencia y, en época contempordnea, a las de las guerras de las
montioneras en la contienda con Chile, v a las de nuesiras revolucio-
nes, probablemente fueron de esta especie, la misma gue recientemente
refiere Madureira Pard haberse desarrollado en la amazonia brasile-
ra v en las regiones de Bananera y Anlioquia de Colombia. En 1856,
cuando Abancay pertenecia al Cuzco se presentd en forma epidémica
en el Cuzco y Puno: el Dr. C. Garvizo fué comisionado por el gobier-
no de la época para combatirla. En 1943, la sefala en Puno, con el
nombre de “icleria epidémica’” el Dr. ]. Marroquin, médico Departa-
mental de aquella circunscripcidén; el mismo afo en Abancay, el Dr.
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Carlos Bush, con igual nombre; vy como “hepatitis ictérica intecciosa’ y
considerdndola endémica, en Abancay, el Dr. Américo Vargas Fano.
La forma fulminante, semejante a la que se desarrollé en las tropas
norteamericanas en los afios 1942-45 y designada como hepatitis epidé-
mica fulminanie, por informes que tenemos, parece haberse presenta-
do en Puno, Castrovirreyna, Pucallpa, sierra del departamento de la
Liberlad. De esta forma, en Abancay, solo tenemos informes de valor o
partir de la comunicacién del Dr. C. Bush de 1938, vy de su informe al
Ministerio de Salud Piblica del 1° de Diciembre de 1954.

La epidemix de hepatitis fulminanie de Abancay de 1853 y 1954.

El medio.— Los casos estudiados se han presentado, en su mayor
parte, en la zona urbana vy sub-urbana de la ciudad. Abancay, capital
del Depariamento de Apurimac, estd situada a 2,399 metros sobre el
nivel del mar, enclavada en una profunda y esirecha quebrada andi
na en la cuenca del Pachachaca. Su clima es mas bien cdlido, cul-
tivindose cafia de az(car, algoddn, café, naranjas, platanos, papayas
etc. El verano se instala en Oclubre y las lluvias en Diciembre. Su pe
blacién es, aproximadamente, de 10 habitantes por Km?2, en su mavorig
de raza indigena. Recién se eslén instalando los servicios de agua y des
ague. No existen ratas, pero si, ratones y mucas (carachupas).

Epidemiologia— De la misma manera que la hepatilis infecciosa,
la forma fulminante es endemo-epidémica en Abancay. Se presenta en
icda época del afic con recrudescencias en el ultimo trimestre y en los
primeros meses del afio siguiente. El contagio es discreto. Afecta prin-
cipalmente a los nifnos de la primera infancia, ddndose casos en todas
las edades. Es mds frecuente en el sexo masculino, como de dos a uno. La
mortalidad es muy elevada: de los 34 cascs observados fallecieron 24,
es decir, 70%, ocupando el tercer lugar en la mortalidad general del
Hospital. La raza, constitucidn ¢ condicién econdmica no tienen intluen-
cia.

Nosogratia— Caracteristica de este lipo de hepatitis es la de su-
pvolucién clinica por brofes: los sinlomas se acentian y remiten ol
ternada y periddicamente a medida que trascurren las horas. Puede
considerarse los siguientes periodos: 19, periodo de incubacién que.
segun las observaciones respecto a los conlactos, debe estimarse en
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mas de dos meses; 29, periodo prodrémico de duracién variable, como
término medio, ires dias. El comienzo por lo general es insidioso, a ve-
ces, como Unica manifestacién exisle anorexia y ligero malestar gene-
ral compatible con las ocupaciones habituales. En esle periodo se pre-
sentan dolores abdominales referidos principalmenie al epigastrio; ano-
rexia, nduseas, vémitos, cetalalgia, decaimiento; en algunos casos esca-
lofrios vy ligera alza térmica. De manera general no hay fiebre elevada.
La funcidén urinaria es normal, lo mismo que la evacuacion intestinal;
en algunos casos constipacién. A veces una discreta icteria de las con-
juntivas; el higado adumentado de volumen, blando, liso, doloroso. Rui-
dos cardiacos aumentados de intensidad, arritmia. Irritabilidad nervio-
sa; fotofobia; 3°, periodo intermedio o ictérico, es breve y mal delimi-
tado, aparece, por lo general, confundido con el terminal. La icteria, en
todos los casos, es discreta, acentiiandose sélo en el estado final o en
la convalecencica; hay oporiunidades en que no se presenta en todo
el curso de la dolencia; 4°, periodo final, de intensas mcmifestaciones
encefdlicas; dura 12, 24, o 48 horas vy liene dos {ases: una, de excita-
cidn psico-motriz, con agilacion y delirio, que dura Qe 6 a 12 horas;
y, oira, de coma. El enlermo se lorna iniranquilo, delira, liene pseudo-
percepciones visuales y audilivas, lanza agrilos esirepitlosos caracteris-
ticos; estd agitado, se arroja de la cama, estruja, muerde, llora, lanza
improperios; sintomas que disminuyen y se exacerban periddicamente
hasta entrar en coma profundo, en el cual fallece después de 12 a 18
horas; o del que rara vez se recupera después de uno, dos o tres dias.
El examen clinico descubre un enfermo sin {iebre o, en algqunos casos,
con ella, que va aumentando progresivamente hasta alcanzar muchas
veces hasta 40°C. La mayoria de los enfermos estén apiréticos o con fie-
bre moderada. En este periodo la icteria es manitiesta, la piel estd hume-
da y a veces con [rancao sudoracidon; en algunos casos hay petequias. In-
filtracidn adematosa discreta v generalizada del tejido celular subcutdneo
que se hace mds oslensible en los parpados y regiones maleolares, no de-
jando fovea a lo presidén. La cara estd rubicunda, recuerda la {acies de
Filatow; la lengua es himeda vy saburral, en algunos casos tiene aspec-
lo alrambuesado; las pupilas isocdricas y con {uerte midriasis, casi no
tesponden a la excitacién luminosa. Esla midriasis tiene periodo de
disminucién y otros de incremento, acorde con la evolucidn clinica det
proceso; las conjunlivas oculares estdn congestionadas. Aparato circu-
latorio: pulso de frecuencia normal o acelerada, con amplitud normal
o disminuida; presenta fases de normalidad alternando <on otras de
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aumentio de frecuencia y disminucién de amplitud. Corazén: ruidos
cardiacos aumentados de intensidad, arritmia. Aparato respiratorio: la
respiracién es frecuente y superficial; después adopta el tipo de Kus-
maul vy, finalmente, el de Cheyne-Stokes. A semejanza de lo que ocurre
con la pupila y el aparato cardio-vascular, los lipos de respiracion men-
cionados no son estables. Al principio, la auscultacién no dé sianos; tuego
se escucha esterlores roncanies, sibilantes, crepitanies, o subcrepitantes.

Aparato digestivo: vémilos constanies, cuya frecuencia vy tenacidad
estém en relacién con la gravedad del caso; al principio son alimenti-
cios y sero-mucosos; al final, negruzcos de aspecto de sedimento de
caté (védmito negro). El abdomen resistente y timpdnico. El higado pue-
de estar cumentado de volumen conservando las caracieristicas del
periodo prodrémico, o normal, o reducido. El bazo: no es palpable, ni a
la percusién denota aumentado de tamafio. Aparato urogenital: vejiga
distendida. disuria. Sistema nervioso: En la primera fase, midriasis,
fotofobia, hiperestesia cutdnea; hiperetlexia csteotendinosa (Babinsky
bileteral), a veces clonus del pie. No hay signo de Kernig ni de Brud-
zinsky. En la segunda {ase, arreflexia, midriasis considerable. Apara-
io locomotor: hipertonia muscular periédica, trismus, contracciones mus-
culares ténicas y clénicas, también de cardcter periddico. Sistema lin-
fatico: en algunos casos micropoliademia inguinal o yugular. Psiquis-
mo: una primera fase de excitacién y delirio; una segunda, de coma.
La presién arterial es normal o baja. El signo Rumpel-Leed, negativo.

Cuando no se produce la muerte después de uno, dos o fres dias
de coma, viene la recuperacién. En este periodo se acentia la icteria.
El higado después de haber experimentado una reduccién de su tamao-
fio, subsiguiente @ un aqumento primitivo en los periodos anteriores, vuel-
ve a hiperirofiarse en ésie; pero esta vez su consistencia est&
aqumentada y no es lan dolorosc como en su primera hipertrofia. Las
modificaciones de volumen de este drgano en el curso de esta enfer-
medad sugiere un verdadero “higado en acordedn’”. Esta segunda hi-
pertrofia es de regresién poulatina, empleando muchos meses para
volver a la normalidad.

Exdmenes de laboratorio: a) Sangre: Velocidad de sedimentacién
globular: nermal. Numeracidn y hemograma: la cuenta globular blem-
ca ha sido variable enconirdndose, a veces, tendencia a la leucopenia vy
existiendo otras , franca leucocitosis. En la cuenta roja ha habido ci-
fras normales o ligeramenie aumeniadas. Tiempo de coagulacién y san-
gria: en algunos casos cifras normales; en otros, el tiempo de coagula-
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cién aumentado y el de la sangria normal. Investigacidn de la leptos-
pira: en campo oscuro, negativa. Inoculaciones: en perros y cobayos,
negativas. Prueba de proteccién para la fiebre amarilla: efectuada en
el Instituto "Oswaldo Cruz” del Brasil, negativa.

b) Orina: albimina: se hizo presente en la segunda {ase del pe-
riodo terminal en cantidad que varié entre 0.10 a 0.60 gr. por litro. Pig-
mentos biliares: se presentan en el tercer periodo. Sales biliares: no se
encontraron durante el curso de la enfermedad. Investigaciones de lep-
tospira: en campo oscure, en el sedimenio urinario, negativa. Hemoglo-
bina: no se encontrd.

Historia clinicas de casos tipicos de la epidemia de hepatitis ful-
minante de 1954: G. A., de 43 afios, natural de Abancay, procedente de
Jeruane, puna de la hacienda Pachachaca, a diez kildmetros al norte
de Abancay, donde habiid desde su nacimiento. Inesperadamente, el 6
de Agosto de 1953, tres dias antes de su ingreso en el Hospital, presen-
16 escalofrios, fiebre, congestién de la piel v de las conjuntivas, foto-
fobia, natseas, dolores generales del cuerpo, abdominales y cefdlicos,
sintornas que continuaron durante tres dias en que fué atendido por
los curanderos del lugar, trascurridos los cuales fué llevado al hospital
sujeto de brazos v piernas por haber aparecido delirio, hemateme-
sis e icteria. Segun los informantes y personas que lo condujeron al
nosocomio, “"habia perdido el juicio” y queria arrcjarse de la camilla;
instalado en una cama del servicio general de varones, mostré al prin-
cipio grande excitacién, pero cuando fue interrogado, eran claras las
manifestaciones de delirio. Se trataba de un sujeto mestizo, que re-
presentaba menos edad que la que sus familiares le atribuian (43
afios); en buen estado de nutricién, normosdémico; ictérico de la piel
v de las conjuntivas; con equimosis en la cara dorsal del antebrazo
derecho vy del muslo del mismo lado. Mesocéfalo; de cabello lacio, bien
Implantado; ojos de pupilas anisocédricas que reaccionan blen a la
Juz v a la acomodacién. Fosas nasales libres, labios secos y ligeramen-
te ciandticos; dientes mal conservados; mucosa bucal ictérica; lengua
con discreta saburra. Ruidos cardiccos de buen ritmo e intensidad;
frecuencia normal vy reqularidad del pulse: 72 al minuto.— 24 respira-
ciones al minuto; ruidos roncantes y sibilantes difusos en ambos pul-
mones. Abdomen indoloro a la palpacién; timpdnico; no es posible pal-
par el higado por el estado timpdnico mencionado. El bazo no acusa
aumento de tamafo. Fotofobia; hiperesiesia cutdnea; hipereflexia osteo-
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tendinosa; ausencia de signos de Babinsky, Kernig y otros. Ligero
grado de poliademia inguinal.

Evolucién.— Al dia siguiente de su ingreso en el hospital estuve
delirando por la mafnana; por la tarde éste se exacerbd: realizaba mo-
vimientos amplios y bruscos y queria arrojarse de la cama, por lo que
hubo de sujetarsele en ella. Su polipnea era profunda. Por la tarde
tuvo hematemesis; entré en coma; un cateterismo vesical proporciond
aproximadamente un litro de orina colirica con 0.39% de albimina.
No hubo evacuacién intestinal. Al siguiente dia (10 de Agosto), el es-
tado general empeord; la aceleraciéon del pulse, 120 al minuto, no ¢coin-
cidia con la temperalura de 379 estaba con polipnea, persistia la he-
matemesis; la presién arterial era elevada. Un nuevo cateterismo vesi-
cal proporcioné 700 c.c. de orina colirica con 0.89% de albumina. No
se logrd la evacuacidn intestinal a pesar de un nuevo enema que se
le administréd. Aparece la midriasis. Los oilros sintomas del dia ante-
rior persisten. Al dia siguiente (11 de Agosto) empeora: cae el pulso:
se eleva la temperatura; persiste la polipnea. Desde la media noche
se presentan convulsiones generalizadas que siguen a periodos de ap-
nea y cianosis, en el curso de lo cual muere o las 9 de la matiana. Se
le traté con antibidticos, vitaminas y suero, en la forma habitual de
las infecciones graves. Necropsia.— Se realizd tres horas después de
la muerte. Condicidén orgdnica buena; presenta livideces en las zonas
declives y rigidez muscular generalizada. Piel v conjuntivas ictéricas;
equimosis en el antebrazo y en las regiones laierales del térax y cara
exierna del muslo derecho. Telas glerosas en los ojos. Por las fosas
nasales y boca mana un liquido negruzco de color café. Aspecto glo-
buloso, v timpanismo del abdomen. Cavidad craneana.— Considera-
ble ingurgitacién venosa de los capilares del encéfalo que sangra pro-
fusamente, dando la impresién de tener en las manos piezas anatdmicas
inyectadas con substoncias colorantes para estudiar lo irrigacidn san-
guinea. El peso del cerebro, incluyendo el bulbo es de 1330 gramos.

Cavidad Toréxica.— Cavidades pleurales libres; sutusiones sanquineas
de las pleuras parietales. Hepatlzacidn roja de la base del pulmén de-
techo. Infartos hemorrdgicos diseminados en ambos pulmones. Cora-
zén en sistole; peguetios infarlos subpericardicos. Peso del pulmén de-
recho: 620 gramos; del izquierdo 540 gramos; del corazén 340 gramos.

Cavidad abdominal.— Estdmago considerablemente dilatado conte-
niendo gas y gran cantidad de liquido negruzco. Punteado rojizo en una
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gran parte de la mucosa gdsirica, e intartos hemorrdgicos subserosos.
Piloro permeable. En el intestino delgado y en el grueso se encuentran
sitios que contienen liquido negruzco, y la mucosa con sufusiones he-
morrdgicas que alternan con porciones sanas. De trecho en trecho se
halla distendido por gases que le dan un aspecto exterior nacarado a
través del cual se distingue el contenido negruzco que lo ocupa en
parte. Presencia de sufusiones hemorrdgicas en el epiplon y peritoneo
parietal. El higado estd disminuido de volumen, ligeramente duro, pdé-
lido, con granulaciones blanco-amarillentas del tamafio de la cabeza
de un alfiler que cubren su superticie. Al carle, se aprecia el mismo as-
pecto. Vesicula biliar libre de cdlculos. Bazo pequerio congestionado.
Rifiones: se descapsulan fé&cilmente. Vejiga urinaria libre. Peso de los
érganos: higado: 880 gramos; bazo: 100 gramos; rinon derecho: 160
gramos; rifién izquierde: 160 gramos.

Segunda historia: M. A., de 9 y medio anos, nacida en Tujepata, dis-
trito de Abancay, deparlamento de Apurimac, donde permanecié desde su
nacimiento hasta que enfermd vy la trasladaron a Abancay, al Hospital. In-
forma la madre, que el dia 5 de Agosto de 1953 almorzé con escaso apeti-
10 v que se quejé después de él de dolores abdominales y generales. La
piel de la care estaba congestionada, lo mismo que las conjuntivas; acu-
saba fotofobia vy se advertia algo de icteria. Tuvo ese dia calofrios; no se
comprobé fiebre. Al dia siguiente continué mdés o menos en las mis-
mas condiciones; al tercero, se agregd vémito negro y delirio que obli-
garon a llevarla al hospital.

Examen clinico— Mestiza, con piel y conjuntivas ictéricas, v con-
gestionadas; presentaba {otofobia, hiperestesia cutdnea, marcada mi-
driasis, excitacién psico maotriz; hipereflexia osteotendinosa; signo posi-
livo bilateral de Babinsky; apirética, taquicdardica, disnéica; 120 pulsa-
ciones al minuto; 24 respiraciones al minuto. Deliraba; lanzaba gritos
estridentes, vy queria arrojarse de la cama. Tuvoe hematemesis; consti-
pacién tenaz a pesar de los enemas glicerinados que se le administra-
ron. Por cateterismo se obtuvo regular cémtidad de orina con 0.60% de
albimina. Por la noche cayo el pulso; la fiebre se mantuve bdaia; las
pupilas se pusieron midridticas; la tensidn mdxima fué de 4; la mini-
ma se mantenia en el resto de la escala hasta 0. Entré en coma con ti-
po respiralorio de Cheyne-Siokes y aumento del timpanismo abdominal.
Fallecid a las 5 a.m. del dia siguiente de su ingreso.
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Necropsia— Se efectia, 6 horas después de su muerte. El cadd-
ver presentaba buen estado orgdnicoe; la piel vy las conjuntivas estabon
ictéricas; la primera, cubierta casi en su totalidad por petequias. Se
noté un ligero edema, en particular de los pdrpados. Presencia de li-
videz cadavérica en las regiones declives; vy rigidez muscular genera-
lizada. Hipotonia ocular v presencia de telas glerosas en ambos ojos.
Eliminacién por nariz y boca de liquido negruzco. Abdomen elevado vy
timpdnico. Cavidad craneana.— Congestién considerable de los va-
sos encefdlicos. Peso del cerebro: 1040 gr. Cavidad Tordxica: nada es-
pecial. Cavidad abdominal.— Estdmago: Regularmente distendido por
gases vy discreta cantidad de liquido denso de color negruzco. Mucosa
congeslionada en especial hacia las regiones cardiaca y pilérica. In-
testino: porciones de aspectio normal alternando con zonas distendidas
por gases, v liquido y masas negruzcas; sufusiones hemorrdgicas ex-
tensas en la mucosa, en particular en la primera porcidn; también en
la subserosa y en el mesenterio. Higado: pdlido, en especial el 1ébulo
izquierdo, con granulaciones blanco-amarillentas del tamaonoe de la co-
beza de un alfiler en casi toda su exiensién. Al corte macroscdpico el
mismo aspecto. La vesicula biliar se vacia {acilmente. Peso del higa-
do: 440 qr. Bazo: congestionado: peso: 40 gr. Rifiones: congestionados,
se descapsulan con facilidad. Pesos: rifidn izquierdo 80 gr. rifidn de-
recho: 80 gr.

Tercera historia: V. N. B., 1 afio v |1 mes, sexo masculino, blanco, na-
cido en Lima, residia en la capital, en la calle Junin, hasta que fué trai-
do a Abancay. Enfermedad actual: Una semana anles de su ingreso
en el Hospital, catarro nasal y un poco de tos. Lo pasa caminaddo y
sin mayor repercusion sobre su esiado general. Dos dias antes de nues-
tfra visila, refiere la madre que devolvid la leche poco después de to-
mar desayuno; durante el dia lo notd inapetente, almorzé muy poco
y no tomd alimenio en la nochs, casi no durmié, estaba intranaquilo,
queidandose vy moviéndose en la cama, golpedndose a menudo contra
la baranda del catre. A las 12 p.m. se le dié una cucharadita de leche
de magnesia. Al dia siguiente tomd bien su desayuno, sin devolverlo,
pero conlinuaba intranquilo: “lloraba v se botaba de un lade a otro’';
no almorzd, y en la tarde solo tomd un poco de mazamorra. La noche
la pasd adn mds intranquilo que la anterior, quejdnmdose y moviéndose
constantemente. A las 3 a.m. le administraron una cucharadita de leche
de magnesia. Al dia siguiente por la manana tomd un poco de jugo
de naranjas que toleré bien, pero “lloraba mucho”. A las 10.30 a.m.



10 ANALES DE LA

la madre lo encontrd reclinado sobre un sillén, pdalido con los labios
ciandticos y la piel fria vy sudorosa junio a un pedazo de plétano que
habia ingerido; habia tenido un vémito liquido de color blanco v a la
vez, una camara suelta y amarilla, sin ninguna otra alteracién en el
color ni en la cantidad de orina: lo abrigaron, se reanimd y se quedd
dormido hasta las 2 p.m. Nuevamente se le administrd jugo de naran-
ja con un poco de leche de magnesia: nuevos vémitos y nuevo shock
con cianosis de labics v disnea. Es entonces que somos llamados en
consulta. Antecedentes personales: a) Fisioldgicos: Nacido a {érmino
de parto normal, siendo el 5° hijo. Laclancia materna hasia los 5 meses;
después de los tres, jugo de naranja; a los 4, jugo de naranja, zanaho-
ria vy tomate; a los 5, lactancia mixta con leche "Gloria”. Desde los 8
meses, leche de vaca. Caldo de verduras a los 11 meses. Carne de va-
ca y alimentacidn completa al afio. Muy delgado durante su primer
desarrollo, la madre refiere que sudaba tanlo de dia como de noche
durante este periodo. b) Patolégicos: "“Fiebre de la sed” en los primeros
dias de su nacimienio; hace cuatrc meses enierocolilis; “quinta enfer-
medad”, hace 15 dias. Anlecedentes familiares: Cuatro hermanos vi-
vos, sanos. La madre sana, tuvo un aborto de tres meses. El padre sa-
no en la actualidad; tuvo hepatitis hace ocho meses que le durd un mes
(dormia con el nifio). Examen Clinico: Cuando fuimos llamados en
consulta para ver este caso (2. IV. 53), encontramos un nino postra-
do, en decubito dorsal, de desarrollo normal, en buen estado de nu-
tricién y con la piel pdlida, hiimeda y fria. El aleteo nasal y la polip-
nea reflejaban en su facies un estado de ansiedad. Tipo morfoldgico:
picnico. Cabeza: crédneo mesocefdlice, cabellos rubios ensoriijados, bien
implantados. Ojos pardos, mdviles; pupilas isocéricas. Conjuntivas de
aspecto normal. Parpados discretamente edematizades. Nariz: permea-
ble vy con daleteo. Boca: labios ciandticos; lengua hiimeda con saburra
ceniral, dientes bien implantados v en buen estadc de conservacién.
Faringe v amigdalas congestionadas. Aparato respiraforio: disnea con
polipnea y respiracién superficial. Palpacién: percusién y auscultacion:
mudas. Pulso: pequefio, frecuente, regular. Corazdn: taquicardia, rui-
dos de buena intensidad. Sistema linfdtico: No se palpan ganglios. Ab-
domen: Un tanio distendido. El nifo llora cuando se le toca: Higado
aumentado de volumen, liso, de borde afilado y doloroso; el borde su-
perior en el 4° espacio intercostal, y el inferior a tres traveses de dedo
bajo el reborde costal. Bazo: no estd aumentado de volumen. La per-
cusidn del resto del abdomen acusa sonoridad. Sisferna nervioso: Re-
flejos osteotendinosos exaltados. Babinsky bilaterc{. Durante el examen
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el nino llora, tranguilizéndose una vez que concluimos y tan luego co-
mo queda en brazos de la madre. No obstante tenia un quejido corto
e intermintente que no le abandond hasta su muerte. La temperatura to-
mada en el recto con ocasién del examen fué de 36. 1. C. Evolucidn:
2. IV. 53.— La misma tarde en que fulmos consultados dispusimos su
traslado al Hospital en vista de la gravedad del caso, e instituimos la
terapéutica que en dos casos anteriores nos habia dado buen resulta-
do: oxigeno, analépticos, suero glucosado por via nasal, antibidticos.
En la tarde v en la noche devolvid parte del suero que le administra-
mos gota a gota. Habia momentos, en especial después de los vémi-
fos, en que entraba en verdaderc colapso o shock periférico: se enfria-
ba, palidecia, el pulso se hacia aiin mds frecuente con disminucién de
su amplitud vy la cianosis v la disnea se acentuaban. Administrdndole
oxigeno y analépticos retornaba a su estado anterior. Toda la noche se
quejé y pudimos observar sudoracién profusa en especial de - la cabe-
za que no habiamos comprobado en los casos anieriores, y crisis neu
rovegelativas transitorias con midriasis. La temperatura se mantuvo en
36.5°C. Con el enema tuvo una cdmara tefiida y la orina no revelé co-
luria como hemos observado en otros casos. 3. IV. 53, Por la mafiana
se reaniméd incorpordandose y quitdndose la sonda nasal, habiendo ad-
quirido su piel un tinte rosado. No obstanie continud vomitando; su pul-
so persistié pequefio y irecuente; seguia queidndose y se mantenia
disneico. Mas o menos a las 10 a.m. sufrié un colapso cardiovascular
que lo puso al borde de la muerte; los vémitos empezaron a adquirir un
tinte grisdceo. La iemperatura se mantuvo en 36.6°C. pasada la crisis
la midriasis empezd a hacerse persistente y continuaba la sudoracién.
Por la tarde los vémitos fueron francaments de aspecto de sedimento
de café tal como lo habian presentado otros enfermos. La midriasis se
instald definitivamente. La temperatura descendié a 36°C. vy su estado
general empeord hora a hora. Suprimimos por unas horas la adminisira-
cién de suero glucosado y, antes de reanudarlo, en las primeras horas
de la noche, obtuvimos por la sonda gdstrica una buena caniidad de
llquido nearuzco de aspecto de café. La distensién abdominal se hizo
mayor pese a los enemas gue se le puso en la manana vy en la tarde
de ese dia. La miccidn se tornd escasa pero siempre sin coluria. Final-
menie el enfermo entré en coma, {alleciendo a las pocas horas (12.15.
p.m.) Necropsia.— Praclicada 9 horas después del deceso. Caddver
de un nifioc de raza blanca, de desarrollo normal. Piel con livideces en
las regiones declives y una zona equimética en el tercio medio y cara
externa del muslo izquierdo. Cabellos rubios ensortijados. Pdarpados
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entreabiertos. Ojos pardces, pupilas isocéricas y midridticas. Labios en-
treabiertos y ciandlicos. Paniculo adiposo conservado, y ligera infil-
tracidén de los pdrpados. El caddver esid flacido y al movilizarle dejaba
escapar por la cavidad bucal un liquido negruzco, de aspecto de ca-
ié. El abdomen algo distendido y limpdnico: al presionar el epigastrio
sale por la ureira pequena cantidad de orina de aspecto normal. Exa-
men inferno: Torax: Al resecar el peto esterno costal se observa al {i-
mo cabalgando sobre los grandes vasos y con dimensiones cercandas
a la del corazdén. Cavidades pleurales libres. Abdomen: Cavidad abdo-
minal libre. Aparolo respiratorio: laringe, traquea y bronquios princi-
pales, de aspeclo y consistencia normales. Al corle: nada especial. Pul-
mones: a) pulmédn derecho, de aspeclo y consistencia normales excep-
to la lingula del )Jébulo medio que presenta una zona de aspecilo pdalido,
que crepita a la palpacion; al corte, la superficie de seccidén resume una
secrecién espumosa de color blanco amarillento; en el resto del parén-
quima pulmonar nada especial. b) pulmédn izquierdo: en la base y re-
gidn anterior del 18bulo superior exisle una zona pequefia de aspecto
pdlido que crepita a la palpacidn; el resto, de aspecto y consistencia
normales; al corie, resume una secrecidén espumosa de color blanco
amarillento; el resto del parénquima normal. Corazén: Al abrir el sa-
co pericdrdico se encontrd liquido en pequefa canlidad; el érgano de
aspecto y tamano normales; al corte nada especial. Aparato digestivo:
En la boca el liquido negruzeco ya sefialado. Al examen externc de lax
taringe vy eséfago no hay nada que anotar. El estémago ccupado. Las
asas intestinales de color nacarado se hallan distendidas en casi to-
da su extensidon intercaldndose entre ellas cortos segmentos de intes-
tino no distendido. Al corte: la mucosa del estémago tiene aspecto nor-
mal; se halla ocupado por gases y por el liquido negruzco de aspecto
de calé que aparecid por la boca al movilizar el caddver. Toda la muco-
sa gdsirica presenla zonas congesiivas y sufusiones hemorrdagicas. Los
mismos caracteres ofrece la mucosa del duodeno v la que le contintq,
en una exlensidn de aproximadamente 80 cm. y. en general en todo
el lracio intestinal hasta e} intestino grueso. Las asas intestinales se
hallan distendidas por gases y con escaso contenido fecaloide. No se
enconird pardsitos en la luz intestinal. El epiplon y la serosa del polo
superior del estémago, congestionados. En el epiplon de Ja regién duo-
denal v del yeyuno zonas hemorrdgicas v ganglios infartados. Abun-
dantes ganglios de este tipo en el epiplon de la regidén ileocecal for-
mando un verdadero plastrom. Higado: Aumentado de volumen y de
consistencia: cara anterior algo pdlida y la posterior rojo-violdcea. Ve-
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sicula biliar ocupada; vias biliares permeables. Al corte: el higado cru-
je al ser seccionado vy en la superficie de seccién no se observan mayo-
res alteraciones macroscdpicas. En la vesicula se encontrd bilis, siendo
su mucosa de aspecto normal. Pdncreas: De aspecto y consistencia.
normales; al certe, nada especial. Bazo: aumentado de consistencia. Apa-
rato urogenifal. Rinones: ambos de tamano y consistencia normales, se
decapsulan con facilidad. Al corte, no se observan alteraciones macros-
cédpicas. Vejiga: ocupada por escasa cantidad de orina. Organos ge-
nitales normales. Sistema nervioso: Cerebro: los vasos que irrigan los
hemisferios cerebrales se encuentran dilatados y parcialmente ingur-
gitados; la consistencia de la masa cerebral estd disminuida. Al corte,
se observa los ventriculos cerebrales dilatados y los plexos coroides
congestionados. En los pedinculos, proluberancia y buitbo, nada espe-
cial. Cerebelo: Ingurgitacién vy dilatacdn de los vasos; al corte, nada
aspecial. La orina recogida posi-morten no reveléd albumina a la prue-
ba del calor.

Anaiomia Patoldgica.— Malerial y métodos: De 14 casos del mate-
rial anatomico de la epidemia de Abancay, once fuercn materia del
examen histoldgico. Las piezas analdmicas obtenidas algunas horas
después de la muerte fueron puestos en formol al 10% y enviados des-
de Abancay a Lima. Se las incluyd en parafina y celoiding; en ésta los
organos nerviosos. Otra parte se impregnd desde el comienzo en for-
mol-bromuro para emplear las técnicas de coloracion argénticas de Rio
Hortega. Los cortes en parafinu de drganos exiracerebrales fueron te-
fiidos con hematoxilina, eritrosina-orange, &cido ésmico, Polak, v con
las variantes orgdnicas.

Higado: La superficie es lisa, granuda, o lobulada; ésta, particu-
larmente en su cara inferior. Su color varia: zonas blanquecinas o na-
caradas alternan con otras de color rojo-obscuro, o verdoso. La con-
sistencia es desigual: zonaz exlensas o pequenas de flacidez extrema,
alternan con porciones endurecidas, particularmente cuando existe lo-
bulaciones: al corte macroscépico, corresponden las primeras a porcio-
nes en gue el drgano toma el color v el aspecio esplénicos; las segun-
das, a zonas hiperirélicas insulares o trabeculares, a veces con el cla-
sico aspeclo de 1a nuez moscada.
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HEPATITIS EPIDEMICA AGUDA DE ABANCAY
EPIDEMIAS DE 1953 vy 1954
Cuadro de la Morbilidad segiin la estancia hospitalaria y la

temperatura de los enfermos
1953

Perma-
nencia

Ne° de
€caS0S

Afebril

Febril

% Afebril

% Febril

Hora
dia
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias

dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias

QIO Uk W+

1 mes

=N BN W

-

=~ N2

4
2

= = WN

=N

1

21.
10.5

—_
o omo
[N R SR

oo
(V4!

5.2

TOTAL

13

1954

Perma-
nencia

Afebril

Febril

%

Afebril

% Febril

Horas
dia
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias
dias

WOV IOYU b WN =

[

15
16
17
18
19
20
21
22

1 mes

3

S
1
1
1

21.4

7.1

31.4

.1
.1
.1

RIS

7.1

TOTAL

14

35.6

39.8




FACULTAD DE

MEDICINAEA

EPIDEMIAS DE 1953 y 1954

HEPATITIS EPIDEMICA AGUDA DE ABANCAY

Cuadro de Morbilidad segiin la edad vy el sexo

1853
Edad Sexo Sexo Total Aliv. Fallec.
afnos masculino | femenino casos
0- b5 5 3 8 2 6
6-10 1 1 2 2
11 -15 2 1 3 1 2
16 - 20 1 1 1
21 - 25
26 - 30 2 1 3 1 , 2
31 -35
36 - 40
41 - 45 1 1 2 2
46 - 50
TOTAL 11 8 19 4 15
13954
Edad Sexo Sexo Total Aliv. Fallec.
anos masculino | femenino casos
0- 5 6 1 6 1 S
6-10 4 5 1 4
11 -15
16 - 20 1 1 1
21 -25
26 - 30
31-35
36 - 40
41 - 45 1 1 1 1
46 - 50 1 1
TOTAL 12 2 14 3 11
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HEPATITIS EPIDEMICA AGUDA DE ABANCAY

Disiribucién de los casos de acuerdo con la edad,

temperatura vy est_crdo final.

EPIDEMIA DE 1953
Edad :I Total Febriles | Atebriles
anos | €asos Total |  Aliv. | Fallec. J Total | | Fallec
R | ' - |
0- 5 8 5 2 3 3 3
6-10 2 2 2
11-15 3 2 1 1 1 1
16 - 20 1 1 1 |
21 - 25 |
26 - 30 3 3 1 | 2 | '
31-35 |
36 - 40 | | .
41 - 45 2 2 2 |
46 - 50 | . ‘
TOTAL 19 |l 13 4 ' 9 6 ’ 6
EPIDEMIA DE 1954
o = o ————mg = — ] gy “ — ..,_7,, e e
Edad Total Febriles [ Afebriles
afios €asos | Total i Aliv. | Fallec. ‘; Total [ Fallec.
0- 5 6 4 1 4 | 2 1
6 - 10 5 3 2 _ 2 2
11-15 |
16 - 20 1 | 1
21 -25 i
26 - 30 !
31 -35
36 - 40
41 - 45 1 ) | 1 |
46 - 56 1 1 l 1 .
TOTAL 14 9 1 8 ‘ 5 3
_ fi
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Microscépicamente, lo caracteristico es la destruccidon considerable
del parénquima hepdtico; sistematizada, (Fig. 1); o difusa (Fig. 2). En
la primera la necrosis es centrolobulillar, respetande las mdargenes
que conservan residuos de {rabéculas hepdticas o de yemas de
canaliculos biliares neoformados; en la segunda, la destruccién ma-
siva, con alguno que otro islote de infiltracion portal no permite re-
conocer la arquitectura habitual La sistematizacion de la necrosis
en el primer caso concuerda con las imdgenes que proporciona
el empleo del &cido dsmico en los cortes; (Fig. 3): las porciones dis-
lales de las trabéculas hepdticas muestran una singular electividad por
el reaclivo, indice del carécter lipdidico de la alteracidén primordial pro-
toplasmatica de las células hepaticas; las centrales carecen de la mis-
ma, exponente de mayor cambio histoquimico. A esla parle correspon-
de la Fig. 5, en que al rededor de la vena central del lobulillo no queda
sino restos dispersos de cordones y de celulas hepdticas, apenas re-
conocibles; sélo en la periferia se vé fragmenios de las mismas.

La reaccidn del parénquima es particular en las margenes del lo-
bulillo: existe unas veces células hepdticas gigantes, muliinucleadas,
alternando con hileras de elementos de neocanaliculos biliares, y cé-
lulas de infiltracion reactiva, variadas; (Fig. 4); olras, solo nucleos de
las mismas por fusidn total de sus protoplasmas (Fig. 6), hecho que
se confirma en la Fig. 7, v en el que se vé ademds el grado de la lisis
protoplasmdtica y nuclear; otras, conglomerados de macrdiagos v de
células hepdiicas, apenas reconocibles llenando los sinusoides inler-
frabeculares (Fig. 8); otras, evidencias de alieracion marcada de los
capilares sinuosoidales y de la pared del reticulo, (Fig. 9); y otras, en
fin, degeneracién protoplasmatica alveolar de células hepdticas gigan-
tes muliinucleadas. Teslimonios de la singular electividad proioplas-
mdatica de la necrosis vy de la resistencia nuclear a la misma lo consti-
tuye la Fig. 11, en que se aprecia residuos granulosos protoplasmaticos
diversos y resistencia de los nucleos.

Neocanaliculos biliares.— En los espacios porta, o en los sepa in-
terlobulillares se reconoce: a) hileras sencillas o dobles de nucleos de
células de neocanaliculos biliares caracterizadas por su morfologia vy
singular electividad al colorante, que apcrecen unas veces solas, co-
mo brotes al parecer espontdneos del tejide circundante, o como ema-
nadas de yemas indilerenciadas, o de compiejos primordiales hepdli-
cos, (Fig. 12); b) conglomerados celulares mas diferenciados por la
calidad de sus reacciones tintoriales metacromdticas, la evolucidon avan-
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zada del nicleo vy del protoplasma, v por el arreglo especifico circular
del conjunlo, todo lo cual lo aproxima hacia el neocanaliculo biliar ma-
duro, (Fig. 13), similar al logradoe, que se vé en olras partes de la pre-
paracion; (Fig. 14). Los neocanaliculos en grados avonzados de desa-
rrollo adopian las lipicas disposiciones dobles serpiginosas nucleadas;
(Fig. 18), particularmente si se desenvuelven en los sepla perilobuli-
llares, o en los espacios porla.

Cardcter de las reocciones inflamatorias.— Predominantemente en
los espacios porla, en los septa interlobulillares, y en los espacios ad-
venticiales perivasculares, se halla elemenlos de infillracién variados,
en cantidad, v en especie. Unas veces el infiltrado estd constituido por
Jinfocitos en su mayoria, en particulor cuando la desorganizacién i-
sular es considerable (Fig. 17); olras casi exclusivamente por gran-
des monccitos, (Fig. 18), vy ofras, finalmente, por nidos de células plas-
maticas, dentro o por fuera de los lobulillos, (Fig. 21 v 22). No hay pues
uniformidad en la especie vy densidad de los elementos de la infiltra-
cién inflamatoria, ni ocasional presencia de elemenios reactivas co-
munes a las infiliraciones bacterianas.

Reticulo lobulillar— El empleo adecuado de las varianles argénticas
de Rio Horlega, lan especiales para este género de investigaciones, po-
ne en claro alleraciones de esiructuras hepdlicas que en olra forma no
es posible apreciar. Asi la Fig. 23 representa un lobulillo de disposicién
y arreglo reficular normales: sobre el anillo conectivo de la vena cen-
iral, v en los apoyos conectivos portales y perilobulillares asientc un
reticulo normal, con la Unica circunstancia de que sus alveolos, en gran
parte carecen de conlenido elemental hepdtico: las redes tinas o me-
dianas mantienen su conlinuidad, integridad y enlaces. No ocurre lo
mismo con el lobulillo de la Fig. 24: las mallas corecen de todo conle-
nido y la trama acentua su densidad en las zonas medio-zonales y en
especial en los apoyos cel mdrgen cuya mavyor riqueza de fibrillas se
puede observar. Ademds, hay cierio grado de anarguia esiructural de
reticulo sin aquella sislemalizacion singular que distingue al lobulillo,
anormal incluso en el componentie correcto de la vena central del lobulillo.
Una desorganizacion mayor, por pérdida de la continuidad de las i
bras del reliculo, estado de exiremo adelgazamienlo de las mismas, am-
plitud de los espacios trabeculares por desaparicién total de los com-
ponenles {ibrosos vy celulares se vé en el lobulillo de la Fig. 26. Una
vista a mayor aumento del lobulillo de la Fig. 24, permite darse cuenta
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del grado del dano protoplasmdlico primordial de las células hepdlicas,
semejante a la alteracidn isquémica de las células ganglionares de
la corteza cerebral, e integridad y continuidad, a pesar de cierto edema,
de las fibras reficulares, (Fig. 27). Se comprueba asi la desigual re-
sistencia primordial de los elementos del teiido hepdtico a la noxa al-
terante. Después, como se verd y va en la Fig. 28 hay un com-
promiso iotal del tejido: fibras y células hepdticas, vy células del reti-
culo se desinlegran por la iniensidad de la necrosis. El endotelio de
los sinusoides hepdiicos, v los sistemas de fibras en que se apova, su-
fren en ciertas zonas considerable cambio: hiperirofia, deformidad, y
densidad anormal de los nicleos; cambios en el protoplasma; discon-
tinuidad, y adelgazamiento extremo de sus sistemas fibrilares, (Fig.
28). El conectivo venoso del centro de los lobulillos no acusa mayor
cambio que el de una mayoer densidad de su trama, (Fig. 29) y el es-
pecial arreglo de las células pisciformes que lo inlegran, y que se vé
en las Figs. 30 y 31. No hemos comprobado aqui las manifeslaciones
infiltrativas que mencionan algunos investigadores.

Islotes conectivos primordiales mesolobulillares y micro-complejos
porta— En sitios no muy alterados y en la zona mesolobulillar, se apre-
cia nédulos aislados consiituidos por células primordiales de cepa co-
nectiva, y por elementos que por su forma, afinidades tintoricles y es-
bozos de organizacién {rabecular, recuerdan las células hepdticas; jun-
to a estos, yemas de capilares sanguineos, y de neocanaliculos bilia-
res: (Fig. 32). Una visla con aumento mayor de una de eslas {orma-
ciones comprueba la presencia predominante de elementos del reticu-
lo, primordiales, vy de células hepdticas igualmente primordiales, y al-
gunas en mitosis: (Fig. 33). A este tipo de organizaciones insulares
corresponde disposiiivos de reticulo como el de la Fig. 34 obtenida con
la variante respectiva de ia técnica argéntica. En olros sitios, también
poco afectados hay sistemas estructurales nodulares que copian en
pequefio la constitucién de los elementos porta adultos: constan de ye-
mas de canaliculos biliares, de capilares sanguineos, de células de
reticulo, elementales, en esbozo de organizaciones maduras. Por su
contenldo y organizacién en zonas medias de los lobulillos las hemos
denominado micro-complejos porta: (Fig. 35). Tanto los islotes conec-
{ivos primordiales, como los micro-complejos poria testimonian viva ac-
lividad reactiva del perénguima hepdtico.

Reaccién del condrioma hepdtico— Con el fin de apreciar el grado
de alteracién condridmica de las células hepdticas, v empleando la va-
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riedad argéntica correspondiente, pudimos observar la desaparicién ma-
siva de las {ormaciones en cuestidn, en las porciones del higado altera-
das por la necrosis, (Fig. 38), compardndolas con porciones sanas,
(Fig. 36).

Bazo.— Microscopicamente hay zonas en que no es posible
reconocer en extensiones considerables el arreglo habitual de los ele-
mentos estructurales; llama la atencidn una uniformidad iniaterrumpi-
da: (Fig. 39); otras, en que existe una cierta concentracion de los ele-
menios propios de la nodulacidn linfoide, (Fig. 40); otras en que el
nucleo de la concentracién linfoide se interrumpe con aclaramientos ce-
lulares centrales, correspondientes a la hiperplasia reactiva de las cé-
lulas reticulares del foliculo, (Fig. 41). Se llega asi a la manifiesta ac-
tividad reactiva reticuar inicial del {oliculo de la (Fig. 42) en que hay
una conceniracién marginal anular de las células linfoides y un espe-
cial desarrollo hiperpldsico de las células reticuares capilares centra-
les con aclaramienics celulares centrales que van a ampliarse en pos-
teriores desarrollos hasta adquirir los dispositivos de la Fig. 43 en que
la necrosis central {olicular y la densidad anular marginal de los mis-
mos constituye el hecho de mayor significacién. Ademdés y en la mis-
ma figura se ve nodulaciones considerables linfdlicas, y ampliacidén no-
table de los sinusoides esplénicos en que v& a tener lugar las altera-
ciones de sus paredes y de su contenido, a gue haremos referencia opor-
tunamente. Es viva la hiperplasia, y concomitantemente la necrosis de
las células reticulares capilares de los nicleos foliculares activos des-
critos en lineas anteriores, (Fig. 44), v de igual modo la de los endo-
telios sinusoidalss, y el contenido de las mallas esplénicas, que es,
ademas, variado, predominande los monocitos, las células plasmdii-
cas, en diverso grado de alteracién, (Fig. 45), necrosis, especialmente
de los endotelios sinusoidales una de cuyos tipos hipertréficos v detor-
mes muestra la Fig. 48. Por lo demds es comun la presencia en la pul-
pa blanca de territorios necréticos como el de la Fig. 47, y las expresio-
nes de hiperplasia, destruceidn y fagocitosis en la pulpa roja, (Fig. 46).
La imagen folicular de la Fig. 50 obtenida con una de las variantes ar-
génticas permite darse cuenta de detalles estruclurales que no se con-
sigue con otros métodos: el foliculo liene en su centro la trama capilar
que le es propia y a su rededor, los elementos linidaticos, muchos pri-
mordiales, v las células del reticulo en rica actividad hiperpldsica; ro-
deando el conjunto un managuito de linfocitos comunes. Este tipo de ac-
tividad folicular, como se ve, hiperpldsico sblo, es el que antecede a
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los descritos anteriormente, de necrosis (Fig. 43). La variante argénti-
ca para rettculos permite observar ademds el notable desarrollo co-
nectivo de los foliculos hiperplésicos: Figs. 51 y 52.

Rinones.— Todos los sistemas del rifndn estdn seriamente alsctados:
los glomérulos enlurbiados, coalescentes, hialincs, fragmenlados; sus
células hiperlasiadas, degeneradas, forman unas veces masdas com
pactas que bloquean totalmente la cd&;psula, o se retraen o quiebran
dejando espacios que ocupah desechos celulares (Figs. 53-57). El en-
dolelio de Bowman desprendido v degenerado forma con frecuencia
los cldsicas medias lunas que comprimen el ovillo capilar, mas o me-
nos exlensamenie: (Figs. 58 y 59). El sistema de los tubos contorneados
proximales presenta todos los grados de la degeneracion aranuda lur-
bia de sus epitelios, que culmina en una necrosis total, (Fig. 64). Lo
parte basal de sus células tiene el proteplasma homogeneizado, refrin-
gente, con las caracteristicas tinforiales v opticas propias de las subs-
tancias coloides; su parte disial es granuda {ina, y se manifiesia asi lo
mismo en las {inciones con anilina que en las del carbonato argéntico:
(Figs. 60 y 62). En otros sitios hay sistemas de tubos contorneados en
degeneracién coloide coalescente (Fig. 63), y en ofras por Ultimo, una
especial imagen espumosa de los protoplasmas degenerados con un sin-
gular densidad marginal de sus “burbujas”, (Fig. 65). En la zona corti-
cal del rifidn se halla en ocasiones islotes de degeneracién hialino-i-
brélica de los sisternas tubulares: (Fig. 63). Los sistemas colectores es-
lan igualmenle alterados: los anillos epileliales, en degeneracién masi-
va turbia, alternan con los que han sufrido una necrosis total, (Fig. 68):
un detalle de este cambio se ve en las Figs. 69 y 70. La investigacidén de
las granulaciones condridmicas en e! rifidén, apelande a la variante res-
pecliva de la técnica argéntica proporciona la imagen de la Fig. 66 co-
rrespondiente a los sistemas tubulares de la superlicie del drgano; la de
lx Fig. 87 a los vrofundos. Estén o no alterados los sistemas del rifidn,
la imagen condriémica se repite: distribucién pobre de estos elementos
=n la corteza del érgano, densa en sus porciones cenlrales.

Las relaciones del tejido renal con el colorante dsmico evidencia la
sislemalizacién de la misma: con excepcidn de los glomérulos, de los
sisfemas contorneados distantes, y de los sistemas colectores, todos los
ofros loman vivamente e} componente quimico: (Fig. 72). No existe
en el rindén reaccion inflamaleria: solo, aisladamente, nidos pequefios
de monocitos y células plasmadlicas.
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Corazén.— En confraste con zonas en que las esiriaciones miofi-
brilares acusan una disiribucién y aspecto normales: (Fig. 73), hay
otras de modificacion rosariforme de las miofibrillas (Fig. 74); de dege-
neracién turbia de los sarcoplasmas, desde los cambios iniciales hasta
los finales: (Figs. 75-77) vy, correspondieniemente, alteracién de los sis-
temas del reticulo, (Fig. 79), en pariicular si se compara con las imd&-
genes norrmales respectivas Fig. 78.

Concepto actual clinico y patoldgico de la hepatitis infecciosa.

La hepatitis epidémica o hepctitis infecciosa, es la forma epide-
mica de la comunmente llamada icteria catarral, de amplia distribucién
en el mundo, que se desarrolla en cualquier clima y raza.

Hasia hace poco, vy siguiendo a Virchow, la enfermedad era conoci-
da universalmente como ‘icteria catarral”, por crérsela debida a una
obsiruccién inflamatoria de las vias biliares extra hepdticas, opinién
que se ha ratificado, en vista de no haberse comprobado compromiso
alguno en aquellas, mdas si, en el parénquima hepdtico. La llamada
“icteria catarral”’ pasé asi a ser considerada como un proceso infec-
cioso hepdtico, como una forma de hepatitis, razén por la que en In-
glaterra y E.E. U.U. se la designe como “icteria intecciosa’”, hepatitis in-
fecciosa”, "hepatitis simple”’, hepatitis epidémica”, etc.

La investigacién de esta enfermedad ha permitido poner en cla
1o las relaciones que hay entre la icteria catarral y la hepatitis epidé-
mica de un lado, y entre la atrofia amarilla aguda del higado v de los
estados finales de la hepatitis epidémica de ofro. El examen del higa-
do de soldados de la Ultima guerra muertos por traumatismos y que en
época reciente habian padecido de algunas de las formas de icteria
catarral, comprueba evidentes modificaciones del higado, tesis que se
afirma con el examen bidpsico del érgano en diferentes estados de la
mencionada icteria. La icteria catarral es pues, segin ésto, una forma de
hepatitis. De ofro lado, y al examinar el higado de casos {atales de he-
patitis epidémica, se puso en claro una estrecha relacién, o, mejor ain,
una unidad enire la hepatilis epidémica v la atrofia amarilla idopdtica
del higado, cuestidn que ya habia sido considerada en 1312 por Coc-
kayne®, que en aquella fecha concluia en que, la icleria catarral v la
atrofia amarilla eran debidos a una misma causa, probablemente @ un
organismo especifico de naturaleza desconocida. En la guerrq, las ob-
servaciones se repitieron de casos de icteria catarral y de hepatitis epi-
démica con el hallazgo anatémico de lesiones correspondientes a la
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atrofia amarilla idiopdlica del higado. Madureira Para!® hace referen-
cia en el Brasil de 17 casos de hepatilis epidémica tatal, con lesiones
de atrofia amarilla idiopdtica, v lo mismo ocurre con Camerdén y Sieg-
mund!! en Alemania, Lucké!, finalmente, en su trabajo, opina que la
atrofic amarilla idiopdtica hepdiica representa la lesidén exirema de la
hepapitis epidémica, aparténdose sélo de las atrofias amarillas provo-
cadas por el arsénico, el fésforo v otros agentes guimicos. De otro la-
do, en la guerra Ullima de Corea, se senalo irecuentes casos de hepa-
titis mortales; 1°, en soldados que habian recibido la vacuna contra
la fiebre amarilla; 2°, en los que habian sido heridos gravemente en
el Irenle v que fueron Iratados con inyecciones de sangre icotal, suero,
o plasma, o que habiaon recibido inyecciones no convenientemente asép-
ticas. Se vino asi a verificar el desurrolle de; a) hepalitis por suero
homdlogo; v b), hepatitis por inoculacidon del agenie debido a las ma-
Jas condiciones de esterilizacién del material médico. Ademds, se pro-
bd que las hepatitis del frente de guerra asi producidas eran mas gra-
ves mientras mayores hubieran sido los traumas sufridos por las vic-
timas. Quedaba en clare, por consiguiente, que habia dos clases de he-
patitis de este tipo; una artificial provocada por la inoculacién poren-
teral de virus; otra natural debido al desarrollo de ésie en medic de
recursos bioldgicos comunes a las infecciones. La primerc se presen-
ta después de un pericdo de incubcdcién de 2 a 4 meses; la hepatitis sé-
rica tiende a ser mds rdpida. Este, sin embargo, no constituye caréc-
ter general, pues como es natural suponer precisa tener en cuenta la
calidad del virus y las circunsiancias individuales especificas del hues-
ped en relacidén al trauma, v a la accion de aquel. 1 como se trata de
la interrelacién bioldégica huesped-agente de enfermedad, y de sus sig-
nificaciones en los procesos patoldgicos, conviene recordar que la toxi-
na hepdtica cobra significacién pateldgica mayor en una infeccién bac-
teriana;!® que una cantidad de esta toxina sdla produce escasos cam-
blos en el higado en comparacidn con las desintegraciones masivas
que se desarrollan cuando la toxina hepdtica entra en combinacidén con
agentes infecciosos, razén que expllcaria los casos de atrofia amarilla
aguda en las infecciones estreptocédsicas, cuando el higado por pertur-
baciones metabdlicas, o por intoxicaciones de otra indole se hace sin-
gularmente susceptible. Conviene recordar también los electos té-
xicos de ciertos carbohidratos clorurados que provocan necrosis exten-
sas del higado'?. Estos productos o sus similares son muy empleados
en la indusiria, vy, sin embargo, los efectos sélo se presentan en cierlos
individuos, lo que hace suponer la existencia de algiin oiro agente que
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cuadvyuve a la accidén del primero para el desarrollo del efecto tdxico,
punto que en cierta medida fué aclarade y confirmado en estudios ex-
perimentales de ratas al establecerse que los mencionados productos
se vuelven mas téxicos cuando se agrega dosis sub-letales de otros té-
xicos hepdticos.

Clinicamente, los casos agudos de Abancay no se deben a trans-
fusiones de sangre o sus derivados, (hepatitis de suerc homdlogo): a
la inoculacidén de vacuna que contenga pequenas cantidades de suero
infectante Chepatitis post-vaccinal), a las inyecciones de agentes te-
rapéuticos con agujas o jeringas que contengan material de persona
infectada, hepatitis por inyeccién de salvarsan, de insulina etc. Lo sin-
qular es que no hay diferencia mayor entre las hepatilis esponténeas vy
las hepatitis por inoculacién, sea en sus expresiones clinicas como en
su anatomia; v lo propio ocurre con las alteraciones orgdmicas de las
formas menos fulminantes y de las relativamente durables, como se des-
prende del resultado de las bicpsias.

Muchos autores consideran que hay relacidn entre la icleria cata-
rral esporddica y la icteria epidémica o hepatitis epidémica, v que es-
ta relacion es similar a la que existe entre las formas habituales v las
formas epidémicas de la influenza v de la poliomielitis; y que, sinto-
matolégicamente es dificil diferenciar una de otra; otros, Selander!d
por ejemplo, opinan que ambas formas de hepatitis, a pesar de ser sin-
matolégicamente semejantes, son distintos en cuanto a que la forma
esporddica compromete de preferencia a los adultos, y la epidémica a
los nifios; diferencia que para otros estriba sdlo en la manera de reac-
cidén de ambos tipos de sujetos a la enfermedad. En el caso de Abancay,
que no es diferente del de otros paises, tenemos observado, y lo re-
fiere también el Dr. C. Bush en su comunicacidn, que es habitual el de-
sarrollo, de “icteria catarral” de uvna parte, e independientemente de
brotes de hepatitis epidémica; la primera ataca de preferencia a los
adulios, la segunda a los nifios. Y no es infrecuente observar que una
icteria catarral tome curso maligno, y adquiera las caracteristicas pro-
pias de las hepatitis epldémicas graves.

Etiologia y epidemiologia.— A pesar del resuliado negativo de los
intentos de cultivo, v de no haberse hallado el animal susceptible res-
pectivo, muchos son los investigadores que consideran que la hepatitis
infecciosa es muy probablemente debida a un virus % 15, La prueba
de que asi es, se desprende de su trasmisién al hombre, afirmada re-
cientemente con las experiencias de contagio voluntario!d. El agen-
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te infeccioso parece estar en la saliva, las heces, la orina, la sangre, en
la secresidn nasal; y los vehiculos del contagio en los alimentos con-
taminados, en las goteletas en suspensién provenientes de la nariz o
de la boca. Ademds, en las guerras ultimas y en las epidemias de los
E.E. UU. y Europa se ha comprobado su trasmisién por la inyeccién pa-
renteral de sangre, suero o plasma. Las circunstancias epidémicas en
los brotes de la hepatilis infecciosa de Abancay similares a las com-
probados por Bush en 1938; —seguimos agui el informe de Madureira
Pard— su mayor mortalidad en la infancia y la adolescencia, la fase
preictérica de la invasién bien definida, aunque corta (en la mayoria
de los casos de 3-4 dias) con manifestaciones digestivas dominantes;
fiebre moderada y continua; albuminuria discreta vy tardia; fendédmenos
hemorrdgicos y nerviosos en las formas graves de la dolencia; letali-
dad considerable; condicidn mérbida endémica de la zona urbana (re-
conocida hace 8 ahos) con recrudecimientos estacionales, inclinan «
pensar en que se trate de una hepalilis aguda epidémica probablemen-
te debido a un virus, la misma que periddicamente ocurre en la ama-
Zonia brasilera, en las zonas Bananera y Antioquia de Colombia. Por
€l resultado de los exdmenes serolédgicos, v de las pruebas de neutra-
lizacién todas negativas en un total de 6 convalescientes de icteria epi-
démica, de los que 4 sueros son de menores de 10 afios de edad, y por
el examen histoldgico del higado de casos mortales, Madureira Pard,
deduce que puede descartarse la hipdtesis de la fiebre amarilla. Ceosa
semejonte ocurre respecto de la posibilidad del desarrollo de la enfer-
medad de Well, pues el propio Madureita refiere, que la aglutinacién
de los mismos 6 sueros de convalecientes, ifanio para la leploespira
iclerohaemorrhgiae (enfermedad de Weil) como para la leptoespira
caning, fueron constantemente negativos. De estas investigaciones, y de
las inoculaciones a cobayos del material de enfermos de la spidemia,
de sangre tomada dos dias antes de la muerte de uno, v de la suspen-
sién de material encefdlico, de otro, por via intraperitoneal, que defer-
mind la muerte de los cobayos el 112 y el 7° dias posteriores a la ino-
culacién y en que enconitré manifestaciones congestivas viscerales,
vrincipalmente de los pulmones que presentan el aspecto de una neu-
monia hemorrdagica, condicidon mdrbida que no es raro que ocurra en
los cobayos experimentalmente, concluye Madureira en que el brote
epidémico. de Abancay es de una hepatitis natural, hepatitis infeccio-
sa por {(virugs A.) v no una hepatitis artificial, sérica, o de suero ho-
mdlogo.
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Factores responsables de la forma fulminante de la hepatitis epidémi-
ca de Abancay de 1953 - 1954,

No se conoce la causa o causas que determinan el desarrollo de
los brotes mortales de las hepalitis {fulminantes. El caso de Abancay,
en los aiios de 1953 y 1954, es de la misma especie del mencionado por
los americanos, {ranceses e ingleses. Tampoco hay dalos de suficien-
te confianza sobre las manifestaciones originarias del mal en Aban-
cay, pues los enfermos ilegan a la asistencia médica muy tarde, o no
perciben bien, o no dan importancia a sus primeros sintomas, sea que
tenga la forma benigna o la mortal, con lo cual buena parte de los sin-
tomas pasan inadvertidos. La rayoria mueren en el Hospital 2 a 4
dias después de su ingreso, en pleno desarrollo de una infeccién so-
breaguda que compromete el sistema nervioso; en coma, como si se
tratara de una intoxicacion violenta. Comparando con la forma rela-
tivamente benigna del brote sefialado por Bush en 1952, v de alguno
de los nuestros, escasos, de las epidemias de 1953 vy 1954, el resto de
las mismas en un 83.6%, es mortal en muy pocos dias, a veces hasta
en sdlo horas. En la forma fulminante el proceso escapa al desarrollo
de las fases preictérica, ictérica, y final habituales: quema sus etapas,
para aparecer solo en la ultima, concepto que en el caso de Abancay
ha de haber necesidad de verificar si se tiene en cuenta la dificultad
de obtener buena informocién clinica del comienzo, pues o los enfer-
mos llegan tarde al Hospital cuando el proceso estd muy avanzado, o
no acuden a él en los casos benignos, porque pueden continuar con sus
habituales tareas, con quebrantamiento soportable.

En las formas benignas s{ se observan las fases sefialadas: en la
preictérica domina los sintomas de cardcter general: anorexia, nau-
seas, malestiar gasiro-intestinal, vémitos, debilidad general, constipa-
cidn, cefalea, calofrios, dolores articulares; en la intermediaria en que
la icteria es el sintoma mayor, no se puede decir si el mal va a tomar
curso benigno —el enfermo “‘pasea sus sintomas’— o grave; en este
caso, en forma inesperada, aparecen sintomas meningiticos, o ence-
fdlicos con compromiso de la concienclda, y, coma, en el que mueren,
siendo raros los que de este estado se recuperan. Por lo demds las
mencionadas fases pueden presentarse en las hepdatitis fulminantes,
con la dilerencia sdlo que su duracién se acorta, en particular en la
intermedia, al punto que insensiblemente pasa al estado final.

Sl se va a aceptar la hipétesis de que los brotes fulminantes de
las hepatilis son expresiones de la entidad patolégica habilual de la
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localidad, hay que considerar las circunstancias que expliquen su ma-
lignidad.

Los informes americanos, ingleses, y alemanes de la dltima guerta
estém de acuerdo en que dos son las circunstancias que pueden ex-
plicarla: el trauma fisico de los soldados en las batallas v el empleo
de las transfusiones, de un lado, v, las deficientes condiciones de su nu-
tricién, de otro. Descartada la hepatitis artificial por sueros o medios afi-
nes, que en ningun momenio se empled en Abancay antes del ingresoc
de los enfermos al Hospital, sélo queda considerar en este aspecto dos
circunstancias: el ambiente, y la carencia alimeniicia. Se conoce el pa-
pel de este Ultimo en el desarrollo de las graves alteraciones del higa-
do. Los soldados en los frentes se alimentan mal, sea por las precarias
condiciones del aprovisionamiento de viveres o por su estado emocio-
nal que no les permite un buen provecho nutritivo. De otro lado, expe-
rimentalmente, se ha comprobado que se producen masivas necrosis
del higado, caparte de toda influencia exdgena, por téxicos o agentes
bacierianos, como resultado de una diela insuficiente en amino-dcidos.
Las alteraciones hepaticas en animales as{ experimentados tienen se-
mejanza notable con las hepatitis infecciosas humanas: las lesiones
son de dos tipos: masivas, cuando la dieta es pobrisima en proteinas;
confinados a ciertos territorios, o lébulos inlegros, el izquierdo por ejem-
plo, cuando lo es menocs, aunque siempre inadecuada. Si, de acuerdo
con eslos dalos consideramos el factor alimenticioc como determinante
de la agravacién de la endemia hepdtica en Abancay, las victimas
pertenecerian soélo al sector pobre de la poblacidn y procesos semeijan-
tes a los que comenlamos se presentarian en muchos lugares del Pe-
rd, similares a Abancay. De otra parte, es dificil establecer si el jue-
go de los elementos del ambiente tiene que hacer con el agente de la
enfermedad, o con sus huéspedes, de modo que, en unos determine ou-
menio de su virulencia, y en otros mengua de sus mecanismos defen-
sivos. Se lrata aqui de meras conjeturas: lo evidente es que la epide-
mia de hepatitis de Abancay adquirid, en 1953 y 1954, singular violen-
cia en los meses de calor y de lluvias en la sierra peruana, y, gue bro-
les semejanles aparecieron antes, o posteriormente a 1954, en poblacio-
nes interandinas, de ecologia similar a Abancay, v ain diferente.

Sintomas iniciales— La hepatitis aguda segin Lucké adopta dos
formas iniciales: 1), la infecciosa, con sintomas comunes a las infec-
ciosas habituales: malestar general, calofrios, cefalea, dolores articu-
lares, y abdominales u orbitarios, y sintomas gastrointestinales que ra-
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ramente dominan el cuadro v; 2), la forma gastro-intestinal, con ano-
rexia, ndusea, malestar o dolor epigdstrico. En oportunidades, se inicia
con sintomas de uno y otro grupo sin predominio de ninguno. Rara vez
los sintomas son desde el comienzo nerviosos o mentales, y las expre-
siones predrémicas de los casos graves se diferencion apenas de las
formas benignas, y ademas son independientes del factor local: la fre-
cuencia de las hepatitis en las guarniciones americanas e inglesas de
la peninsula italiana y de la isla de Malta, por ejemplo, no es la mis-
ma. Cuando la enfermedad comienza con tiebre se parece a la influen-
za, la malaria, o a casos de “abdomen quinirgico agudo’.

Estado final.— Las manifestaciones finales apenas si se diferencian
de los periodos anteriores. Cuando el proceso toma mal curso cambia
el cuadro inesperadamente y aparecen siniomas cerebrales como in-
quietud, somnolencia, capalia, incoherencia, desorientacidn, incapacidad
de colaboracidn, etc. La excitacion es a veces tan marcada que hay ne-
cesidad de tomar medidas de contencidn; en otras ocasiones, alternan
los sintomas de excitacidén psico-motriz con los de apatia; por lo ge-
neral el hecho dominante es el coma, junto a diversas expresiones de
perturbacidén de la conciencia como los estados delirantes v oniricos,
vy cambios en la actividad nerviosa como temblores musculares, clo-
nus espontdneo, hiperreflexias tendinosas, signo de Babinsky y otros.
Otras veces, se presentan convulsiones generalizadas y opistétonos. En
la fase {inal la icteria se acentla, aunque no siempre aparecen irastor-
nos hemorrdgicos: hematemesis, melenas, punteado purplrico en la
piel; hay signos de edema pulmonar y como expresidén final un violen-
to cambio en la temperatura del cuerpo.

Correlaciones clinico-patoldgicas.— El examen bidpsico de las {or-
mas benignas, en diferentes momentos del proceso y por consiguiente,
el estudio de la correspondencia entre la magnitud de los cambios or-
gdémicos y las fases de la enfermedad. permite concluir, que las altera:
ciones hepdticas anteceden a sus expresiones clinicas, lo que expli-
caria de un lado, la aparicidn de la icteria desde los primeros dias, y
de otro, el desarrollo de sintomas clinicos minimos cuando la muerts
ocurre en poco tiempo. Cabe entonces preguntarse jhay alguna rela-
cién entre las formas sub~<agudas de la hepalitis y las hepatitis fulmi-
nantes?. Los casos graves de la epidemia de Abancay de 1953 y 1954
v las hepatilis agudas y sub-agudas de anteriores épocas constituyen
el mismo proceso. Hay una grande semejanza en o)l comienzo, al pun-
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to que es dificil diferenciarlas; de otro lado, no se puede preveer cudn-
do la forma mediana o sub-aguda va a tomar un curso grave. Es en
la fase final de la enfermedad que la diferencia es concluyente. Se {ra-
ta de entidades distintas?, ¢y si fuera una sola, qué circunstancias epi-
demiolégicas vy etioldgicas habria que considerar para explicar su cam-
bio? Ademds, gcudl seria el papel de la destruccién hepdtica en las
alteraciones renales y también en las encefdlicas?. La forma grave de
la hepatitis en Abancay se caracteriza por su curso fulminante, por las
tan exiremas manifestaciones de la fiebre: pirexia unas veces, apirexia
otras; por la brevedad de la fase ictérica v por la rdpida penetracién
de sintomas encefdlicos. Patoldgicamente, por una destruccidén masiva
indiscriminada del perénquima hepdiico sin expresidn regenerativa,
y por una infiltracidn de los sistemas portales y del tejido perilobulillar.
La investigacién bioldogica en estas circunstancias acusa, segun unos,
una baja considerable de la glicemia y del nitrégenc de la Grea san-
guineq, testimonios de la cuanfia de lo destruccién hepdtica. En pre-
sencia de estos hechos y vista la enorme diferencia de los dos tipos
de hepatitis, el benigno y el fulminante, parece ldgico pensar que se
frata de enfermedades distintas. Mas, bien visto el proceso, mds son
las semejanzas que las diferencias, v éstas como dice Lucke?, son
mds de cardcter cuantitativo que cualitative. Hay dos hechos en es-
tas hepatitis que conviene considerar, tanto por su significacién y va-
riabilidad en el proceso como por el desacuerdo en que se estd res-
pecto a sus origenes y consecuencias: la icteria, v la posible relacién
de las formas {fulminantes con el sindrome hepalo-renal.

Por mucho tiempo se considerd la icteria catarral como debida a
una obstruccidn de las vias biliares extrahepdticas, v la atrofia amari-
lla del higado como consecuencia de la alteracidn y destruccién de
las células hepdticas. Sin embargo, como hemos visto y como otros
autores refieren, Lucké entre ellos, la icteria catarral y la atrofia ama-
rilla del higado no son sino fases extremas de un tGnico procesoc: la
hepatitis. La icteria en ambos procesos se debe a obstrucciones trombd-
ticas biliares intralobulares. En las biopsias de las icterias catarrales
se halla siempre codgulos de bilis alterada, o bilis densa, en los con-
ductos mencionados; y lo propio ocurre con las hepatitis epidémicas
cuando hay atrofia amarilla del higado: los conductillos intralobula-
res presenian irombos de bilis, los perrilobulillares carecen de ellos. Se-
gun esto, la icteria en las formas sub-agudas de la enfermedad se de-
beria a la obstruccién mecdnica de los conductillos biliares intralobu-
lares. En la forma fulminante la destruccién del parénquima es total:
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se destruyen las células hepdticas lo mismo que los canaliculos bi-
liares intra o exirahepdticos en vasta escala, por consiguiente, no de-
ben ser considerados los faciores obsiructivos.

La icteria por consiguiente, se explicaria solo por la destruccion ra-
pida de las células hepdticas, cuya ausencia v la de las celulas de
Kupfer haria imposible la remocién de la bilirrubina de la sangre cir-
culante. Lo que no se explica es la ausencia de la icteria en algunos
casos, incluso de aquellos en que ocurre una destruccién considerable
y en corto tiempo, del parénquima hepatico.

La muerte en hipertermia de casos de hepatitis fulminante estudia-
dos en e] extranjero, principalmente en EE. UU.; las cifras elevadas
de azoemia comprobadas en otros; la constancia de las - alteraciones
en el rifién, como ocurren en los casos de Abancay, y en oiros, po-
nen de actualidad la relacién hepatorenal en la patolegia de esta em-
termedad.

Hace algin tiempo, Heyd!” puso en evidencia las alteraciones gra-
ves dsel rifién en operaciones de las vias biliares extrahepdticas, y en
los traurmnatismos del higado, a tal punto, que se hablaba, vy aiin se ha-
bla, de las "muertés hepdticas”. Las opiniones que condujeron a esta
conclusion fueron posieriormente confirmadas, al punto, que se vino en
hablar de los sindromes hepato-renales, pero sin que el concepto fue-
ra claramente definido: se creia en unos casos que el sindrome podria
tener como cardcter la muerte hipertérmica, el delirio, v el coma; vy en
olros, el colapso renal y la uremia consiguiente, precedidos de episo-
dios de falla circulatoria o de manifestaciones similares al shock. Ana-
tdmicamente, los primeros tendrian por cardcter la degeneracién turbia
de los epitelios renales y las expresiones comunes de la nefrosis biliar
cuando la enfermedad es precedida por icteria; los seaundos, los cam-
bios extensos degenerativos inespecificos del rifién; en resumen, na-
da particular en ambos casos.

Como se ve el cuadro del sindrome hepatorenal es impreciso; no
asi el de la nefrosis biliares o nefrosis colémicas que aparecen en las
hepatitis sub-agudas ictéricas y que tienen por exponente anatémico
las alteraciones degenerativas del epitelio de los tubos y del ovillo de
los glomérulos, y la presencia de trombos biliares en los canales colec-
tores. Si esto es asi, v si se tiene en cuenta el hecho, hace tiempo es-
tablecido, del caréacter alterativo de la bilis en el epitelio de los tubos
renales no concuerda la disminucion considerable de la formacién bi-
liar como resultado de las masivas destrucciones hepdticas, con los
cambios epiteliales mencionados. De otro lado, la clinica de los pa-
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cientes iciéricos, demuestra, la exisiencia de cambios renales maniles-
tados por albuminuria, cilindruria y ligeros grados de azoemia
que son reversibles, pués desaparecen a pocoe que los enfermos se ali-
vian de su icteria. Respecto de la constitucién de esle sindrome plantea
Luke dos hipdtesis: 1), una substancia téxica o producto de la
desintegracidn masiva del porénguima hepdlico ataca el rifidn; v 2),
la brusca quiebra de la funcidn hepdilica no permile el juego de
los mecanismos aniitéxicos del higado con el agente nefrotéxico de la
enfermedad. Si, como dice este autor, se acepta cualquiera de las teo-
rilas mencionadas, en el cambio renal de la enfermedad los casos de
hepatitis estudiados proporcionan suficientes argumentos favorables
a la hipdtesis.

Desde el punto de vista patoldgico, la hepatitis fulminante se ira-
duce por una exagerada reserva de grasa en el epilelio de los tubos,
reversible y clinicamente, en muy contados casos, por una azoemid
de 60 mg.% vy hasta 1039, expresién, segun Lucké, de la masiva destruc-
cién del parénquima hepdiico. Seglin estas consideraciones concluyen,
quienes se han ocupado de este punto, que la hepatitis {ulminanie ne
estd asociada con el llamado sindrome hepato-renal.

Resumen: En los afios de 1952-1954, particularmente en los meses
de Diciernbre y Enero, época de lluvias v de calor en la sierra, apare-
cié en Abancay (Peru) una epidemia de hepatitis infecciosa fulminem-
te que a veces duraba sélo horas. Sus manifestaciones clinicas y com-
promiso de la poblacidn, son similares a brotes epidémicos anteriores.

Tenemos la impresién de que se irata de una endemia con exacer-
baciones en el verano y otono, singularmenie viclenia en los afios de
1953 a 19565.

La mortalidad en 1953 fué de 78.8%: v en 1854 de 78.5%, en rela-
cién con el niimero de casos asistidos en el Hospital. Estén fuera de to-
da consideracidn las hepatitis séricas, similares. Clinicamente, la he-
patilis aguda se caracteriza por un brusco y tempestuoso curso que
puede tomar dos formas: a) una “infecciosa’” con calofrio, malestar vy
fiebre alta; vy b)) ofra gastroiniestinal, con anorexia, nduseqa, y altera-
ciones gastrointestinales principalmente.

En coniraste con la icteria marcada de las formas sub-agudas, la
de las formas fulminantes es muy discreta, o sélo se presenta en el pe-
riodo final, o es nuldg, como ocurrid en dos de los 43 casos observados.

En oposicidén a las conclusiones de oiros autores, que consideran
las alleraciones hepdlicas, en primer término, por su cardcler y magni-



34 ANALES DE LA

tud, comprobamos alteraciones igudalmente marcadas en el bazo y el
cerebro.

Lo lesién del higado es de una destruccién uniforme de las célu-
las hepdlicas y de una marcada reaccién inflamatoria. El cumento de
volumen del érgano no indica ni la extensién de la destruccién paren-
quimalosa, ni la magnitud de la reaccidén inflamatoria. Microscopica-
mente la necrosis del higado compromete principalmente a las célu-
las hepdticas; el reticulo resiste mds tiempo, pero se altera al fin en
forma especial. No es frecuente hallar las alteraciones primeras de las
células hepdiicas: las que han sufrido del proceso han sido ya removi-
das cuando ocurre el examen anatémico. El proceso inflamatorio es
mayor en la periferia de los lobulillos que en el centro o partes me-
dias de los mismos: los elementos predominantes son las c¢élulas mo-
nonucleares, variedades de células plasmdticas, linfocitos. La hiperpla-
sia regeneraliva es mayor del lado del epitelio de los canaliculos bi-
liares que de las células hepdticas.

En distintas regiones del higado aparecen formaciones nodulares
semejanies a lumores, conslituidos por tejido hepadtico arbitrariamente
estructurado. Las células que los constituyen emanan en su mayor par-
te de células hepaticas preexistentes. A veces, sin embargo, parecen for-
marse de derivados de tos conductos biliares.

Los cambios del parénquima anteceden a las manilestaciones cli-
nicas del proceso. El bazo muestra hiperplasia de diverso grado vy ne-
crosis de los foliculos linfdticos.

El rifidn presenta imdgenes de almacenamiento agraso en los sis-
temas de los tubos proximales, debido probablemente a la liberacién
de considerable cantidad de lipoides de las células hepdticas destrui-
das y a alleraciones graves de grado diverso, de sus sistemas antdmicos.

La variedad, y gravedad de las alteraciones del tejido cerebral
corresponden con la magnitud de los sintomas clinicos respectivos.

Es dificil establecer la causa responsable del cardcter fulminan-
te de las epidemias de hepatitis de Abancay en los Gltimos afios: la
mengua de las defensas orgdnicas por carencia, vy el juego de fac-
tores climdticos pueden constituir elementos que convendria considerar
o esle respecio.

La hepalitis benigna {fué senalada por primera vez por el Dr. Car-
los Bush, pero, hay la versidén de que el proceso no ha sido desconocido
en oiras regiones del Perl, de condiciones de ambiente similares a A-
bancay. Hasta antes de la primera Guerra Mundial no se conitaba con
informes concernientes a la hepatitis epidémica; después es que se ha
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venido a saber, que las lesiones de los casos graves de la misma co-
mesponden a la atrofia amarilla aguda idiopdtica; aunque en esto no
todos estédn de acuerdo, como tampoco en el de considerar que la he-
patitis aguda y Ja airofia amarilla del higado son extremos de un so-
lo proceso.

Clinicamente la forma sub-aguda de la enfermedad pasa por trez
periodos: el inicial o preictérico que dura 7 dias, el inetrmediario o ic-
térico que dura 20 dias o mds; v el final que no dura mds de diez dias.
No hay ninguna diferencia en los sintomas iniciales de los casos no
fatcles y de los fatales, y nada hace pensar, duranie el segundo periodo,
que la enfermedad ha de dejar su curso benigno para tomar el grave. Es-
te se presenla bruscamenle bajo la forma Oxica o menlal: vomitos, es-
tados delirantes, y coma, con sus expresiones finales. Habitualmente el
enfermo esld sin fiebre, excepto en el periodo final, en que acusa ele-
vacions térmicas a veces de consideracidon. Durante los periodos que
preceden al {inal el higado estd aumentado de volurnen y tenso; des-
pués se reduce rédpidamente. A medida que la enfermedad progresa
hay anemia moderada. Excepcion hecha del periodo final, en los otros
dos existe leucopenia con linfocitosis.

(*) EIl estudio de las alteraciones dcl sistema nervioso sera materia
de una prdéxima comunicacién.



LAMINA I

Fig. 1.—Caso 8. Duracidn de la enfermedad 3 dias. Tipo de
desiruccion ceniral de los lobulillos hepdticos. Resi-
duos de cordones hepdticos marginales. Densa infil-
iracién inflomatoria de los espacios porta v sepla
perilobulillares.

Fig. 2.--Caso 6. Duracién de la entermedad, 40 dias. Tipo de
necrosis difusa del parénquima hepdtico. Ausencia
de residuos de cordones hepdticos en las mdrgenes
lobulillares. Focos de infiltracidn inflamatoria peri-
portal.

Fig. 3.—-Caso !l. Duracién de la enfermedad, 4 dias. Tipo de
reaccién osmdfila de los residuos marginales de los
cordones hepdticos en las necrosis sislematizadas
centrales de los lobulillos.

Fig. 4.—Caso 13. Duracién de la enfermedad, 21 dias. Tipo de
reaccién marginal del lobulillo hepdtico alterado:
células hepdticas gigantes multinucleadas; elemen-
tos de neocanaliculos biliares; diferente tipo de cé-
lulas de infiltracidn.
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LAMINA II

Fig. 5. —Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxl-
‘madamente. Residuos del parénquima hepdtico en
las zonas ceniral y mediozonal de los lobulillos.

Fig. 6.—Cuaso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Aspecto de la fusién protoplasmdtica
de las células hepdlicas en las mdrgenes de las ne-
crosis. Persistencia de los nucleos de las células del
reticulo y alteracién inicial de las fibras del mismo.

Fig. 7.—Caso 3. Duracién de la enfermedad, 6 dias. Tipo de
fusién .del protoplasma de las células hepdticas. Di-
versos tipos de alleracidén de sus nucleos y de los
elementos del reticulo.

Fig. 8.—Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Conglomerados sinusales de células
del reticulo y hepdlicas en las zonas reactivas de
los lobulillos.
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Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

9.—Caso 10. Duracidn de lx enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Alteraciones reticulares y hepdticas en
las zonas necrosadas de los lobulillos.

10.—Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
mddamente. Degeneracidn reticular de trama pul-
verulenta del protoplasma de las células hepdticas
giganies multinucleadas.

11.—Caso 2. Duracién de la enfermedad, 4 dias. Estados
finales de la degeneracién de las células hepdticens:
restos protoplasmdticos; alteraciones avanzadas nu-
cleares y reticulares.

12.—Caso 8. Duracidn de la enfermedad, 3 dias. Alteracio-
nes nucleares del epitelio de los neocanaliculos en
los septa interlobulillares.

13~—Caso 2. Duracidn de la enfermedad, 4 dias. Invo-
lucidn celular de los neocanaliculos.
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Fig. 14.—Caso 2. Duracidon de la enfermedad, 4 dias. Arreglo
de las células de un canaliculo normal.

Fig. 15.—Caso 2. Durocién de la enfermedad, 4 dias. Aspec-
to del epitelio de un neocanaliculo en las fases pri-
mordiales de su desarrollo. Involucién celular de
los neocanaliculos.

Fig. 16.—Caso 3. Duracidn de la enfermedad, 6 dias. Arreglo
serpiginoso doble de Ilas cédlulas de neocanaliculos
en los septa perilobulillares. Necrosis avanzada del
conectivo circundante.

Fig. 17.—Caso 3. Duracidén de la enfermedad, 6 dias. Tipo de
infillracidn densa de los espacios porta y de los sep-
ta interlobulillares, con poco aumento.

Fig. 18.—Caiso 3. Duracidén de la enfermedad, 6 dias. Elemen-
tos habituales de la infiltracién: células plasmdaticas,
mononucleares, células linfaticas, macréfagos, rest-
duos celulares,
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Fig. 19.—Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Foco de infiltracidn inflamatoria con
predominio linfocitario. Desorganizacién y disconti-
nuidad de la trama fibrobldstica de los septa.

Fig. 20.—Caso 2. Duracidén de la enfermedad, 4 dias. Foco de
infiltracidn septal con predominio monocitario.

Flg. 21y 22—Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias
aproximadamente. Focos de infiltracién con predo-
minio plasmocitario en los septa interlobulillares.

Fig. 23—Caso 10. Duracidén de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Trama del reticulo normal. Ausencia de
células hepdticas en las porciones derecha e infe-
rior del Jobulillo. Técnica del carbonato argéntico
de Rio Hortega.
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Fig. 24.—Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Tipo de lobulillo hepdtico desprovisto
de mélulas hepdticas. Acentuaciones insulares me-
solobulillares de reticule fino. Densos apoyos de
reticulo portales y perilobulillares. Técnica del car-
bonato argéntico de Rio Hortega.

Fig. 25.—Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Islotes messolobulillares de reticulo v
células hepdticas. Considerable grado de necrosis
del resto del lobulillo. Técnica del carbonato argén-
tico de Rio Hortega.

Fig. 26.—Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Considerable grado de necrosis de las
células hepdticas y del reticulo en Ia porcidn media
de los lobulillos. Técnica del carbonato argéntico de
Rio Hortega.

Fig. 27 —Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Fusién protoplasmdiica de las células
hepdticas en las zonas vecinas a las grandes necro-
sis. Edema y deshilachamiento de las tibras del sep-
ta, Técnica del carbonato argéntico de Rlo Horlega.
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Fig. 28.—Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Alteraciones avanzadas de las células
hepdticas y del reticulo, de los septa interlobulillares.
Técnica del carbonalo argéntico de Rio Hortega.

Fig. 29.—Caso &. Duracién de la enfermedad, 3 dias. Densidad
de la trama del reticulo en la vena central del lobu-
lillo. Técnica del carbonato argéntico de Rio Hortega.

Fig. 30.-—Caso 3. Duracidén de la enfermedad, 6 dias. Mangui-
to de células conectivas pisciformes en la venal cen-
iral del lobulillo. Técnica del carbonato argéntico
de Rio Hortega.

Fig. 31.—Caso 3. Duracién de la enfermedad, 6 dias. Arreglo
doble de las células pisciformes del manguito reti-
cular de la vena central del lobulillo. Técnica del
carbonato de Rio Hortega.

Fig. 32—Caso 8. Duracién de la enfermedad, 3 dias. Islotes
reactivos conectivos primordiales en la parte media
de lobulillos hepdticos no muy alterados.
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LAMINA VIII

Fig. 33.—Caso 6. Duracién de la enfermedad, 40dias. Vista con
mayor aumento de los islotes conectivos de reaccidn
primordial de los lobulillos. Células hepdticas y de
reticulo en diverso grado de evolucidn. En el cen-
fro de la figura una célula hepdtica en mitosis.

Fig. 34.—Caso 6. Duracidn de la enfermedad, 40 dias. Arreglo
globoso del reticulo de uno de los islotes mesolobu-
lillares. Técnica del carbonato argéntico de Rio Hor-
tegcs.

Fig. 35.—Caso 13. Duracién de la entermedad, 21 dias. Micro-
espacios porta en la porcidn media de los lobulfllos:
presencia y arreglos especificos de las células que
componen los espacios porta.

Fig. 36.—Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Cuantia habitual del condrioma hepd-
tico en una zona no afectada por el proceso. Variante
para condriomas de Polak de la técnica argéntica
de Rio Hortega.
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Fig. 38.—Caso 13. Duracién de la enfermedad, 21 dias. Men-
gua considerable de la granulacién condriémica en
las porciones alieradas del parénguima hepdtico.
Variante para condriomas de Polak de la técnica
argénilica de Rio Hortega.

Fig. 39.—Caso 13. Duracién de lka enfermedad, 21 dias. Unifor-
midad estructural del parénquima esplénico en zo-
nas corlicales del drgano.

Fig. 40.—Caso 6. Duracién de la enfermedad, 40 diais. Concen-
tracién de los elementos de la nodulacién linfoide.

Fig. 41 —Caso 6. Duracién de la enfermedad, 40 dias. Fase ini-
cial de la hiperplasia reticular reactiva de Ja porcién
central del foliculo linfoide.
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Fig. 42.—Caso 2. Duracién de la enfermedad, 4 dias. Estados
avanzados de la hiperplasia linfoide y reticular, y de
Iais necrosis consecutivas de los foliculos esplénicos.

Fig. 43.— Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Necrosis central avanzada de los fol-
liculos esplénicos. Grandes nodulaciones linfoides.
Amplitud de los sinusoides esplénicos. Viva reaccidn
del endotelio sinusoide y de su contenido.

Fig. 44.—Caso 2. Duracidén de la enfermedad, 4 dias. Hiper-
plasia y necrosis de las células del reticulo capilar
del foliculo linfdtico del bazo.

Fig. 45.—Caso 2. Duracidn de la enfermedad, 4 dias. Viva
reaccidn monocitaria y de célulals plasmaticas de los
sinusoides de la pulpa blanca.
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Fig. 46.—Caso 2. Duracién de la enfermedad, 4 dias. Cardacter
del contenido y de las paredes de los sinusoides es-
plénicos de la pulpa roja: grandes monocilos, célu-
las plasmdticas, macréfagos.

Fig. 47.—Caso 2. Duracidn de lo enfermedad, 4 dias. Elemen-
tos degenerados de la pulpa blanca.

Fig. 48.—Caso 2. Duracién de la enfermedad, 4 dias. Cardcter
de la hiperplasia y degeneracion del endotelio sinu-
sal de la pulpa roja.

Fig. 49.—Caso 2. Duracidén de la enlermedad, 4 dias. Carécter
predominaniemente monocitico de algunos sinusoi-
des de la pulpa blancal

Fig. 50.—Caso 2. Duracidén de la enfermedad, 4 dias. Hipertro-
fia de un foliculo linfoide esplénico. Cardécter del re-
ticulo central. Varianle para tincidn nuclear del car-
bonato argéntico de Rio Hortega.
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LAMINA XII

Fig. 5]1.—Caso 2. Duracién de la enfermedad, 4 dias. Cardcler
del reticulo de un ndédulo linf&tico hipertrofiado del
bazo. La nodulacién densa de la parie inferior dere-
cha corresponde al conectivo del capilar del folicu-
lo. Variante para reticulo del carbonato argéntico de
Rio Horlega.

Fig. 52.—Caso 2. Duracién de la enfermedad, 4 dias. Otro t-
po de reticulo denso del foliculo linfdtico del bazo.
Variante para reticulo de la técnica argéntica de Rio
Hortega.

Fig. 8§3—Caso 6. Duracidén de Ia enlermedad, 40 dias. Aspec-
to de conjunto del tejido renal: degeneracién basal
protoplasmdatica del epitelio de los tubos proximales,
y cambios primordiales del ovillo del glomérulo.

Fig. $4.—Cuaso 3. Duracidén de la enfermedad, 6 dias. Retrac-
cidn del capilar del glomérulo; exudado amorfo; y
elementos degenerados del endotelio de la cdpsula
de Bowman.

Fig. 55.—Caso 3. Duracidn de la entermedad, 6 dias. Fragmen-
tacidn del capilar del glomérulo; degeneracidn y des-
prendimiento del endotelio de la cdpsula de Bow-
man; desechos celulares en el interior de la cdp-
sula.
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LAMINA XIII

Fig.

Fig.

Fig.

Fig.

Fiqg.

Fiqg.

Fig.

56.—Caso 8. Duracién de la enfermedad. 3 dias. Retrac-
cién nodular degenerativa del capilar glomerular.
Ndédulos hiperpldsicos del endotelic de la cdpsula
de Bowman.

57.—Caso 13. Duracidén de la enfermedad, 21 dias. Retrac-
cidn tibrosa del ovillo vascular. Pérdida total del en-
dotelio de la cdpsula. Fibrosis de la pared capsulaor.

58 —Casol3. Duracién de la enfermedad, 21 dias. Hiper-
plasia fibrética del ovillo capilar del glomérulo. Exu-
dado reactivo del endotelio de la cdpsula de Bowmauan.

59.—Caso 3. Duracion de la enfermedad, 6 dias. Extensa
hiperplasia degenerativa del endotelic de la capsula
de Bowman.

60.—Caso 3. Duracién de la enfermedad, 6 dias. Degenera-
cidn granuda fina apical del endotelio de los tubos
contorneados proximales.

61.—Caso 13. Duracidén de la enfermedad, 21 dias. Grado
avanzado de la degeneracidén turbia del endotelio de
los tubos proximales.

62.—Caso 2. Duracidén de la enfermedad, 4 dias. Cardcter
de la degeneracidén protoplasmdtica turbia apical del
endotelio de los tubos proximales. Variante de la téc-
nica argéntica de Rio Hortega,
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LAMINA XIV

Fig. 63.—Cuaso 6. Duracidn de la enfermedad, 40 dias. Cardc-
ter de la degeneracidén coalescente coloide de los tu-
bos proximales.

Fig. 64— Caso 8. Duracién de la enfermedad, 3 dias. Estado
final de la degeneracidn turbia del endotelio de los
tubos proximales.

Fig. 65.—Caso 13. Duracidn de la enfermedad, 21 dias. Cardc-
ter de la degeneracidn protoplasmdtica espumosa del
endotelio de los tubos proximales.

Fig. 66.—Caso 10. Duracidn de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Cardcter del condrioma de los tubos
contorneados préximos a la superficie del drgano.
Variante para condriomas de Polak de la técnica
argéntica de Rio Hortega.
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LAMINA XV

Fig, 67.—Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Cardcter del condrioma de los tubos
contorneados profundos del riiién. Variante para
condriomas de Polak de la técnica del carbonato ar-
géntico de Rio Horlega.

Fig. 68.—Caso 8. Duracién de la enfermedad, 3 dias. Carde-
ter de la degeneracidn del endotelio de los tubos co-
lectores del rindn.

Fig. 89.—Caso 3. Duracidn de la enfermedad, 6 dias. Degene-
racidn y desprendimiento del endotelio de los tubos
colectores del rifidn.

Fig. 70.—Caso 3. Durocidén de la enfermedad, 6 dias. Degene-
racién ‘de los tubos colectores del rindn.

Flg. 71.—Caso 13. Duracién de la enfermedad, 21 dias. Focos
de degeneracién fibrosa de los tubos contorneados
proximales en las vecindades de la corteza del rindn.
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LAMINA XVI

Fig. 72—Caso 1l. Duracidén de la enfermedad, 4 dias. Cardc-
ter de la tincidén con dcido dsmico de los sisternas or-
gdnicos del rifidn. La granulacidn dsmica asienta con
predileccidn en los sistermas de )os tubos proximales
de los glomérulos.

Fig. 73.—Aspecto normal de las miofibrillas del corazdn.

Fig. 74 —Caso 10. Duracidén de la enfermédad, 4 dias aproxi-
madamente. Degeneracidén roscrm’orme de las mio-
fibrillas cardiacas.

Fig. 75.—Caso 10. Duracidn de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Aspecto de la degeneracién turbia de
las miofibrillas del corazdn.
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LAMINA XVII

Fig. 76.—Caso 10. Duracion de la enfermedad, 4 dias agroxi-
madamente. Degeneracién turbia densa del sarco-
plasma de las miofibrillas del corazdn. Variante pa-
ra tincidn de nucleos de la técnica del carbonato ar-
géntico de Rio Hortega.

Fig. 77.—Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias aproxi-
madamente. Grado avanzado de la degeneracidn de
las miofibrillas del corazdén. Varianle para tincidén de
nucleos del carbonato argéntico de Rio Horilega.

Fig. 78.— Aspectio habitual del reticulo de un sistema de mio-
fibrillas normales del corazdn. Varianle para reticu-
Jo de Ila técnica del carbonato argéntico de Rio Hor-
tega.

Fig. 79.—Caso 10. Duracién de la enfermedad, 4 dias. Altera-
ciones del reticulo y de las miofibrillas del corazdn.
Variante para reticulo de la técnica del carbonaio
argéntico de Rio Hortega.
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