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DATOS GENERALES

De Kirrhos que significa color amarillo naranja que es el
color méas frecuente de los higados cirréticos y debido al depdsito
del hierro en el tejido conectivo. No tiene ninguna relacién con
scirrhus, pero generalmente se interpreta cirrosis como sinénimo
de duro.

Toda enfermedad crénica hepatica termina en cirrosis.
Es esencialmente una enfermedad histolégica de la célula he-
patica y no del tejido conjuntivo.

DEFINICION

Lo predominante en la cirrosis es la interferencia para la cir-
culacién intrahepatica y debida a la contraccién o “cicatriz” que
deja el tejido conjuntivo de reciente apariciéon y que es consecu-
tivo & la reparacion que hace este tejido de células hepaticas ne-
crosadas por distintos agentes. Por este motivo sélo hay una ci-
rrosis ya que “el proceso anatémico de la cirrosis es el mismo en
todas las cirrosis “Fiessinger”.

En altimo analisis es un proceso de reparaciéon no especiali-
zado y por eso es mejor llamar este proceso Fibrosis hepdtica en
vez de cirrosis hepatica.

CLASIFICACION

Cada autor trae una clasificacion. Se trata de agrupar todas
las enfermedades hepaticas que al final llegan al estado de fi-
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brosis. Es util la clasificaciéon de Bockus en que se agrega un 49
grupo para incluir enfermedades hepaticas no comprendidas en
los tres grupos clasicos.

1°—Portal.—Sindrome de hipertensién portal: ascitis hemo-
rragias. Periodo final de la mayoria de las cirrosis.

20— Téxica.—Cuando hay relacién directa de un agente ne-
crotizante hepatico (fésforo - Tetracloruro de carbono - Cincéo-
feno, ete.).

3°—PBiliar.—El sintoma ictericia predomina; consecutiva a:
ictericia, post-hepitica, que exigir4d un tratamiento quirdrgico;
o por lesién hepatocelular, comin en todas las formas de cirro-

4°—Formas miscelineas.—Enfermedades crénicas hepaticas
o de sistema repercuten en el higado y producen cirrosis. Enfer-
medades metabédlicas del higado en relacién con metabolismo de:

Glicégeno: Enfermedad Von Gierke.

Lipidos: Enfermedad de Gaucher: Niemann Pick.
Colesterol: Cirrosis Xantomatosa.

Hierro: Hemosiderosis.

Almiloidosis.

Cirrosis cardiaca.

Cirrosis hepato-lenticular (enfermedad de Wilson).
Cancer-cirrosis.

ETIOLOGIA

Rarc que sea uno solo el agente que produce injuria en el hi-
gado: generalmente son varios y tienen acciéon continua o repe
tida frecuentemente. Se discute:

1¢—Alecohol:

Antes era sinénimo aleoholismo y cirrosis. Hoy es: alcoho-
lismo y desnutricién = cirrosis.

Argumentos en CONTRA de alcoholismo — cirrosis.

Comun la cirrosis en paises donde el alcohol es casi desco-
nocido. (Siria - India).
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Hay estadisticas de cirrosis en nifios y en especial con ali-
mentacién vegetariana.

El coeficiente de alcoholismo en los cirréticos es alto, pero
el coeficiente de cirrosis entre los alcohdlicos es bajo. (Tumen).

No se ha podido reproducir cirrosis en ratas alimentadas so-
lo con alcohol; no hay necrosis, pero si cambios degenerativos
(infiltracién grasa, esteatosis) que no son permanentes.

Argumentos en FAVOR de: alcoholismo — cirrosis.

Hay correlacion entre cirrosis y antecedentes de alcohol en
el 19-86% de los casos (Patek y Ratnoff); en autopsias (Snell
y Flenning) se encuentra correlacion del 42.5%. Cuando habia
prohibicién del alcohol en U. S. A. el coeficiente de cirrosis era
bajo, y subié con la tolerancia alcohdlica.

Estadisticas inglesas - (Jolliffe) indican que la cirrosis es
6.7 veces mis frecuente entre alcohdlicos que no alcohélicos.

Hay que recordar que alcoholismo severo y mal nutricion
son paralelos.

Se podria tomar alcohol moderadamente en conjunto con
buena alimentacién y no habria peligro hepético.

El alcohol si aumenta el poder hepatotéxico de diversos agen-
tes como fésforo, tetracloruro de earbono, cincéfeno, ete.

El alcohol obra sobre el higado produciendo una anoxia he-
patica lo que interfiere el metabolismo de los hidrocarbonos y és-
te lleva a la infiltracién grasa que es el comienzo de una cirrosis,
si no hay una buena alimentacién (especialmente proteinas y ali-
mentos fuentes vitamina B); esta infiltracién grasa se previene
en el ANIMAL por lipotrépicos (colina, metiomina) pero no en
el humano; seria ilégico “compensar’ el exceso de alcohol con li-
potrépicos.

En CONCLUSION : el aleohol no produce cirrosis, pero si in-
terviene cuando se asocia una dieta insuficiente.

290 _Téxicos:

Diversas drogas son hepatotéxicas; hay susceptibilidad espe-
cialmente con ‘“dosis terapéuticas” se puede causar dafio hepa-
tico grave.
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Tetracloruro carbono - fésforo - cineéfeno - arsénico - oro.

“Epidemias” de cirrosis en Inglaterra y Alemania por inge-
rir cerveza contaminada, en su elaboracién, por arsénico.

3%—Infecciones:

a) Sifilis: Estadisticas (Snell) indican que entre los cirré-
ticos el 7.5% son sifiliticos. Parece que la enfermedad no juega
papel en la cirrosis, pero si antiguos tratamientos a base de As
y por la asociaciéon frecuente: sifilis-alcohol, mala nutricién.

b} Malaria: Sin interés como antes se creia. En medios tro-
picales no es la malaria sino la mala nutricion.

¢) T. B. C.: Igual que para malaria.

d) Hepatitis por virus: Si tiene interés. El 12-14% (Eppin-
ger) de los cirrdticos dan este antecedente. El 3% de las hepati-
tis evolucionan a cirrosis (Pollard).

e) Alteraciones endocrinas: Frecuentes en los cirréticos. El
5% de los cirréticos (Patek-Ratnoff) se hacen diabéticos, pero
los diabéticos rara vez se hacen cirrdticos. Relacién directa entre
hipertiroidismo y cirrosis por el exceso de utilizacién de oxigeno;
en la menopausia es mas comin la cirrosis que en la vida sexual
activa: posiblemente por la deplecién nutricia en esa edad.

En el hombre es mas comin la ginecomastia, atrofia testicu-
lar. Tratamiento a base de dosis altas (300 mgrs. diarios por 5
dias) de testosterona da resultados satisfactorios pero no per-
manentes cuando dominan estos sintomas.

4°——Mala nutricion:

La presencia de cirrosis en prisioneros de guerra, en los cam-
pos de concentracién, apoya el argumento de que mala nutricién,
especialmente insuficiencia en proteinas, es hasta ahora una de
las principales causas de cirrosis. Se requiere cronicidad en hipo-
alimentacién para producir cirrosis y con mayor razén si en esa
época el organismo estd expuesto a téxicos.
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ESTADISTICA:

En autopsias: 6% (Philadelphia) y 5.8% (Boston)

Edad promedio: M.—50 ahos.
F .—45 afios.

Tres veces mas comin en M. que en F. (posible por facilidad
alcoholismo mala nutricién) Mallory informa que un 18.9% de
las cirrosis se pueden “clasificar”:

La frecuencia seria: 62% portal.
14% grasa.
14% cardiaca.
7% infecciosa.
- 3% obstructiva.

PATOGENESIS

Un hepatotéxico en forma leve destruye parénquima hepa-
tico; se regenera el tejido y el organismo se recupera totalmente.

Si el agente hepatotéxico obra mucho tiempo o con gran in-
tensidad, hay gran destruccién de parénquima y se estimula en
exceso la regeneraciéon por TEJIDO CONJUNTIVO: este nuevo
tejido aprisiona el parénquima sano restante y le dificulta su cir-
culaciéon y lo mismo resulta con el nuevo hepatocito regenerado,
que lo hace en menor escala que la regeneraciéon conjuntival; asi
se establece un estado de fibrosis o cirrosis. Seria el “aprisiona-
miento” y reemplazo del hepatocito por tejido conjuntivo; se pier-
de en esa forma especialmente la funcién antitéxica hepéatica ya
que la sangre del tractus digestivo entra casi directamente a la
circulacién general sin quedar metabolizada por el higado.

Generalmente al comienzo de la fibrosis hepatica hay hepa-
tomegalia y luego al final hay un estado de contraccién visceral y
el 6rgano se atrofia y endurece; ‘“el higado decrece en tamafio a
medida que la enfermedad progresa” (Snell).

SINTOMATOLOGIA

Formas latentes o “compensadas” y formas descompensadas
o sintomaticas. El individuo puede no tener ningin sintoma serio
si tiene el 20% de su higado normal.



VOLUMEN XXIV N¢ 3, MARZO, 1956 231

Cerca del 50% de los casos son asintométicos.

Al comienzo sintomas muy vagos como los llamados ‘“‘dispep-
sia’”’. Diagndsticos equivocados y cirugia innecesaria en esta época.
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Muchas veces el primer ‘“sintoma’” es una hematemesis o as-
citiz (18% de los casos de ascitis fué el aviso de la cirrosis).

En la forma descompensada los principales sintomas son:
ascitis, circulaciéon colateral, hematemesis.

1.—Ascitis: en mas del 50% de las cirrosis; como causa de
la ascitis ademas del bloqueo hepatico se citan: aumento de hor-
monas antidiuréticas, de la hormona que retiene sal, aumento per-
meabilidad capilar; dificultad en el drenaje linfitico digestivo;
deficiencias vitaminicas; presién hepatica sobre cava inferior; y
estado de hipoproteinemia.

2.—Circulacion: el bloqueo que sufre la porta hace que la san-
gre busque otras vias por las venas coronarias (varices del esd-
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fago), por las venas hemorroidales media e inferior (hemorroi-
des) por el ligamento falciforme y resto de la vena umbilical y
parambilicales (circulacién de suplencia en la pared abdominal).
Diferencia con “sindrome de Baumgarten Gruveilheir)) en que
hay gran circulacion colateral periumbilical y debido a patencia
de los vasos embrionarios umbilicales que se acompafian de hipo-
plasia del gistema porta.

Hay un sistema de diagnéstico precoz de la circulacién cola-
teral (que casi siempre es sinénimo de ascitis) por medio de la
fotografia con filtros infra-rojos de la pared abdominal (Jankel-
son).

3.—Hematemesis: Por varices del es6fago: 63% (Brick) de
los cirroticos tienen varices. Puede ser fulminante. Causa mor-
talidad en 10-25%. El 25% de los cirréticos tienen hematemesis.
Sintoma pronéstico: 40% mueren al cabo de un mes; 30% mue-
ren antes de un afio.

4.—Otros sintomas: Esplenomegalia T9%. casi siempre en
asocio de ascitis. Disminuye si hay hemorragia.

Debida a la hipertension porta y por toxinas que no neutra-
lizan el higado y que irian al bazo por circulacién general (Me.
Nee).

Edemas.—Fiebre, Manos hepdticas, Estado vascular conges-
tivo en eminencias thenar e hipothenar. :

Ictericia en el 65% de los casos. Mal prondéstico.

44% viven 6 meses.

26% viven 1 afio.

23% viven 2 afos.

7% viven mas de dos afios.

Prurito en asocio de ictericia; o independiente (67%).

Coma hepdticos perturbaciones mentales: mirada vaga, le-
targo, torpeza en los movimientos, temblor quinético: al exten-
der los brazos, manos y dedos hay movimiento irregular de flexién.
extension mas notable en la articulacién de la mufieca (Adams)
vy en articulaciones metacarpofalangianas: “Flapping tremor”.

Hipertermia: taquicardia; taquipnea: gran hipotensién ar-
terial. Halitosis hepatica.



"MOMENTOS EMBARAZOSOS. "

QUE PUEDE EVITAR EL MEDICO, FORMULANDO

JARABE DE CODIN

UN PRODUCTO



"MOMENTOS
EMBARAZOSOS"...

que se evilan con

JARABE DE CODIN
S (Qaw)

Extracto de Grindelia . . . 1.5
Extracto de Althaea. . . . 1.0 ANALGESICO Y SEDANTE
Acido Benzdico . . . . . 02

Jarabe simple c.s. p. . . . 100 cc. E N E R G I C O D E LA TOS




VOLUMEN XXIV N¢ 3, MARZO, 1956 233

Como complicacién de la cirrosis el 16-42% (Karl). La au-
sencia fisiolégica hepatica, explicaria el estado de coma.

LABORATORIO

Anemia macrocitica. Lencopenia. Aumento del urobilinégeno
urinario.

Bilirrubinemia no mayor de 4 mgrs.% en el 80% de los casos.

En el periodo “compensado” muchas pruebas funcionales he-
paticas son normales a excepcion del Bromosulfolein que mues-
tra retencién leve en el 60%.

En el periodo “descompensado” la mayoria de las pruebas
hepaticas son positivas. :

Casi siempre hay disminuciéon de la albumina del suero y
aumento de la globulina con inversion del indice A. G. La nor-
malizaciéon de este dato es de buen pronéstico.

El siguiente cuadro extractado de varios autores es de uti-
lidad. '

La prueba de eliminacién de la Bromosulfeleina es la mas
usada en caso de cirrosis. Es muy simple y puede hacerse direc-
tamente en el consultorio se utiliza una solucién (incolora; con
alcali se colora) al 5%. Se basa la prueba en inyectar 5 mmgrs.
por kilo de peso y observar el suero a los 45 minutos para saber
si hay retencién; normalmente debe ser 0% de retencion.

19—Pesar al paciente.
20__Si esta vestido descontar 4 kilos.

3¢ _Por cada 10 kilos inyectar 1 c.c. de la solucién, intra-
venosa.

49—A los 45 minutos retirar 10 c.c. de sangre, obtener el
suero.

59— Al suero agregar 1 gota de Na OH al 10% ; si hay colo-
rante retenido habra coloracién. Comparar el color con escala he-
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CIRROSIS HEPATICA. CORRELACION ENTRE
LABORATORIO, CLINICA Y PATOLOGIA

Periodo Cuadro Prucbas Hepaticas Hallazgos C'cl>rr_1
clinico Histolégico anormales en: clinicos mado
Infiltracién Bl:omosulf. 60:A, Alteraciones
COMPEN. | 8rasa /6 ;l;"ml Turb. ;goj" digestivas.
FIBROSIS. anger A .
Hepat: lia.
—— (esteatosis .Album.Dism. 25% ‘;pa f)mcga 1a
esteatocisrosis) | Globul. (+) 15% | Silencioso. =
Bilirru. (+) 20% Angiomas. 5
5
Infiltracién Bromosulf. 100% Hepato E
DESCOM- |  srasa. Timol. 70% | oo " hd
PENSA- Necrosis. Hanger. 80% Sp.c.nomega . g
DA. Fibrosis. Album. (—) 100% Ascitis. g
(Estcatonecro- Globul. (+) 809 | Hemorragias,
cirrosis) . Bilirr. (+) 100% etc.

cha previamente asi: 0.25 c.c. de la solucion para inyectar en
100 c.c. de agua y 2 gotas Na Oh al 10% representa 100%. Por
diluciones apropiadas se obtiene el resto de la escala.

BIOPSIA HEPATICA POR PUNCION

Se corre el riesgo de que la aguja extraiga tejido en una por-

ciéon sana del higado. Por lo tanto solo seran validos los resulta-
dos positivos. Se utiliza la aguja por Vin-Silverman, por via ab-
dominal si hay hepatomegalia o via costa, la mas usada. Pacien-
te en decibito lateral izquierdo o dorsal. Utilizar percusién si el
higado es pequefio. "

Sedacién previa del paciente (barbitiiricos en dosis medias).
Tiempo de protrombina normal es indispensable.

La aguja extrae un cilindroide de tejido de 1-2 mm. por 1-3
cmts.).

De utilidad en el 50% de los casos; se puede repetir el exa-
men varias veces. Debe intentarse antes de peritoneoscopia o la
laparotomia. :
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Contraindicada en ictericias obstructivas: 6 muertes en
20.016 biopsias (Zamcheck).

El dato positivo de la biopsia es de gran valor y se puede
precisar la mayoria de las 200 afecciones que atacan al higado y
que no se logra por 97 pruebas hepaticas y 5.000 reacciones qui-
micas (Zamcheck).

En nifios se puede hacer biopsia.

Complicaciones de la biopsia: Terry en 7.532 biopsias tuvo
24 complicaciones (0.23%); dolor, trauma pleural, hemorragia
hepatica.

Mortalidad por biopsia: Se han revisado 20.016 biopsias
(desde 1907) y se conocen 39 muertos: 0.17% la mortalidad casi
siempre es por hemorragia o peritonitis biliar.

ESPLENOPORTOGRAFIA

Propésito: inyectar substancia opaca a R. X. en el bazo y
observar su circulacién hasta que llegue al higado.

Se observaria mala circulacién hepéatica o bloqueo porta.

Equipo R. X. especial que tome placas seriadas cada 2/3 se-
gundos.

Se inyecta ‘“Urokan” al 70%, 25 c.c., en un plazo de un mi-
nuto dentro del bazo.

Puncion entre IX - X costillas.
Contraindicado en nefropatias. Estados alérgicos (asma).

Examen en medio hospitalario: peligro de hemorragia es-
plénica que obligara a esplenectomia.

Util en casos graves sin diagnéstico: esos casos no se agra-
varian por este examen.

Pollard informa de buenos resultados en 50 casos (3 acci-
dentes) en Ann Arbor.
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TRATAMIENTO

Se basa en el principio D. D. S. (descanso, dieta, sintoma-
ticos).

Descanso: En cama por tiempo indefinido. Importancia de
posicién horizontal para favorecer circulacion intrahepatica. Cui-
dados de enfermeria. Cuidar estado psiquico del paciente. Evitar
visitantes con enfermedades respiratorias. El cirrético es muy
14bil a enfermedades intercurrentes.

Dieta: La importancia de la dieta se ha demostrado por la
presencia de cirrosis en prisioneros de guerra de los campos de
concentracioén.

Alta en: proteinas, hidrocarbonados, vitaminas; baja en gra-
sa. Patek no considera de utilidad la reduccién de las grasas siem-
pre que las proteinas sean altas. Aconseja: proteinas: 139 grs.
HC 365 grs. grasa: 175 gr.

Aspecto psicolégico de la comida: agradable, bien prepara-
da, bien presentada, ambiente atractivo: dificil de lograr ésto en
un hospital por el ambiente de reclusion y enfermedad.

Proteinas: Para el reparo celular y por accién protectora
contra toxinas - mejor de origen vegetal y lacteo.

Hidrocarbonados: para producir calorias y como anti-infec-
ciosos.

Vitaminas: Todas son indispensables pero especialmente B
vy K.

_Grasas: Para hacer agradable la comida.
La levadura de cerveza: (12 tabletas al dia) estd muy in-

dicada: es fuente de vitamina B y de proteinas.

Concentrados proteinas tipo “Somagen” “Delmor”, etec. muy
utiles. ' )

Lipotrépicos muy utiles en el animal. Muy posiblemente inu-
tiles en el humano. Se han informado de casos en que se precipi-
ta el coma hepatico por dosis altas de metionina.
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En casos graves se pueden dar proteinas, intravenosa (Ami-
gen plasma, etc.) 300 c.c. diarios por 4 semanas.

La albimina humana (100 c.c. 1 - 2 veces al dia) no se acon-
seja: reacciones laterales graves y no se debe considerar como
substituto nutriecio.

Se debe procurar un estado de hiperglicemia para que el hi-
gado tenga siempre un depésito de glicégeno: seria imposible lo-
grarlo dando H. C. sélo por la boca: de ahi que es indispensable
la dextrosa intravenosa: preferible la solucién al 5% en agua
destilada 500 - 1.000 c.c. al dia.

No es aconsejable el sistema suero-insulina, ya que se des-
virtia el propésito de la hiperglicemia: se produciria con la in-
sulina un estado de hipoglicemia que obliga al higado a disminuir
su reserva de glicégeno. Esto se ha comprobado en el animal.

La dieta debe suministrar de 3.000 - 4.000 calorias.

Alcohol y tabacos prohibidos: se podria tolerar un poco de
aleohol si sirve como estimulante del apetito (Spellberg).

Es esquema siguiente (Portis) es util:

Desayuno:

Fruta, preferible citrica.
Cereal (menos salvado).
Leche 6 onzas.

Huevos (no fritos) 1 - 2.
Tostadas 2 - 4.
Mantequilla.

Pudding.

10 a. m.:

Leche + proteinas (“Somagen” etc.)

Almuerzo:

Carne (4 onzas) o pescado o ave.
O queso, o huevos.

Vegetal.

Pan, mantequilla.

Fruta.

Leche,
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4 p. m.:
Leche 4 proteinas (“Somagen” etc.).

Comida:

Carne, pescado o ave.
Papas (no fritas).
Vegetal.

Ensalada (sin crema).
Pan - mantequilla.
Pudding.

Fruta.

Leche.

Cena:

Leche 4+ proteinas (‘“Somagen” etc.)

Saltines 4.

(Proteinas 150 - 170 gr. carbohidratos 300 - 500 grs. grasa
50 - 100 gr.): agregar un concentrado multivitaminico con
cada comida). 7

SINTOMATICOS

Laxantes: suaves tipo fosfato de soda (“Phosfosoda”).

Diuréticos: Evitar mercuriales. “Diamox” Util al principio
(1 comprimido al dia), cloruro de amonio Util: 9 comprimidos al
dia.

Resina de intercambio ionico: efectos no constantes. Puede
producir dafio renal. Se requieren grandes dosis ya que la dieta
suministra 300 mEq. de sodio y para neutralizar 1 mEq. se re-
quiere 1 gr. de resina.

Antipruriginosos: Tartrato de ergotamina. Oral o parente-
ral. Dihidro ergotamina. Oral o parenteral. Utiles. Antihistami-
nicos inttiles.

Antianémicos: Pequefias transfusiones 200 c.c. por semana
pueden ser tutiles. Extracto Higado purificado 15 U. x c.c. 2 ve-
ces por semana es Gtil (obra por su contenido a Vitamina B 12)
- Vit. B 12 1.000 gammas 1-2 veces por semana (Cytamen). Fe-
rroterapia - resultados inciertos.
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Prohibir: Morfina - Barbittricos (usar dosis muy bajas: se
preferiria el Barbital que se elimina por el rifibn). Tabaco.

Lipotrépicos: Utilidad demostrada en el animal cirrético. No
demostrada en el humano. Podrian ser ttiles sélo en esteatocirro-
sis (biopsia). El higado ya fibrético no responde a lipotrépicos.
Con una buena dieta son innecesarios.

Metionima - colina 3 - 6 gr. al dia.

Vitamina E. utilidad demostrada en el animal eon necrosis
hepaticas. Posiblemente 1itil en el humano: 200 - 300 mgr. al dia.

Testosterona: Hay deficiencia de esta hormona en el eirré-
tico hombre. También mejoraria el metabolismo protéico: 25-100
mgr. 3 veces por semana. Cuando no hay ascitis seria ttil dar por
5 dias consecutivos 300 mgr. al dia.

A. C. T. H. - Cortisona: No son itiles. Animales hepatecto-
mizados parcialmente, mejoran méas rapidamente si al tiempo se
les hace adrenalectomia. También la adrenalectomia disminuye la
esteatocirrosis. Esto estd en contra de su uso. Ademss disminuye
la excrecién de sodio que ya existe en el cirrético.

COMA HEPATICO

Casi siempre irreversible. Oxigeno permanente. Dextrosa
10% en agua destilada 1.000 - 2.000 c.c. Plasma 500 - 1.000 c.c.
Eppinger aconseja: 5 gr. de 4cido lactico en solucién salina 100 c.c.
intravenoso. (ha tenido 8 curaciones).

ACTH. Cortisona: efectos no constantes. 50 - 100 mgr. dia-
rios hasta por 28 dias, no demuestra su utilidad (Portis).

Aureomicina: En el animal es ttil. En los humanos rara vez.
Obraria por acecién sobre flora intestinal Y por accién directa he-
patica. 500 mgr. ¢/12 horas intravenosa en dextrosa.

Hay informes de que dosis altas de aureomicina produce in-
filtracién hepatica grasa (Karl).

Laboratorio en el Coma Hepdtico: Casi todas las pruebas he-
paticas son anormales, especialmente hiperbilirrubinemia, Han-
ger, Bromosulfoleina. Timol generalmente negativo: el timol al-
to indica funcién anormal de hepatocito en REGENERACION
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(Popper) : asi la asociacion de Hanger positivo y Timol negativo
es de muy mal prondéstico, en el estado de coma.

Aumento del amonio sanguineo (Normal: 2.04 = 0.45 Gam-
mas por c.c.) : en cirrosis el promedio es 2.74 = 0.86: en eminen-
cia d ecoma es 4.32 y en coma 6.0 peligro de usar en estos pacien-
tes cloruro de amonio y resinas de intercambio iénico amonio-
potasica. Parece que el exceso de amonio detiene la funciéon ce-
lular normal del sistema nervioso y provoca letargo, coma y muer-
te. Las proteinas por accion de las bacterias intestinales pueden
ser fuente de amonio.

La presencia del acido glutamico sirve para remover el amo-
nio de la sangre; es el Unico aminoacido que se oxida en el cere-
bro: se une al amonio para formar glutamina el cual se meta-
boliza sin dejar amonio libre. Se ha ensayado (Walshe): 23 gr.
de glutamato de sodio (que se obtiene de neutralizar 20 gr. de
acido glutamico con hidréoxido de sodio) en 80 c.c. de agua para
mezclar con 500 c.c. de dextrosa al 5% en aplicacién intraveno-
sa: 3 casos regresaron y uno murio.

También hay aumento del acido pirtGvico en la sangre: el hi-
gado deficiente no fosforiliza la tiamina y ésta es necesaria para
la utilizacion del acido pirivico: Snell aconseja dosis altas de Tia-
mina.

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES

1.—Ascitis: Disminuir el sodio a 1-2 grs. Paracentesis sélo
en casos muy avanzados en que hay mucha disnea y dolor. La in-
yveceion del liquido no es aconsejable. (Portis).

Diuréticos mercuriales sélo en casos extremos por su acciéon
hepatotéxica. Ver anteriormente: diuréticos.

2.—Vdrices eséfago con hematemesis: Posicion de Trendelen-

burg: es de 3 luces: 2 para insuflar el balén gastrico y el esofa-
gico: otra para aspirar contenido géastrico. Se pasa hasta la mar-

ca 55 cmts. Se infla el balén gastrico con 100 c.c. de aire, se re-
tira el tubo hasta que el balon gastrico quede retenido por debajo
del cardias; ya fijo ahi, se infla el balon esofagico hasta una pre-
sién de 25-30 cmts. de mercurio. Se establece succion géastrica,
para saber hasta cuando no hay hemorragia. Generalmente se de-
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ja el tubo por 48 horas. Si continlda la hemorragia es posible que
sea debido a varices del fundus géastrico en ese caso se puede in-
flar mas el balon gastrico (hasta 200 c.c. aire).

Se ha propuesto para el tratamiento de las varices, después
de suspendida la hemorragia:

Mediante esofagoscopia: inyeccién de esclerosantes, similar
al tratamiento de hemorroides - sutura de las varices - reseccién.
No hay mayor éxito con este tratamiento. En casos graves de as-
citis y hematemesis puede intentarse un “Shunt” siendo el pre-
ferido el porto-cava: pacientes bien seleccionados: los cirréticos
son malos pacientes quirirgicos. En U. S. A. en los mejores cen-
tros quirirgicos da una mortalidad del 10% (Pollard) en pacien-
tes muy bien preparados y con pruebas funcionales hepaticas
aceptables. Si las pruebas hepéaticas son malas la mortalidad es
hasta del 45%. Otras veces es méas aceptable los anastomosis me-
sentérico - superior cava.



