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EN LA BIBLIOGRAFIA se hace referencia a terapéu-
ticas especificas de la insuficiencia hepatocelular cré-
nica mencionando generalmente resultados a corto
plazo. La experiencia con tratamientos médicos glo-
bales, por tiempos prolongados, es conservada por la
mayoria de los médicos como personal, no aparecien-
do comunicaciones de este tipo. Interesa al médico
general o al gastroenterélogo que atienden pacientes
de cirrosis hepatica, poder efectuar una valoracién
de cada paciente y su terapéutica. en funcién de la
respuesta hepatocelular, la global hepatica y la in-
tegral, particularmente por lapsos prolongados, de
acuerdo al diagnéstico y el pronéstico.*

ANTECEDENTES

La terapéutica de la insuficiencia hepatocelular
crénica incluye habitualmente. 1. Mejoria del hepa-
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OBSERVACIONES A LARGO
PLAZO EN 14 PACIENTES
CON CIRROSIS HEPATICA

focito. a) Actividad fisica. El reposo disminuye de
trabajo del hepatocito, permite la mejor utilizaciéon
de reservas y contribuye a compensar el padecimien-
to. 2 Puede ser absoluto, moderado o relativo. ?, %, 3
La actividad mental debe autolimitarse. ® 2. Supre-
sién de toxicos. a) Exégenos. Numerosos medica-
mentos causan alteraciones hepaticas por accién
téxica o por reacciones de sensibilidad ¢ (Cuadro I},
b) Endoégenos. Toxinas microbianas, acidos intesti-
nales de fermentacién y diabetes mellitus. © 3. Pro-
teccion del hepatocito. a) Dieta. Los elementos nu-
tritivos son necesarios para el anabolismo proteico. ?
Sin embargo, el 50% de los pacientes tienen intole-
rancia a la dieta normal en proteinas y presentan
elevaciones del amonio plasmatico.® Ademas, por su
anorexia, sélo con insistencia e interés se logra el
ingreso calérico adecuado. Algunos regimenes basi-
cos contienen 100 g. de proteinas, 100 g. de grasas
y 350 g. de carbohidratos, 2,700 calorias aproxima-
damente. ® Las proteinas se limitan o se suprimen
ante encefalopatia hepatica. ® Ciertos autores sugie-
ren 3,000 calorias y constitucién hiperproteica, hi-
perhidrocarbonada ¢ hipograsa, ° 6 2,500 calorias, y
de 80 a 100 g. de proteinas, sin restriccién de gra-

REV: FAC. MED, VOL, XI,~~NUM, 5,~SEPTIEMBRE-OCTUBRE, 1968 45



DRES. MANUEL A. MANZANILLA, JR., JOSE A. ATHIE Y GUTIERREZ Y MIGUEL A. FLORES

CUADRO 1

MEDICAMENTOS POTENCIALMENTE HEPATOTOXICOS MAS COMUNES

ACETAZOLAMIDA bD.T. METILTIOURACILO
ACIDO ACETILSALICILICO DIODRAST MORFINA

ACIDO NICOTINICO DIHIDROESTREPTOMICINA MEPROBAMATO
AMODIAQUIN DIFENILHIDANTOINA NORETANDROLONA
ANFETAMINA ERITROMICINA NOVIOBICINA
AUREOMICINA ESTROGENOS OXITETRACICLINA
ATEBRINA FENOBARBITAL P. A S

ALCOHOL ETILICO FENILHIDRALAZINA PENICILINA
BISHIDROXICUMARINA HALOTHANE RESORCINOL
BUTAZOLIDINA IODOFORMO STELAZINE
CLORAMFENICOL IPRONIAZIDA SULFONAMIDAS
CLORDIAZEPOXIDO ISONIAZIDA TOLBUTAMIDA
CLORPROMAZINA LEVARTERENOL TERRAMICINA
CLORPROPAMIDA METANDROSTENOLONA VITAMINA A
CLORTETRACICLINA METIMAZOLE

CORTISONA METILTESTOSTERONA

CLOROTIAZIDA

sas. * Los hidratos de carbono orales o intravenosos
pueden causar hiperamonemia.”, 1* En ciertos regi-
menes se permite en alcohdlicos pequefias cantidades
de vino ligero. 1! La restricciéon de sodio es importan-
te. 1, b) Vitaminas. En las siguientes dosis diarias:
C, 100 mg: tiamina, 10 mg: riboflavina, 2 mg; y aci-
do nicotinico, 15 mg. 3, * Otros las administran sélo
en estados carenciales ¢ y hay quien no las considera
indispensables, con dietas balanceadas. 1* Suele agre-
garse 2 c.c. de complejo B, a soluciones glucosadas
parenterales, para el metabolismo de carbohidratos. *
Los efectos de la vitamina K sobre el tiempo de
protrombina dependen del funcionamiento del hepa-
tocito. ¥ ¢) Orotato de lisina. Parece estimular la
sintesis nucleica, proteica y enzimatica del hepatocito.
usandose en tratamientos prolongados o en hipera-
monemia aguda.!* d) Acido tiéctico. Vitamina del
complejo B, interviene con la cocarboxilasa en el ci-
clo del acido pirtvico y en la decarboxilacién oxida-
tiva. Reduce la hiperpiruvicemia y aumenta el glucé-
geno hepatico y muscular. ? 4. Anabdlicos, Hace mas

de 20 afos se usa la testosterona y tiamina. ' En la
cirrosis hay disminucién en la produccién de esta
hormona y alteracién de las enzimas para su elimi-
nacién. Produce sensacién de bienestar y mayor fuer-
za fisica, ademas aumentan las proteinas séricas, la
relacién A/G, la libido, la potencia sexual, las alfa-
lipoproteinas vy los eritrocitos, en tanto que mejoran
la eritrosedimentacién, bilirrubinas, fosfatasa alcalina
y tiempo de protrombina. Se han observado mejorias
en la aiteracién gammagrafica. % a) Fenil-propiona-
to de norandrostanolona. Produce mejoria clinica
rapidamente; la biolégica es lenta.1® b) Nandrolon-
decanoato. De efecto anticatabélico significativo so-
bre aminoacidos séricos y urinarios. Sélo después de
9 a 12 meses se observa aumento significativo de la

sintesis de albiimina. !¢ 5. Corticoesteroides. Se care-
ce de fundamento cientifico para sostener su uso?
que algunos justifican, %, 7,8, 13,17 sobre inflamacién,
tejido fibroso, anticuerpos, mecanismos autoinmunes
v apetito. La prednisolona y ACTH reducen la mor-

46 REV, FAC, MED, VOL. XI,~NUM. 5,~SEPTIEMBRE-OCTUBRE, 1968



TERAPEUTICA DE LA INSUFICIENCIA HEPATOCELULAR CRONICA

CUADRO 11
NQ|INIC |EDAD |SEXO[BIOPStA {BALANCE|CIRCULACION| INSUFICIENCIA | RETENCION ANTECEDENTES
' HEPATICA | ACUOSO | COLATERAL | HEPATICA AZOADA  [COMA|HEMORRAGIA G.L. 'NSURFE'NCENC'A
CIRROSIS
I |EHF 142 1 F Jpoptar [#++ |+ ++ + + S|
CIRROSIS :
2 |AGT | 48 | F | pgRraL [++ + ++ 4 + 4+ Si St
3 {SChH| 63 | F |CIRROSIS
POSTNECRO| + + + v+ + S! S|
Tica
4 |ATG | 45 F |cirroSIS ’ st
PORTAL |+ + o+ ++
CIRROSIS
5 |JCC | 56 | M | porTAL |+ ++ + + 44 st st
CIRROSIS
6 |TPU | 68 | M PORTAL |+ + + + ++ Sl
CIRROSIS
7 |MSP | 36 | M | “pograL|+4+ + |+ 4 +4+ s
‘ CIRROSIS __—
8 |CBG | 45 | M | ‘porTAL |+ + + + +
CIRROSIS
9 JBv 74 M PORTAL |+ + + + + St St
CIRROSIS .
01BN | 60 | M | sopraL (+4 + |+ + PR st s
CIRROSIS
"W1JBS | SO0 | M |"poRTAL [++ + |+ + + ++ o+
CIRROSIS -
121 JA0 | SO | M | poRTaL [+ + ++ 4 ++ + S!
CIRROSIS
13| PRS | 42 PORTAL | + + + o+ + 4
talcmo| a9 | F-|HEERIGL + | 4+ +
TIPO 3 . |

talidad; pero no modifican el proceso cirrético, pro-
ducen complicaciones graves. * 6. Antimetabolitos. La
ciclofosfamida, 6-mercaptopurina, y monomutina pa-
recen producir mejoria; se ha considerado la posibi-
lidad de que la cirrosis hepatica sea una enfermedad
autoinmune. '*

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 14 enfermos hospitalizados cuyas
caracteristicas generales aparecen en el Cuadro II.
Se utilizé una graduacién en cruces, de acuerdo con
un criterio simplista, que se comunica en el Cua-
dro III. Durante 4 a 12 meses se dio tratamiento
general y/o por la alteracién hepatica principal del
paciente. En los casos con alteracion de balance
acuoso, ascitis y edemas, utilizamos tratamientos ha-
bituales consistentes en dieta hiposédica y diuréticos
comunes, principalmente clorotiazida, espironolacto~

nas y acido etacrinico; en los casos refractarios, una
combinacién vy sinergia de diuréticos. ' La hiperten-
siobn portal no se considerdé quirtirgica en ningin
paciente. La insuficiencia hepatocelular se traté por
reposo; supresion de toxicos; dieta, 40 a 50 calo-
rias/Kg. de peso corporal, constitucion proteica de
acuerdo a tolerancia, juzgada por datos clinicos y
bioquimicos; carbohidratos y grasas para completar
el aporte calorico, sin rebasar éstas 220 g. Se admi-
nistraron polivitaminas, segliin necesidades diarias,
complejo B, vitamina K|, nandrolondecaneato 50 mg.
semanales y otras medidas terapéuticas sefialadas en
el Cuadro IV.

Se hizo estudio clinico general, gastroenterolé-
gico y de higado; neurolégico en los casos con sin~
drome de intoxicacién amoniacal.

Independientemente de la respuesta terapéutica
en balance acuoso y circulacién colateral, se analizd
la respuesta en el funcionamienta hepatocelylar, va-
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CUADRO 111

GRADO
+

GRADO
++

GRADO
et

ALTERACION HEPATOCELULAR

BILIRRRUBINA NORMAL

TIEMPO DI PROTROMBINA
60-80%

ALBUMINA 25.3.0 g

CEFALINA-COLESTEROL
+4

BALANCE ACUOSO POSITIVO

CIRCULACION PORTAL

EDEMA MIEMBROS INFERIORLS
(Godete leve)
ASCITIS a 10 cm
SOBRE PUBIS

CIRCULACION
COLATERAL
ABDOMINAL

BULIRRUBINA NORMAL

TIEMPO DE PROTROMBINA
40-60%
ALBUMINA 2.0-25 g.
CEFALIN-COLESTEROL
T+ a f++

EDEMA MIEMBROS INFERIORES
(Godcte moderado)

ASCITIS a 20 em
SOBRE PUBIS

HIPERBILIRRUBINEMIA FRANCA

TIEMPO DE PROTROMBINA
<40%

ALBUMINA < 2.0 g.

CFEIFFALIN-COLESTEROL
+t+

EDEMA MIEMBROS INFERIORES
(Gedete accntuado)

ASCITIS a 30 cm
SOBRE PUBIS

CIRCULACION
COLATERAL

ABDOMINAL
VARICES ESOFAGICAS

CIRCULACION
COLATERAL ABDOMINAL
VARICES ESOFAGICAS

HEMATEMESIS




TERAPEUTICA DE LA INSUFICIENCIA HEPATOCELULAR CRONICA
CUADRO 1V

TRATAMIENTO GENERAL EN CIRROSIS HEPATICA

1. Actividad 5. [Istado siquico:
a) Reposo absoluto a) Terapia ocupacional
b) Reposo relativo b) Terapia de apovo
¢) Deambulacion moderada ¢} Visita familiar
d)  Terapia recreativa
2. Nutricion: dieta
a) De 40 a 50 calorfas Kg peso corporal 24 horas, 4+ Medicamentos:
Hidratos de carbono 75%. Grasas y proteinas, varia- . ) ) i
bles en cuanto a datos de precoma o insuficiencia a) (»91“_])161110nt05 de proteinas: orales sin sodio; y al
renal. Proteinas normales: 2.5 g Kg. de peso. Hi- bimina humana.
po-proteica: 1 g Kg de peso. O sin proteinas. b) Mandrocondecanoato 50 mg. LM. cada $ dias.
Abundante en vitaminas A, B, C. D, K. . )
¢) Complejo B (levadura de cerveza) de 10 a 30 i
b) WValoracion de apetito. incluyendo para lograr Ia bletas.
ingestion de alimento, administracion de condimen-
tos. d) Vitamina C, 1 a 3 g dia
¢) Normal: de 2,000 a 2,500 c.c. Restriccién de 500 ¢) Vitamma K1 25 a 50 mg cada 24 o 48 hrs. L AL
a 1,200 ce f} Polivitaminas.
d) Composicion ionica: sodio de 200 a 800 mg. 24
hrs. Potasio variable. Siempre adicional.
e) Seca, liquida, blanda en consistencia o licuada v
baja en residuo de celulosa.
lorado éste por pruebas de sintesis y conjugacién REesurTapOs
(Cuadro V). No comunicamos aqui los resultados
de otras pruebas que no estan directamente relacio- 1. Edad y sexo. Limites de edad entre 36 y 74
nadas con estas funciones. Se siguié la evolucion de aflos; promedio de 52. Sexo masculino 57 y femenino
todos los pacientes, registrando los motivos de alta, 43% (figura 1). 2. Anatomia patoldgica. La biopsia
asi como los fallecimientos. La valoracion de alta hepatica revelé cirrosis portal en 86%; postnecrética,
requirié6 de caracteristicas especiales ! (Cuadro VI}). en 7%; e indeterminada en el 7% restante (Cuadro

VALORACION FUNCIONAL HEPATICA EN CIRROSIS

- . . Jo.circuracion . AGUA Y
- HEPATOCITO - SRR ERI I ¢ e dTROLITos
STNTESIS ¥ OBSTRUCCION | MASA HEPATICA] INFLAMACION AONOSTICA RESERVE
CONJUGACION CANAL! CULAR FUNCIONANTE JPARENQUIMATOSA. PRONO s IONES ALCALINA | HPLASMANCD
- PROTEINAS 4 [xxxq |- BILRRUBINA |xxq frreTEncion oLl e fe-tasupa :'TOLERANCIA A [xxxm]t AMONIO xxmig] K+ {xxxs§C O,]xxx ksecunCO,
TotaLEs G | o DIRECTA ® | sromosLLAALEINAXKXm |- TRANSAMINASA LA PROTEINA ORAL PLASMATICO
2-TIEMPO OE | xxs J2-FOSFATASA | mi }2:GAMMAGRAMA | e PIRUVICA 2-TOLERANCIA & |XXxmfi2- SANGRE OZULTA |xxmif N gahxxs
PROTOMBINA . aLcauma  [xxq | RosapeeencaLalxxxm|b-) croNICA LA GALACTOSA FEN HECES FECALES
B-8ILRRUBINA | xXq I CEFALIN — | xxal|3-RESPUESTA & xxq C 1™ |xxxs
INDIRECTA e : COLESTEROL LA VITAMINA K
L-coLesTEROL | xxq
Y ESTERES | e
IMPORTANC!A PERIODICIDAD TIPO DE PRUEBAS
XXX IMPORTANCIA GRANDE S: SEMANARIA ¢ ESPECIFICAS EN CUANTO
XX IMPORTANCIA MODERADA 9! QUINCENAL A UNA FUNCION
X IMPQRTANCIA MINIMA m: MENSUAL miMIXTAS
£ FRECUENCIA ESPECIAL

CUADRO V
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CUADRO VI

VALORACION ALTA CIRROSIS HEPATICA

Insuficiencia Hepatocelular Hipertensién Portal Liquidos Estado General
Aguda- | T.P. ALRB B.D. B.S.F.! Hemorragia ]Sangre enhe-| NII3cnte| Normalidad | No ascitis| Edemas HB I\_I:tTIyCl(')I.l. Ah.éttailo
precoma- | 4509, | +3gr. | -0.60 G.L ] ces feeales lacion K K +10gms. | ©) axr’mnc’o,. petito.
coma Superior I5. Neurol. Na. }*ueua, ﬁ?“" Esta-
C. Psiquico Co2. do psiquico. Peso
Ausencia de no relacionado a i
alcalosis aci- quidos.
dosis clinica
|
\
|
|
|
|
Py 1 (Sy 1 (8 (5) | (5) | (P) ‘ (S) (P) (r) (P) (S) (S) (5)
PROMEDIO 20 DIAS PROMEDIO 20 DIAS
P. PRINCIPAL
S. SECUNDARIO




TERAPEUTICA DE LA INSUFICIENCIA HEPATOCELULAR CRONICA

I'ig. 1

EDAD Y SEXO EN CIRROSIS HEPATICA

, » K
\ay. iy O°

0 30-39 40-49  §o-%8  60-69 70-79
E D A D

ALTERACIONES CLINICAS Y BIOQUIMICAS EN CIRROSIS
HEPATICA

BALANCE ACUDSO CIRCULACION COLATERAL  INSUFICIENCIA HEPATOCELULAR

21 %)

B 50% O

23 %

%
%

++4+ ++ +

IT). 3. Alteraciones globales clinicas y bioquimicas.
El 50% presentaron alteracién de balance acuoso de
3 cruces; y el 509 restante, de 2. En circulacién
colateral, el 29% tuvo alteracién de 3 cruces; el 50%,
de 2; y el 21%, de 1 cruz. En cuanto a la insuficien-
cia hepatocelular, el 43% presentd alteracion de 3
cruces; y el 57%, de 2 cruces (figura 1). El 50%
de los pacientes presenté alteracién simultanea de 2
cruces en insuficiencia hepatocelular, balance acuoso
y circulacién colateral; el resto tuvo alteracién de
3 cruces en insuficiencia hepatocelular y balance
acuoso, salvo en circulacién colateral, en que hubo
un 21% con alteracién de 1 cruz. 4. Coma, hemorra-
gia gastrointestinal grave y/o insuficiencia renal. El
70% tenia antecedentes de las dos primeras compli-
caciones a su ingreso. El 29% de todo el grupo pre-
sent6 antecedentes de coma y hemorragia, el 50%
con alteracién de 2 cruces y el otro 50%, de 3 cruces
en balance acuoso y en insuficiencia hepatocelular;

el 50% tuvo alteracion de 1 cruz y el resto, de 2
cruces en circulacién colateral. El 7% del grupo te-
nia antecedentes de insuficiencia renal y hemorragia,
y presentd alteracién de 3 cruces en balance acuoso,
circulacién colateral e insuficiencia hepatocelular,
a) Grupo con alteracién de balance acuoso. El 29%
de los pacientes con alteracion de 3 cruces y el
42% de 2 cruces presentaron antecedentes de coma
hepatico. Hubo historia de hemorragia en el 849% de
los que tenian alteracién de 3 cruces y en el 43%
de los de 2. b) Grupo con alteracién de circulacion
colateral. El 66% de los que presentaron alteracion
de 1 cruz y el 43% de los de 2 cruces tuvieron ante-
cedentes de coma; hubo hemorragia en el 100% de
los que presentaron alteracién de 1 cruz, en el 43%
de los de 2 cruces tuvieron antecedentes de coma:
hubo hemorragia en el 1009 de los que presentaron
alteracion de 1 cruz, en el 43% de los de 2, y en
el 759% de los de 3. ¢) Grupo con alteracion de fun-
cionamiento hepatocelular. El 37% de los que presen-
taron alteracion de 2 cruces y el 33% de los de 3,
tuvieron antecedentes de coma hepatico; el 83% de
los de 2 cruces y el 66% de los de 3, antecedentes
de hemorragia. 5. Respuestas terapéuticas en prue-
bas de [uncionamiento hepatico de conjugacion y
sintesis. E1 93% de los pacientes mostraron disminu-
cién de la bilirrubina total hasta cifras inferiores a
5 mg., desde el primer mes de tratamiento, descenso
que continué en forma moderada y progresiva hasta
el cuarto mes. La bilirrubina directa e indirecta mos-
tré6 cambios similares, hasta cifras inferiores a los
2 mg. en el tltimo mes. E1 79% mostré aumento pro-
gresivo de las proteinas totales del plasma, desde el
primer mes, habiéndose notado disminucién en el por-
centaje restante. LLa albiimina mostré los mismos cam-
bios. El tiempo de protrombina mejoré notablemente
en el 70%, a partir del segundo mes; disminuyd en
el 21% y permanecié invariable en el resto. El coles-
terol y ésteres aumentaron en el 52% y disminuyeron
en el 489, en los 2 dltimos meses de la observaciéon.
En el 70% la disminucién de bilirrubinas coincidié
con aumento de las proteinas plasmaticas (albiimina
principalmente). En el 309% restante, las variaciones
de bilirrubina total, tiempo de protrombina y coleste-
rol y ésteres fueron como sigue: en 35% el colesterol
y ésteres disminuyeron en presencia de aumento
de proteinas totales, de tiempo de protrombina y
disminucién de bilirrubina total; un 14% mostré dis-
minucién de bilirrubina total que coincidié con
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FUNCION HEPATICA DE CONJUGACION Y SINTESIS (14 CASOS)
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disminucion de proteinas totales, de tiempo de pro-
trombina y de colesterol y ésteres; y un 7% mostrd
aumento de bilirrubina total junto con aumento de
proteinas totales, disminucién del tiempo de protrom-
bina y del colesterol y ésteres, (figura 2 y Cuadros
VII y VIII). Evolucién. El 85% de los pacientes tuvo
una respuesta favorable en todas las pruebas practi-
cadas (conjugacién y sintesis hepatica). De éstos el
75% fueron dados de alta por mejoria, en un lapsc
que varié de 4 a 12 meses. El 219% de mortalidad
observada presenté variaciones como sigue: 7% tuve
disminucién de bilirrubina total con aumento de pro-
teinas totales, tiempo de protrombina y colesterol y
ésteres que evolucioné a la muerte en 5 meses: 7%
mostré aumento de bilirrubina total, aumento de pro-
teinas totales, con disminucién de tiempo de protrom-
bina y coleste ol y ésteres y fallecié en 4 meses; y

52

B— COLESTEROL TOTAL

A~ ESTERES DE COLESTEROL

% MAY QUE TOMAR EN CUENTA SU ORIGEN EXTRA HEPATICO
Fig. 2

7% tuvo disminucién de bilirrubina total, proteinas
totales, tiempo de protrombina y colesterol total y
ésteres y fallecio en 4 meses, Un 15% continaa en
tratamiento y en los 4 meses estudiados han mostra-
do: disminucién de bilirrubina total con aumento de
proteinas totales, tiempo de protrombina y disminu-
cion del colesterol total y ésteres en un 7%.

COMENTARIO

1. El grupo de pacientes estudiado se caracteri-
z6 por presentar una descompensacion hepatica im-
portante, encontrandose alteracion de 3 cruces en la
mitad de ellos en funcién hepatocelular, balance acuo-
so y circulacién colateral. Asimismo, el 70% presen-
taban complicaciones importantes a su ingreso o las
habian tenido con anterioridad.
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GLOBULINA

MIENTO HEPATICO

CUADRO VI

PAC. 1 2 3 4 5 6 7
Meses| 1+ 2 3 4 2 3 a 12 3 & 12 3 4 1 2 3 4 811 2 3 4|1 2 3 a4
BT 12§} ¢ LA - 20 4 4 ¢ e I 4y 2§ 4 oy ¢z ¢ 4 cfes b 4y
B8O [1 § ¥ ¥ « 4 = Sy 4 4 o = b b dfos b b Zlos b by
8. I R 2 T 3 ¢ 4 = 2 ¥ ¢ ¢ o8 = ¢ ¢ 4 ¢ v v vs ¥ ¥ Zhe 4 4
PTIS 4 2 ¢ ss. 4 4 4 65 = | 4 6 4 = 4 65 2 4 = 4|s § = cles ¢ § §
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2. En relacion a esta descompensacion hepatica,
encontramos alteraciones en las pruebas de conjuga-
cién y sintesis que, al iniciar el tratamiento, alecta-
ban en forma notable las bilirrubinas, moderadamen-
te la albimina y, en forma variable, el tiempo de
protrombina y el colesterol total.

3 .Durante el primer mes de tratamiento se ob-
servd respuesta muy favorable en la alteracion de las
bilirrubinas que siguieron mejorando después, en for-
ma discreta, hasta el cuarto mes. Dicha respuesta
fue particularmente evidente en la bilirrubina direc-
ta, ya que la indirecta no se encontraba afectada en
forma tan significativa desde un principio. La res-
puesta fue moderada y muy lenta en proteinas, las
cuales, en muchos casos, aumentaron a expensas de
globulinas, sin observarse cambios de aumento sig-
nificativos en la albumina, con excepcién de una mi-
noria. La respuesta fue también moderada y lenta,
pero con mejoria desde el segundo mes, en tiempo
de protrombina, observandose aumentos francos de
porcentaje en una minoria. El colesterol, asi como
sus ésteres, disminuyeron después de un aumento
transitorio, estabilizdndose en cifras bajas, a partir
del segundo mes.

4. Es evidente que la conjugacién de bilirrubina
indirecta y la eliminacién de la directa mejoran en
forma rapida y notable en la mayoria de los casos.
Sin embargo, no tuvimos evidencia clara de que el
tipo de tratamiento instituido, que coincide con gran
nimero de los usados por otros autores, mejore a
largo plazo, y en forma consistente, el funcionamien-
to hepatocelular en la sintesis de albmina y protrom-
bina. La capacidad de compensacion de esta funcién,
aiin dentro de plazos prolongados, es muy limitada,
observandose las mejorias mas definidas en pacientes
en los que la biopsia demostré variedad postnecréti-
ca. Consideramos que la sintesis del colesterol por
el hepatocito, asi como su esterificacién, sélo mejora
en forma transitoria, estableciéndose a las pocas se-
manas cifras bajas que persisten en forma prolonga-
da. Esta alteracién parece ser muy refractaria al
tratamiento y la consideramos de naturaleza pronés-
tica, ya que los pacientes con cifras bajas extremas
de colesterol y ésteres evolucionan en mayor nimero
hacia descompensacién hepatica final.

5. A pesar de los resultados anteriores, conside-
ramos que el 85% de los pacientes, atin en las condi-~
ciones de gravedad sefialadas, evolucionan favora-

blemente, de momento, siendo dados de alta por
mejoria en un 75%, en un plazo de 4 a 12 meses. No
obstante, el criterio para dicha alta estuvo basado,
principalmente, en la ausencia de complicaciones
importantes y mejoria clinica integral, relacionada
particularmente a la desaparicién de ascitis y edema,
mejoria notable de su hipertensién portal y mejoria
de la ictericia. En algunos casos, mejoria de la sinte-
sis de albtimina, por arriba de 3 g. Se dieron de alta
muchos pacientes con disminuciones en el porcentaje
de tiempo de protrombrina, que resultaron refracta-
rios al tratamiento por varios meses. En este aspecto,
observamos que la prueba con 100 mg. de vitamina K
intravenosa, en una sola dosis, sobre las protrombi-
nas de las siguientes 48 horas, resultd pronéstica, no
observandose respuesta en casos que evolucionaron
hacia descompensacién hepatica final.

6. En el grupo de pacientes estudiados, la alte-
racién mas importante, a su ingreso, fue en la esfera
de balance acuoso, por su frecuencia e intensidad; le
siguié la de la circulacién colateral; y fue menor en
funcién hepatocelular. Es interesante hacer notar que
la respuesta terapéutica fue precisamente mas notable
en el sentido inverso al de la alteraciéon, mejorando
en forma predominante el problema de balance acuo-
so v la circulacién colateral, en tanto que la funcién
hepatocelular fue mas refractaria a la terapéutica, lo
cual nos hace pensar que el grado de alteracion en
esta esfera no tiene importancia significativa para el
pronéstico, en un principio. Sin embargo, los datos
generales de la historia clinica son completamente di-
ferentes, ya que los pacientes con mayor alteracién
en esfera de balance acuoso fueron aquellos en quie-
nes predominaron los antecedentes de coma hepatico
y hemorragia gastrointestinal grave. En aquellos con
alteracién de la circulacién colateral, en el momento
de la observacién inicial, no hubo una relacién direc-
ta entre el grado en que la presentaban y sus ante-
cedentes de coma, asi como tampoco en lo que se
refiere a hemorragia. Tampoco hubo relacién entre
la alteracion hepatocelular y los antecedentes de coma
o hemorragia, ya que, al igual que el grupo con al-
teracion de la circulacion colateral, los antecedentes
de coma y hemorragia predominaron en aquellos pa-
cientes que presentaban alteracion de 2 cruces o 1
cruz, y no en los aparentemente mas graves. Esto nos
hace pensar que las alteraciones en la circulacién co-
lateral y funcién hepatocelular, al menos al iniciar
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la terapéutica de un paciente, no tienen valor pro-
néstico significativo; en tanto que las alteraciones en
balance acuoso positivo si, como hemos podido com-
probar en algunos casos,'® en que la presentacion
e irreversibilidad de una fase refractaria en esta al-
teracion va sequida de muerte a breve plazo, a pesar
de una terapéutica intensiva con diuréticos.

7. Cuando menos, en el niimero de casos obser-
vados y durante el tiempo en que se han hecho los
controles, los antecedentes de coma hepatico tuvie-
ron un valor pronéstico relativo, lo mismo que aque-
llos con antecedentes de hemorragia gastrointestinal.
Por otra parte, el porcentaje de pacientes con insufi-
ciencia renal si, presenté mortalidad asociada a los
pocos meses.

8. El 85% de los pacientes respondieron con una
mejoria global en todas las pruebas de sintesis y con-
jugacién, con excepcion del colesterol. Estos pacien-
tes constituyeron principalmente el grupo que fue
dado de alta por mejoria y de los cuales no tenemos
referencia de mortalidad hasta este momento (de 3
a 8 meses). En ellos ocurrid también una mejoria
evidente en alteracién de balance acuoso, circulacion
colateral y estado general. Sin embargo, este tipo de
respuesta tampoco mejora las perspectivas de sobre-
vida futura, ya que, en estos pacientes, hubo una
mortalidad del 21% a los 4 y 5 meses. En los pacien-
tes en que la respuesta de todas las pruebas no fue
de mejoria, se observé una falta de paralelismo, mas
notable en la alteracion del colesterol que en el 35%
de los casos se mantuvo bajo, a pesar del aumento
de proteinas totales plasmaticas, tiempo de protrom-
bina y disminucién de bilirrubina total. Desconoce-
mos la significacion evidente de este hallazgo; pero
en el grupo de pacientes estudiados, y en otras series
mas importantes, hemos visto una asociacién muy
constante entre las cifras muy bajas de colesterol y
ésteres y la mortalidad de los pacientes. De todo lo
anterior, consideramos que, independientemente de
lo mencionado a propésito de la mejoria de los pa-
cientes en esferas de balance acuoso, circulacién co-
lateral y funcién hepatocelular, tiene también impor-
tancia, para la evolucién y el prondstico de estos
pacientes, la valoracién de la respuesta de las pruebas
de funcionamiento hepatico de conjugacién y sinte-
sis, las cuales practicamente deben ayudarnos a nor-
mar nuestros criterios para la atencién futura de cada
paciente.

ResuMEN

Se hace una valoracién de la terapéutica de la
insuficiencia hepatocelular créonica en 14 pacientes
con cirrosis hepatica, hospitalizados por lapsos de 4
a 12 meses, por la respuesta de las alteraciones cli-
nicas y bioquimicas, tomando en consideracién, prin-
cipalmente, las pruebas de conjugacion y sintesis que
incluyeron bilirrubinas. proteinas plasmaticas totales,
tiempo de protrombina y colesterol y ésteres. Se hace
énfasis en las variaciones de las pruebas como pro-
bable respuesta al tratamiento instituido y en su im-
portancia diagnostica y pronostica para la valoracion
del paciente cirrético que recibe atencién hospitalaria
prolongada.
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