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. - Para comprender el probleiiia de la ictericia creo debemos aiiteponerle otra cuestibti, la de 
si precisa considerar al hí'gado como a iin órgano secretor o excretot-. Conio es bien sabido. en: 
tendrmos por organo secretor aquellas glándulas que, cotiio el pánchs ,  se hallan eii condiciotiis 
de. sintetizar por sí mismas sus fermentos específicos, qiie eliminan luego conlo..a productos utili- 
~ables. En cambio, consid.eranios órganos excretorfis a los que, cotno el riñóti, reciben del exterior, 
ya casi listos, los productos que elimitwi, y además .estos, productos no son ya nuevamente usa- 
dos. Ahora bien.; :¿,el .higado pertenece a la pri~nerd o a la segunda clase de glándulas? Su papel 
decisivo en el metabolismo de las proteinas, los Iiidratos de carbono y. las grasas ,es bie~i cono- 
cido, y cogprobado ejtperimentalniente por lis experiencias d e  Mann. E< este nio~nento, pero, 
nos interesa sólo. la pregunta de si el híiado ostetiza fior si liis+izo sus productos de secreció11 es; 
pecificos, tales: ctitqo lacolesterina. los ácidos biliares, y la. bilirrubiga - o sea, los principales 
componentes de; la bilis - o.  bien. si los obtiene ya listos de alguna otra parte, .y sólo los elimitta. 
En el primer caso sería. uq órgano de secreción, en el segundo de excrccióii. Como se sabe, exis- 
,'ten! hoy d í a :  do;': iendencias totalmente opuestas: la escuela deMitUkowski; a la qiie se han iinido 
Reigmann' y. rriros:.clínicos. alemanes, sostietie que todas estas. substaticias son fonnadas en ta . cé- 
lula hepitica;..mientras- que, por. el contrario, la. escuela irahcesa, capitaneada por Widal y Chauf- 
fard, tipina. qúi con llevadas ya listas a l  hígado, y por. él 'tan solo eliminadas.. L%s gsdves altera- 

-cienes, .a las que. denominamos ictericia, se originan), según opinióii de ambas escuelas, por el 
mismo mécahismój enfermedad de las células hepáticas. Según la escuela alemana, las substancias 
en ellas origina+s siguen un falso camina y van a parar a la sangre; según los fraiiceses, debi- 
do a la..enferme¿tad hepática no soti eliininados y quedan en la sangre. Final~iie~ite, frente a am- 
bas- escuelas s e  encuentra la opinión susientada por Rfac Nee y nosotros, así, coni;! por Mann.y 
Magath, .juienes creemos, junto con los franceses, qiie estas substaticias se formar, fuera de la 
célul& heljática,, c r o  que. en la aparición de la ictcriciaT!r-en esto nos diferericiaii-.os de ellos- 

rsos factores, entre los cuales una excesiva producción de substancias l?iliares.. 
, para. poder comprobar que efectivamente .se forinaii al. es%erior del hígado y 
liminadas, debo o c u p a r ~ i ~  ante todo, en el orden, indicado, de estas tres substan- 

"cias: Poi  lo-'que- atañe a la colesteriiia, creyóse en un priticipio, espe.cia11nente luego de las ex- 
periénciad de Gardner; que toda la existente en el' orgaiiismo ani~iial provenía de la ingerida por 
la .alineii~ción. Esta hipótesis ha sido destriiida por las ~iuevas experiencias de Thannhauser 
PO?: uk.ladoi .y Schoenhetner y colaboradores por- otro. Este pndo cleiiiostrar que las colesterinas 
vegerales, las llariradas fitosterina~~ 1x1 puoden sr;"asiniiladas por los animales berbivoros, por lo 

q u e  los- ;oedores, como el conejo y el cobayo, deben sintetizar po r  si inisn~os toda so colesteriiia. 
Algo distitrtos son los hechos en los carnívoros, que. pueden toiiiar parte. de las esierinas 'de las 
pl&ntas, si bien deben- formarse ellos mismos el resto. 1 Qué clase de substancias son .las que le 
sirven. al orgatiisino. animal para siitetizar su colesterina? Nos es aún desconocido; si11 embargo, 
debemos, siipo&r que. son análogas a las que precisan para los ácidos biliares y la bilirrubina. 
De elio se deduce, sin más, que dcterininadas estcatosis colesterinicas, como p. e. la arterioesclero- 

-sis; pueiletl ser no Una enfermedad <Ir la nutrición, sino del iiietabolisn~o. Si consideramos que el 
orgenisnlo animal construye por si mismo toda sil colesterina, o su nlayor parte, aparece en. segui- 
da la segunda pregitnta. :Dórid$ tipne ello lugar? Pri~neranietite se creyó que se fori~~aba en . . los 



228  ANAL^ DG LA REAL ACADEMIA DE MEDICINA .Y ~ I R U G I A  DE BARCELOX;+. p. 
> .  

rpitelios de los canales biliares o en las células del hígado; Iioy día, Basá~ido~ros en los actuales 
conociiiiieiitos fisiológicos, deben~os considerar que SII foriiracióii tiene lugar en todo el organisiiio, 
tomando quizás el sistema retículo-endotelial parte iniportantisima. En todo caso, el hgado se pres- 
ta en gran inanera a ka acun~ulación de los esteres de la colesterina y otros lipoides. Sin embargo, por la 
rxtirpacióri del hígado según Maiin y Alagath, iio se ha observado a u n ~ n t o  alguno en la coleste- 
rineiiiia, coiiio era de esperar; si bien es preciso tener en cuenta que la \rioleiicia pertnrbadora 
q tanta e11 dicho experimento, que, aun hoy día no sabemos si por la extirpación del higado se 
ohstaciiliza !a formación de colesterina o so paso a:la sango, al revés de sil a~niiento visto por 
1,andau -luego de exirpar las suprerenales. 

Tampoco por lo que se refiere a los ácidos biliares, ha proporcionado la supresión experi- 
mental le1 hígado resubdos decisi~~os. Hasta hoy iio disl~onetnos aun de método lo bastante pre- 
ciso para pocler controlar pequeñas variaciones pasajeras eiiel contenido de la sangre en ácidos 
hiliares. Sin embargo, esta dificultad. técn.ica, puede substituirse por otras observaciones : así p. e. sa- 
bemos que eii la sangre del cordón uinbilical y en la de los recién iiacidos hállanse atimentados los 
ácidos biliares, sin que pueda observarse alteración alguna de las células hepáticas u obstrucción 
de  las vías biliares. Por lo Itanto, debenios considerar que en tal caso existe un exceso de, iorma- 
ción de ácidos biliares, independiente del higado. También el Iiecho de que el conter~ido en ácidos 
biliares de la sangre y la orina .del hon~bre adul,to pitede oscilar i~idependienteinente de lacenier- 
meclades hepáticas y sin guardar qinguna relación con: su gravedad habla el1 favor d e  sil foma-  
ción fuera, de la célula hepática. 

Mientras para ambas snbstancias nos debatimos en la obscuridad, sin ol;tener la inenor de- 
mostración de su formación en el hígado, en cuanto a la hilirrubina soti las cosas inticho ir>ás claras, 
E s  sabido que,, Minkowski y Naunyii lograron demostrar la no aparición de la ictericia por la 
iiitoxicación con hidrógeno arseniado, en los gansos hepatoprivos; de lo que deducían la necesidad 
d e  la formación de los colorantes biliares en el hígado. Sin hígado o - coiiio éllos .decian - sin 
céiuias hepáticas, ausencia de ictericia* y de foriliación de coloia~ites biliares. Estas experiencias 
fueron con~probadas. por. Mc. Nec en Friburgo, y co~ifirruadas totalmente; por lo tanto, Minkq- 
wski y Naunyn parecían tener absofjta razón. Sin enibargo, al investigar nosotros gamos inte 
gros, intoxicados o no, vimos que .bajo la influeiicia 'de la incoxicacióti, 110 eratu las células hepá- 
ticas las que se excitaban de modo sorprendente, sino las células estrelladas de Kilpffer. Grgá-  
haiise hasta estallar de hematies, de henioglobina, y e,? 10s estados posteriores de la intoxicación 
mostraban intenso color de hierro y tairibiéil.de biliverdiiia. De ello debía deducirse que eran' pre- 
cisamente las .células estrelladas de Kupffer, las que  tomaban parte en l a  modificacióia. de 10s eri- 
trocitos alterados por la intoxicación. Lo mismo, si bien en mucha inenor proporción, pudo c o i -  
probarse para las células de ICupffer del gansa sano, lo qne parecía iqdicar que también 

-de modo fisiológico la formación d e ~ l o s  colorantes.. biliarcs tenía lugar. e11 tales céliilas. Como las 
aws  puede decirse que carecen de bazo y de médula, todo su sistema retículo-endotelial ,se 
acumula en el hígado, extraorclinarianiei~te grande. Por lo tanto, extirpando el lrigado, se extirpa 

.también el sistema retículo-ei~dotelial y se imposibilita la formación de los colorantes ,biliares, si 
realnientela funcióq reside en aqué!. Una demostración definitiva podría sólo ser obtenida traba- 
jando en inamiferos, lo que úitiicamente fué posible luego de coiiiunicar Manii y Mqz th  s u  método 
genial de extirpaciókdel hígado. Experiencias posteriores de Makino,,en Friburgo, y del niismo Ma~in, 
demostraron eiectivanlente que los perros hepatoprivos, mantenidos con vida, gr2cias.a las inyeccioives 
de glucosa, por un tiempo suficiente. eiiiermab~u,de ictericia típica. Coiiio el peirro posee u n  gran 
bazo y una nxédula ricas en células reticulo-endoteliales, era posible la forinación ulterior de los 
colorantes biliares, a pesar de la eliminación de las células de I<upffer existentes en el hígado. 
Cuanto inis sepros parecían estos resultados, tanto más seriainente se balaiiceó toda-la teoría de 
la forniacióii reicnlo-endotelial de la hiiirrubina, al comunicar Thannhauser y Rosenthal, siniultá- 
neamente, que en la ictericia del perso hepatoprivo sólo u11 peqiieño por cientode ,los colorantes 
hiliares era hilirrubina verdadera, y todo el resto un xantocroiiia. Pi Suñer, en 1 9 0 3 ,  liabía i>rohado 
la capacidad fijadora específica del hígado para los productos de la desiiitegracióii de la Iieinoglobitua 
extrahepática - y la transiorinación de aquéllos en pigmentos biliares. Ci. bien este problema no'ha sido 
atrq resuelto, experiencias posteriores han demostrado que,eii efzdo, en lasperros hepatoprivos; al 



lado de la bifirrubina, se encuentra especialmente hematirna. Sobre la calidad de los colorantes no se sabe 
3 U l l  lada seguro; pero, con todo. podemos creer con Hijmans va11 den Bergh que se trata de 
productos de descoiiiposición de la hen,oglobina. En todo caso, coi1 la investigación de la hema- 
tineii~ia experiniental, hase abierto a la experimentación clínica un camino absoluian~ente nuevo. 
Bingold pudo de.niostrar que la aparición de la liematiiia eiii el hombre es casi específica para de- 
terminadas enferinedades conlo p. e. la anemia perniciosa. Pero no es éste Iiigar adecuado para 
insistir sobre éllo; digamos.sólo quel con Marin, creemos siificienremenYe demostraclr que en el 
perro hepatoprivo la descomposición de la hen~oglobiira a bilirruhiiia pasa, por lo menos; po'r el 
estiidio intermediario d e  la hematjna. Con ello se hace más probable o casi segura, ti génesis 
retículo-endotetial de la bilirrubina. . . 

Toniindo esta teoria como a punto de partida, ocurre eii seguida la pregunta de cómo a p -  
receil. las distintas formas 'de ictericia, Ocupénionos primeramente de la forma nias común, la 
llamada ictericia corigestiva o de: reabiorción, en la que no parece darse probletna alguno. Los 
colorantes existentes e11 las vías biliares soii, a causa de la congestión, reabsorbidos de nuevo por 
la sangre. Sin eiixbargo, recientes experiericias han iiiostrado que las cosas son algo más complica- 
das; ante $odo debo decir que el colorante biliar foriiiado en el retículo-endotelio y cite llega a la 
sangre, tnuestra sienipre la r&cciÓn indirecta de 1-Iijinatis van den Bergh; En cuanto este colorante 
es e:lirninado por elhigado, tranfórinas&;e~i hilirrubipa. con reacción directa. Para una -nias fácil 
cotnvrensión he deiiomiirado 'a estas dos clases de colorante: Bilirrubina 1 (reacción-indirecta) Y 
RiIir.riibha 11 (reaccióri.directi). Lo que ocurre con la hilirriihina, al ser traiisformada por la célula 
hej>á&ca, no lo saltenios a i in .  Sin embargo el tiiedio coloide i ~ o  es' el único factor decisivo, prn 
cuanto ambos colorantes 'piteden cocsistir e11 l j  saiizre. Para miyores -detalles acerca de este pro- 
ceso. lile limito a recomendar lo? ~~i ievos trabajos ~ I eNew~i i an  y Welttnann. , , 

Vamos a estudiar aliora coirio se cbiiii>ortali eii la sangre las bilirrilhinas 1 y 11' el1 
la ictericia congestiva. s i t e  ligatidn el colédoco por su parte inferior, y origiiiatido en, consecuen- 
cia u11 entor[xciriiicnito de la excreció~i, se acunlule hilirriihina 1 en la sangre8, es bieti, comprensible. 
Tan s6lo despuéj aparece la l>iIiritibiii+ 11; en ello conciierdan todos los investigadores. Son sor- 
preonleiltes los nuevos descubrimientos d$ iuvestipadores aniericanos (Barron, Buiristead), quienes 
vudieron d&nlostrar q;e a la acu~iiulacibn d i  la bilirr'ubina 1 en ' la  sangre, precede su aumento en 
la linfa del canal torácico. La  aparición de. la reacción de la bilirriibiiia 1 en la sangre, por liga- 
duta del co l édocoe~~  el perro - cuyo suero, conio es sabido, no presenta cuaiido normal reac- 
ción :aleuna de Berg11 - ti<tF.tan sólo lugar a las dos horas de haberse observado su presencia 
PI? la linfa dil 'cinal toráciko. A l  cal,; de itiia horz !, itedia a .  dos, traiisfórniase l a  .reación en 
dghlc, v sólo, después el; la directa. Eii la satisre las reaccioies se presentan c;ii dos  horas d e  
ititervalo: por lo tanto, las modjficaciolics en la , iangre so11 sólo las 'consecuencia's de las de la 
linfa. iCónio exl>licárselo? Yo creo que en el nioluknto de ligar el colé'doco por su parte infe- 
rior. origínase un entorl>ecimiento en la secreción hepática. Pero COI~IO los capilares sanguineos 
continúan almacetiaiido la bilirrubina. preexistente en la satisre, en' el espacio linfático existente 
eiitrc las paredes del capilar y las células heoáticis, se hace éstatambiéri demostrable en el canal 
tnricico. Por lo tanto, el hígado siikc, fisioiógicame~~tc, como a iin$oftante órgano de condensa- 
cióii de !a bilirrubin? eii, la sangre. Pero &1no la linfa, conteniendo bilirrttbina 1; va deseinhocan- 
do en la sangre, su concentración, en ésta va auhintando. h s t a  hacerse demostrable, Mientras, 
coiriietlza'de nuevo la excreción por las células hepáticas.' rellenándose m G  y más el sistema caoi- 
lar biliar de bilimubina 11, hasta que ésta, a coiisecuenciade la elevada presión y de. las le'siones 
dc las células hepáticas, pasa al espacio linfático pericelular. mezclándose allí con la bilirrubina 1. 
De esia forma se orieina primerainente una reacción linfática. y luego un esmascaramiento de la 
bilirrubina I p o  la 11. Vertiendo l a l i n f a  en la sangre. en ésta-van teniendo lugar. sucesivamen- 
te, las iiiismas modificaciones. Así se habrían aclarado las piarticularidades que se observan en la 
ictericia de reabsorción. Desgraciadametite, no m e  es. posible en este lugar insirtir sobre nuevas prue- 
bas e n  el mismo sentido. 

Pasemos, pues, al segurido problema d e  l a  ictericia; la llantada ictericia funcional o -  he- 
rilolitica. Segúnmes t r a  'opinión, n o  se produce ésta por una reabsorción o reteii&Ón a conse- 
cuencia de las lesiones en las eéliiias hepáticas, sino por una formación excesiva de 'bilirriibina 



eii la sangre, con o sin ayuda del sistema fetículo-eiidote¡&l, y precisairreiite en t a l  proporción, 
que la. formación de colqrante y su eliminación por el hígado no' pueden marchar pardelas. E s  
bien coinprensible que en, tales casos, pueda detnostrarse sólo lapres'e'ncia dc bilirrnbina 1 en la 
sangre. El ejemplo clásico es la ictericia hemolitica fai~iiliar. Conio los'riñones, en e! hombre, son 
incapaces de eliminar bilirrubiiia 1. en todas los cacos de ictericia familiar l a  orina. se hallará' 
libre de bilirrubina, y efectivameqtr es así. Sólo en las llamadas crisis, cuya últiiilo origen puede 
I~nscirse en los espasmos de las vias biliares y en la coiigestión.biliar, pued'e pasar hilirrubina 11 
a la sangre y, en conseCuencia, elimiiiarse por los riñories, Coino es sabido, atribúye~e esta icteri- 
cia s un2 modificada resistencia de los glóbulos rojos. y, por lo tanto, a una elevada actividad del- 
sistema retículo-eiidotelial, especialmente en e! bazo. Por lo tanto,'lógranse iiiejorías pasajeras por 

. . esfirpación del bazo, segun Eppingw. 
Un ejeinplq tan claro como el de la ictericia heiiioliica familiar, es el de la ictericia d e  

los  .recién nacidos. También en ella, en los casos no coiriplica~os, puede 'observarse sólo bilirrubi- 
tia 1 en la sangre; y falta también toda huella de colorante 'biliar 'en la orina, como pude com- 
probar personalmente. rA qué obedece, pues, esta ictericia hemolíti& de los .recién nacidos? -Se 

t ia  podido comprobar que en la Gngre u~nhilical eiiste ya bilirrubina 1 en aumenta di^ proporción. 
Por lo tanto, la bilirrubinernia empieza ya durante el alu~iibraiiiiento, pa r a  convertirse a 10s 1 o 
2 días en , ider ic i j  visible. 'Otra demostración de esta aparición precoz de la bilirrubim; la 'tene- 
mos en elhecho sorprendeiite, observado por JJ~iriimeI noiotros, de la existencia regular -de bili-. 
rrubina, en el líquido del pericardio d i  los recien nacidos muertos durante el altinihran~iento. 'b . .  . 
bilirrubina se encuentra en ellos, frecuenteniente; en forma [le leristales, envueltos 'por fagocitos. 
Por otro lado, pudo deiiiostrar Scliiiltz rjue con el alumbraiiiie~ito, comienza una fijación general 
de hierro por el sisteriia retículo - endotelial. Fetos que no llegaron; a nacer, no iiiostraljan tal 
zciimuIación. Ella' hace aún más probable Qiie e! comieiizo de! alnmbiaitiiento representa el prin- 
cipio de la, repentina' e initeiisa clescoiiiposición <Ic lbs eritrocitos. .Es bien sabido que ladescom- 
posición de la hemoglobina se acoinpaZa siiiiultánca~nente deuna  i~ltensa forniación de ácido Úri- 
co, en 'favor d e  So cual nos habla kr forni.acióii (le cálculos de ácido Urico y de biliirubina en los 
riñwnes. En contraposición .coi1 'la gota. trátase i i u i '  de una ~acun~ulación de urato aniónico. 
1 Por qué niotivo el nrato. a~iiónico :e elimina por el riñóii, mientras la bilirrubina 1 sólo se alma- 

.cena, pero-no se elimina? Hoy es todavia ir?coinpre~isibie.  me liniitw, por tanto, a referirme de 
nuevo a los trabajas de Hunirnel y míos. 

No he de pasar en.. silencio que,. s e ~ ú n  experiencias de Maugeri, la ictericia. que acom- 
paña a la neuinonía,'debe contarse- ta~iihiéri eii el griipo de las ictericjas hiperfnncionales; si bien 
no in,terpretándola coiiio se habia hecho generalmente hasta ahora; como la consecuencia de una in- 
tensa hemolisis debida a la sepsis ~ieninocóccica por la que se origine una mayor formación 
de bilirriibina - en e! sistema reticu!o-endoteliak ciiio eii el de' que :los misnios pulmones sol1 
lugar de formación de la bilirrubinn aiimentadn. IZppinger ya jensó en tal posibilidad, pero su de- 
tnost?ació~i~fiié aebida tan.sólo a las experiencias de Maugeri. Jntroduciendo soluciones de hemo- 

globii~a en las vías respifatorias, pudo obtener una caractcristica elevación del contenido de la san- 
gro en bilirrubina. E s  verdad qiie tal elevación apareció: t a n  sólo luego. de repetidas introducciones. 
Como a origen, y enconcardan'cia coi, anteriores experiencias Oe Briscoe, pudo demostrarse una 
acelerada hemolisis de los eritrocitos aportados, $11 el interior de los alveolos pulmonares, y una 
Jescornposición de. la hemoglohi'iia por los epitelios alveolarei. Po r - l o  tanto, no se trata de una 
icterjcia hipeifuncional retículo-endotelial, sino alveolar-epiteli.il, una forma hasta ahora descono- 
cida: O sea que en la neumonía, una parte de 1,a ictericii. por lo menos, se origina por la descom- 
posición de los glóbnlos rojos qire entraron en los alveolos, durante la hepatización De un modo' 
anjlogo nos explicaremos la ictericia en el si~icope. cardíaco y la congestión pulmonar. 

Oc~ip6rnonm, finalmente: de la iiltima forma de ictericia, la llamada ictericia por retención 
que; en su forma pura, encontrainoc tan sólo Inego de la extirpación del hígado, en el perro, por 
hallarse etitonces el órgano de ali~i~et?~taciÓn alejado "in t,oton. E n  otros casos, en que las células 
bipátioa6 'se hallan tan dañadas, por cualqnier veneno que y a n o  puedan eliminar los colorantes 
biliares, deberá pensarse siempre, a pesar de ello. en la posibilidad'de la existencia simultánea de 
~ i n a  ictericia hiperfnncional debida a lesiones de los'gióbulos rojos a de tina ictericia de reabsor- 
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ción por taponaiiiienio de, la bilis eliminada, contciriendo proteinas. Sin emltargo, ~r creo qtte la 
inayoría de las foriiys de las denominadas ictericias sépticas o tóxicas, son nlezclas, lo que noS 
explica también que no aparezca la ictericia por la toluidendiamina si se extirpó !,reviamente el 
hígado, o que desaparezca despyés de tal extirpación, colno han demostrado Rosentlial y colabora- 
dores. Si hiel? se origina una hilirriibineinia, coino consecuencia de la alteración tóxica de lo< 
glóbulos rojos, iio ,aparece el. segundo cornpoiente de Ia ictericia, o sea la bilirruhina 11, en la 
sangre, como ocurre par taponamiento de los capilares biliares por la densa bilis eliminada. Si 
el perro posee aún su hígado, pot reabsorción de l a  bitirrubina 11. puede aunietitar la bilirriihine- 
ii~ia hasta constituir una ictericia. E n  e?te lugar, no puedo entrar en más detalles acerca de los 
iiiuy compiicados problemas de la ictericia tóxica. ~esg&ciad?m&1te 110 poseemos s~rhstancia 
qt~ímica alguna que -origine con seguridad la ictericia hemolitica, s i n  dañar simultánea- 
mente las células hepáticas o taponer el sistema capilar hiliar. - Por-  ello es tanito más satisfac- 
torio que se hava logra<lo Últimstvpnte ohteiier cii1tir:os puros d e ,  célulis hepáticas. sin mezcli.i 
de células de ICupffer. Si es as í  realniente. podrá decidirse con seguridad si en tales cultivos nu- 
rosse forman o no coloraiites hiliares. Y sólo entoiiccs se hará evidente su -formación reticulo- 

. ~ eiidotelial. 
Pero incluso entonces quetlaráru a ú n  por ..e~.>lirer en la fisiología rlel híga'io. como órgano 

de excreción. los nlás diversos pro5lernas; entre ellos el lugar y modo de formacibn de la coles- 
terina y de los ácidos biliares ", finaltilente, la transformació~i de- la  hilirrtihiiia 1 en hilirrisbi- 
na 11 por- la célula hepática, 
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Nuestras investigaciones de 1903 nos .deriiostraroii que la función del higado, en lo que 
se refiere a la, producción de pigme~itos biliares, puede descomponerse eii dos momentos: un pri- 
iner tiempo de fijación de los productos de desintegración hemoglóbica y otro inmediato de 
transformación de los n~isiiios productos en piginentos biliares. El hígado retiene los derivados 
(le la hemoglobina, cualquiera que sea el lugar donde nazcati: lioy decimos distintas localizacio- 

:>les del sistema fetictilo-endoteial, y también otras partes. E n  lo normal los elementos destructo- 



re$ de la Iiemoglobina vieja son; las células heniodásticas del I ~ z o  y las céliilas de Icupffer del 
hígado. Los procl~ictos son fijados por la célula hepática y tra~isforiiiados eti bilirrubina. 

1,a elaboración extrahepática a que sea sonletida la heiiioglobina puede llevar!n hasta tiiuy 
cerca de la hilirrubina auténtica. (bilirrubina. directa, 11, de Hijnians van den ,Rergh), esto es, 
hasta la bilirrubina indirecta, 1. Las ictericias pueden resultar de.ia acumulación de una u otra bi- 
lifrubina .(ictericias' hepatógenas a hematógenas), o dc ambas a la vez. (hemohepatógenas, dicho 
esquen~áticamente.) 

Nosotros probamos- que inyectando heinaioporfirina a perros sanos, ésta no aparece en la 
orina; en cambio, habiendo provocado la degeneración de la célula hepática por. la int6sicación 
fosiórica, aparece la Iiematoporfirinuria después de  la .inyección de hemato.porfirina,- sin que en 
uno y otro caso, existan diferencias de la permeabilidad.rena1 que expliquen estos liechos. . Por 
otra parte, el tejido hepático fija y -transforma il v i t ~ o -  la Iiematoporfirina. Hay- qiie considerar 
ilne el hígado retiene activamente las substancias que podrian~os. llamar prehilirrubinicns eir 
genemi; substancias cuyo estudio aparece hoy  del ,mayor inte.rés con el objeto de lograr su exac- 
ta identificación quíniica. Sin diida ninguna !a hetnatoporfirina es tina de las más importantes. y 
coir sepridad iiruy próxima a la bilirrubina 1.-A, PI SUSER. 
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