CIRROSIS HEPATICA

CONCEPTO ANATOMO-HISTOPATOLOGICO, CLINICO-FUNCIONAL,
TERAPEUTICO. NUESTROS ANTECEDENTES Y SU ACTUALIDAD

Dr. Noreerto TrREVIRO-ZAPATAL

E N LA presente comunicacién, ade-
mas de revisar antecedentes, que
tienen plena actualidad, considero ha-
ber lograde concretar conceptos sobre
cirrosis hepética, de interés tanto para
el gastroenterélogo como para otros es-
pecialistas, y también para el médico
general; opinién y datos personales
que ahora presento.

Antes del advenimiento de la biop-
sia hepdtica, no pocas veces sufrimos
incertidumbre en el estudio de las he-
patopatias, los conocimientos eran con-
fusos y se carecia de bases patolégicas
comprobatorias en vida del enfermo.
Se acostumbraban controversias in-
fructuosas; puesto que sin clementos
de prueba, los problemas persistian sin
aclararse, o llegado el caso, se contaba
con la necropsia v las correspondientes
alteraciones finales, probablemente di-
ferentes a Jas que en vida se habfan
presentado en las sucesivas fases del
padecimiento,

Inconforme en aceptar los
mientos cldsicos, y en boga, se origing
mi propésito de revisar aspectos de he-

conoci-

1 Académico numerario, Hospital General
de México.

patologia, preocupandome por estable-
cer criterio logico y sistematizacién.

En 1947} planteé la situacién cadti-
ca existente entre nosotros, para clasi-
ficar los casos clinicos. La nomericla-
tura y las descripciones clasicas en uso,
de padecimientos hepéticos y también
esplénicos, no se apegaban a las realida-
des anatomoclinicas. De acuerdo con
mi eriterio, decidi evitar el uso inade-
cuado de denominaciones, preocupan-
dome primero por encontrar designa-
ciones conforme a las caracteristicas
clinicas y ademds procurar la docu-
mentacién comprobatoria por medio
de estudios anatomo-histopatolégicos.

En esa misma fecha, al revisar esta-
disticas del Hospital General de Mé-
xico, 8.5.A., expresé:! “advertimos ca-
prichosa variedad de términos para de-
signar los padecimientos; con intencién
o criterio diferente para hacer la clasi-
ficacién clinica de los enfermos. Esto
constituye seria desventaja por las difi-
cultades que ofrece para nuestros pro-
positos de  sistematizacion. FEncontra-
mos tan variadas designaciones como
las siguientes: cirrosis de Laennece, ci-
cirrosis  ascitdgena,

rrosis  alcohdlica,
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Tasra 1

HEPATOPATIAS: CLASIFICACION O AGRUPAMIENTO SEGUN
CARACTERES O MANIFESTACIONES CLINICAS
(Treviiio Zapata, 1947)

i. SEGUN 8U EVOLUCION:

a) Aguda
b)  Subaguda
¢) Latente

d) Croénica

2. SEGUN SU EXTENSION:
a) Difusa-uniforme
b} Difusa-desigual

¢) Parcial o circunscrita

3., SEGUN 8U INTENSIDAD:

a) Leve
b)  Mediana
¢) Grave

4. SEGUN SU TENDENCIA:

a) Reversible-regenerativa
b} Lstacionaria
¢) Irreversible

5. SEGUN CARACTER DOMINANTE
UNICO O MULTIPLE:

a) Icterigena

b)  Ascitégena

¢) Hepatomegalia (dolorosa o no)
d) Hemorragipara

¢) Congestiva vascular

f)  Anemia
g) Leucocitosis
h) Ficbre

6. CON ANTECEDENTES:

a) Alecholismo

b) Amibiasis

¢) Sifilis

d) Paludismo

e) Pinto

) Tuberculosis

g) Infeccioso, virus
k) Infeccioso general

i) ‘'Téxicos

Metabélicos

t) Carenciales

Parasitosis (esquistosomiasis)

7. SEGUN REPERCUTA AL BAZO:

8. CON PROCESO AGREGADO:
rencial, humoral o metabélico,

ca-

9. COMPLICADA CON OTRA ENFER-
MEDAD.

CON ASISTOLIA: *
a) Estasis pasiva
b) Inflamacién activa agregada

Tomada de referencia bibliografica 1.

cirrosis hipertréfica, cirrosis atréfica
ascitogena, cirrosis icterigena ascitica,
cirresis etilica Laennec, cirrosis hiper-
trofica  icterigena  alcohdlica, cirrosis
biliar, cirrosis IHanot-Gilbert, cirrosis
esplenégena, hepatitis cirrbgena, sin-
drome de Laennec”.

Dije ademdas: “Deseamos hacer un
intento para ofrecer normas en la no-
menclatura clinica y estar en condicio-
nes de enunciar los cuadros morbosos
hepaticos, y portales, sobre una base
comiin de entendimiento. Presento una

de
con las caracteristicas y manifestacio-

llamémosle clasificacion, acuerdo
nes clinicas exclusivamente. La mane-
ra de agrupar los datos segiin la tabla
1, ofrece la ventaja de enunciar los
caracteres clinicos de los procesos sin
mencionar modalidades y detalles ana-
tomicos que no pudiendo ser compro-
bados falsean la clasificacién diagnos-
tica”.

Fue mi opinién en el sentido de evi-
tar en la clinica todo aquello que im-
plique o mencione hechos anatdémicos,
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no solamente discutibles, sino inacep-
tables, mientras no conste su evidencia
objetiva por peritoneoscopia y biopsia
hepatica. Agregué que sc debian olvi-
dar las etiquetas puestas a cuadros
clasicamente concebidos con rigidez
clinico-anatomo-etiopatogénica, y de
acuerdo con la realidad, estar mas
acordes con la individual naturaleza
reaccional del higado, que varia segin
las condiciones personales de cada en-
fermo, teniendo en cuenta la capaci-
dad de la glandula hepatica para rege-
nerar tejido parenquimatoso. Lstas re-
flexiones me hicieron expresar, “cada
sujeto reacciona a su manera y hace
su enfermedad peculiar”.

Preocupado por estos problemas, ex-
presé:! que “tanto las hepatitis como
las cirrosis son sindromes muy varia-
bles que pueden tener alguna o consi-
derable semejanza entre si. Las modali-
dades clinicas que en un momento dado
presentan los diversos enfermos, son
consecuencia de las condiciones y si-
tuacién organica personal de cada pa-
ciente de acuerdo con su pasado pato-
légico y segiin el estado de su nutricién
equilibrada o deficiente en el momento
de sufrir la hepatitis o en el tiempo
anterior a ella; también influye la opor-
tunidad del tratamiento con dieta vy
medicamentos adecuados. Una hepati-
tis podrd tener evolucién variable, be-
nigna hacia curacién, o a estado esta-
cionario o de gravedad, llegando hasta
sufrir complicaciones; puede llegar a
necrosis, o a cirrosis”.

A partir de 1939 por el uso de la
puncién biopsia hepética realizada pri-
meramente por Iversen v Roholm,? se
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aclara de modo fundamental el cono-
cimiento de las enfermedades hepaticas
y de la cirrosis. Al obtenerse informes
histopatolégicos durante la vida del en-
fermo, a lo largo de la evolucién de su
padecimiento, ya fue posible establecer
correlaciones  clinico-funcionales-histo-
patolégicas. Desde entonces el diagnés-
tico de cirrosis debe establecerse por
biopsia. Por mi parte la realicé desde
el aflo de 19471 para obtener la evi-
dencia histopatolégica, y determinar la
intensidad y caracteristicas de las alte-
raciones microscépicas.

La biopsia, registra anomalias en un
caso concreto, en determinado paciente,
en ese preciso momento. Se trata de
una verdadera “instantinea’” de ese es-
tado anatémico, el cual podrd tener
posteriores modificaciones, discretas o
importantes, en mejoria o empeora-
miento, después de horas, dias, sema-
nas, meses.

En particular este cardcter de dura-
cion del padecimiento, personalmente
lo he considerado® tan variable como
diferentes son los pacientes; un cuadro
de cirrosis puede iniciarse y tener de-
sarrollo hacia avanzados grados histo-

patoldgicos, ya sea en 48-72 horas, o
en varias semanas; y lo més frecuen-
te, en algunos o numerosos meses. Se-
ran factores individuales los que lo de-
terminen.!

Por otra parte, he constatado* que
independientemente del grado de alte-
racién histolégica, el cuadro clinico y
Tuncional puede aparecer grave, me-
diano o leve; hay enfermos con discreta
o ninguna sintomatologia, no ocbstante
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que ya sufren importantes lesiones he-
paticas. Y a la inversa, enfermos con
aparatoso cuadro clinice, que corres-
ponden con alteraciones histopatolégi-
cas de cirrosis incipiente, con bastantes
posibilidades regenerativas y de recupe-
racién anatémica, clinica y funcional.
Incluso conocemos® casos de apariencia
clinica de notable semejanza a cirrosis,
que presentan leve o ninguna alteracién
hepética; predominantemente son des-
nutridos y carenciales. Es posible que
esta mancra de considerar este aspecto
de la cirrosis, constituya una particular
manera de ver, que dé singularidad a
nuestra opinién.

Es indispensable la biopsia hepatica,
en lo general debe ser obligatoria en
el estudio de cada presunto cirrético.
Si insisto en este punto capital es por-
que con frecuencia en instituciones
hospitalarias se estd incurriendo en la
grave falla de no realizar la biopsia, y
por lo tanto quedan sin documentar
las alteraciones anatémicas, careciendo
de bases para establecer la correlacién
anatomo-clinico-funcional y del trata-
miento, y para sistematizar la expe-
riencia.

Atn se discute si las cirrosis son un
grupo de enfermedades, o si es una
sola enfermecad. En otra época Ties-
singer® expresd: “sélo hay una cirrosis™.
Josselin de JongT opind: “sélo hay una
cirrosis, pero con muchas modalidades
clinicas y tipos anatomopatolégicos”.
Eppinger.® otro clasico de la hepatolo-
gia, expres6: “en la cirrosis hepitica
cjerce influencia, la constitucién, ante-
cedentes, intensidad v frecuencia de las
acciones nocivas”. Agregd que no exis-
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te diferencia precisa entre atrdfica e
hipertréfica; no son entidades anato-
mopatolégicas independientes, son a lo
sumo estados clinicos momentaneos que
varian.

Deben admirarse los esfuerzos reali-
zados, previos a 1939, para explicarse
los cuadros patolégices, por quienes tan
sélo disponian de los datos finales de
necropsia. Llaman nuestra atencién cla-
revidentes conceptos y criterios que fue-
ron planteados en la era previa a la
biopsia hepética, hoy en dia muchos
son conocimientos en pie.

Por mi parte como antes sefialo,
tiempo atrds expresé:' “cada sujeto
reaciona a su manera y hace su enfer-
medad peculiar”, credndose sindromes
de caracter individual con variable fi-
sonomia clinica y evelucién, etc., por
influencia de diversos factores. La par-
ticular naturaleza reaccional de la per-
sona y de su glindula hepética, varia
segin las propias condiciones de cada
enfermo y segiin la oportuna, adecuada
terapéutica.

Otra modalidad, gue en lo personal
realizamos y cuya originalidad nos co-
rresponde en nuesto medio, fue ejecu-
tar la puncién biopsia bajo el control
peritoncoscépico? Asi me fue posible,
primeramente observar el aspecto ma-
croscépico de la glandula hepética,
cuyas alteraciones nos han permitido
prever el resultado de la biopsia, ya
que esta aporta informacién casi siem-
pre coincidente con la que hemos ima-
ginado tan sélo al mirar el aspecto
superficial del higado. Llegamos a for-
marnes mentalmente una escala del 1
al 1009, para expresar nuestra calcu-
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lo macroscopico del grado de cirrosis.*

La experiencia nos ha ensefiado que
el estado histopatolégico del higado,
permite clasificar la cirrosis en diversos
grados® y no debe considerarse a todos
como fatalmente irveversibles. Recor-
damos los pacientes que nos toca aten-
der con diferentes grados de volumen
hepitico, reducido o aumentado, y
esto no se relaciona con la naturaleza
intima histolégica del cuadro y su evo-
lucién clinica, aunque personalmente
considero que el higado crecido, en de-
terminado grado de cirrosis, parece te-
ner mejor prondstico.

Insisto que una preocupacién princi-
pal en cste asunto, y lo comprobamos
en los enfermos,? radica en subrayar
que el higado puede presentar diversos
grados de alteracién esclerosa, desde los
més incipicntes y leves hasta los mas
cerrades; y el mismo cuadro clinico
puede existir tanto en los casos con ex-
trema formacién fibrosa hepética, como
en otres en que el higado solamente
tiene escasa esclerosis inicial. La glén-
dula hepatica ofrece diferentes etapas
dentro del proceso evolutive de cirrosis
caracterizadas histolégicamente por al-
teraciones que podrin indicar fases ha-
cia cualesquiera de dos finales: el favo-
rable, o el mortal. Se trata pues, de una
escala de alteraciones que evelucionan-
do en terreno clinico desfavorable, y
con defectuosa atencién terapéutica o
en ausencia de tratamiento, podran
conducir al cldsico cuadro anatémico
tipo Laennec, y en cambio serd suscep-
tible de mejorar y detenerse la evolu-
cién cuando sellega oportunamente con
la medicacién y dieta adecuadas.1
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Aqui se encuentra la médula del
problema: no considerar que todo sin-
drome clinico de cirrosis esti forzosa-
mente condenado a una evolucién fa-
tal y generalmente a breve plazo; por
el contrario, se demuestra que hay en-
fermos destinados a una evolucién fa-
vorable como consecuencig del trata
miento, En suma, nuestra conducta an-
te pacientes de este tipo siempre debe
ser optimista, y saber que contamos con
el elemento diagnéstico de la perito-
neoscopia, cuya utilidad prondstica es
tan importante, ademds la biopsia.

Los conocimientos que la biopsia he-
patica ha proporcionado en los tiltimos
casi 30 afios, han permitido fundar la
actual clasificacién de la cirrosis hepé-
tica. Ia sido posible establecer objetiva,
documental y realista clasificacién,
siendo importante la obra realizada al
respecto en 1956 en La Habana, Cuba,
por el “Comit¢ de nomenclatura y
clasificacion de la cirrosis del higado”
en el V Congreso Panamericano de
Gastroenterologia, con la participacién
de nuestro compatriota Sepiilveda.l?
Se aprovechd la experiencia y conoci-
mientos tanto de los clasicos, como la
obtenida en los dltimos lustros, toman-
do en cuenta hechos histopatolégicos,
clinicos, funcionales, y efectuando tam-
bién béasica depuracién en el discutido
aspecto de la etiopategenia, tomando
en cuenta una relacién de evidentes
factores causales, al mismo tiempo que
se tachaban otros agentes etiolégicos
antafio Incriminados.

En relacién con los factores etiold-
gicos, es 1ti] mencional la ponenciall
que presenté en el Primer Congreso



CIRROSIS HEPATICA

Nacional de Tuberculosis y Silicosis,
celebrade en 1944 en México, D. T,
sefialando en varias series de enfermos
pulmonares, la presencia de cuadros de
hepatitis infecciosas por virus, contraida
en diversos servicios hospitalarios de
esa especialidad. Se trata de coexisten-
cia de enfermedades, como también
puede ocurrir la coexistencia de cirro-
sis con tuberculosis, la cual no es agen-
te etiolégico capaz de originar proceso
cirrético; en todo caso para desarrollar
cirrosis en el paciente tuberculoso ac-
tuardn condiciones generales precarias,
carenciales, alcoholismo, etc. También
conocemos la coexistencia de cirrosis
con amibiasis, cincer; y de padecimien-
tos extrahepaticos, carenciales, metabo-
licos, cardiovasculares, quirtrgices, etc.

Al aprovechar la experiencia mun-
dial los conocimientos
prevics v posteriores a 1939, publicados
en la literatura extranjera y en nues-
tro pais, y la opinién expuesta en an-

schre  cirrosis,

tecedentes por nosotros,® el Comité de
La Habana llegd a establecer concepto,
definicién y clasificacion. También son
importantes las contribuciones de Ro-
jas12

Por mi parte he introducido algunos
elementos de personal criterio, para
ampliar lo asentado en lineas anterio-
res de esta comunicacién; en las tablas
2, 3, 4 v b, se expone nuestra particular
opinién sobre este problema.

Fue nuestra opinién desde 19471

ampliada en comunicaciones  subsi-
guientes,! que mientras no se dispone
de la peritoneoscopia y de la biopsia,

ademis de datos clinicos y funcionales,
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no es posible determinar tanto diagnds-
tico como prondstico v las posibilidades
del ‘tratamiento. En nuestra personal
conducta terapéutica siempre alenta-
mos la mayor esperanza, deseando lle-
@ar a saber por la peritonoescopia y la
biopsia que el enfermo tenga una ci-
rrosis de grado inferier a 50%, que
permita mejoria, recuperacién compa-
tible con sobrevida favorable. Cuando
por lo contrario estos exdmenes mues-
tran alteraciones serias, con poco ©
ninguna regeneracién, lamentamos que
nuestro enfermo tenga pocas perspec-
tivas favorables y menos atn sea can-
didato a operaciones derivativas veno-
sas. Pero en todos los casos hacemos
nuestro tratamiento tan formal como
si esperdramos buen pronéstico.t

El peritoneoscopio nos ha permitido
observar la superficie del higado y nos
proporciona un diagnéstico anatémeio
“de visu”, del cual podremos deducir
el prondstico v las posibilidades de re-
gresién del proceso, esperando en unos
casos la mejoria clinica muy satisfac-
toria cuando la imagen observada no
es, seglin nuestra comparacién, “en chi-
charrén™.* Tantas veces como hemos
ohservado esta imagen siempre el des-
enlace fatal ha ocurrido después de
algunas semanas; nuestro pronostico
ha sido siempre hasta el momento, de
gran seguridad, y ya consideramos tales
casos como perdidos, a pesar del per-
sistente tratamiento que continuamos
haciendo.

Clirrosis no es término absoluto y to-
tal para comprender el diagnéstico de
un caso concreto, puede ser leve, me-
diana, avanzada, correspondiendo, con
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Tasra 2

CIRROSIS HEPATICA
CONCEPTO ANATOMO-HISTOPATOLOGICO

(Es indispensable hacer la identificacién por bicpsia hepética finica o en serie en perito-
neoscopia o laparoscopia ).

A. En algunas ctapas del padecimiento, presencia variable en grado, extensién y com-

binacién, de:

Hepatoesclerosis,

2. Aumento real o aparente de tejido conjuntivo que altera la arquitectura lo-

bulillar en la totalidad de la glindula o en algunas partes.

Necrosis celular del hepatocito.

[ R R

Son alteraciones en grado variable (1 a 100%):

Alteraciones de tipo inflamatorio.
Regeneracién del parénquima (hepatocitos) generalmente nodular.
Alteraciones vasculares: porta, arteriales, venosas centro y suprahepdticas.

incipientes, moderadas, avanzadas,

C. Con cardcter: estacionario, progresivo, regresivo, regenerativo,

Tipos o caracteres morfolégicos predominantes:

1. Girrosis portal o septal.
2. Cirrosis postnecrotica.
3. Cirrosis biliar,

L. Posible coexistencia con otros padecimientos.

— Hepaticos: amibiasis, cancer, hepatitis infecciosa.
— Extrahepaticos: carenciales, infecciosos, metabdlicos (diabetes), cardiovasculares,

quirtirgicos, generales.

determinado grado de esclerosis, ne-
crosis celular y de regeneracién de he-
patocitos,” que se debe
procurar cuantificar, para especificar

anomalias

diagnéstico anatomoclinico y determi-
nar prondstico.

Conocemos las limitaciones que se
tienen para hacer un diagnéstico cli-
nico de hepatitis pura® con alteracién
exclusiva del epitelio y las dificultades
para conocer si estid ya interviniendo
un estade de esclerosis credndose la ci-
rrosis hepdtica. Creemos que cirrosis es
consecuencia de hepatitis mas o menos
reconocible y ain la no identificada
en los antecedentes clinicos. Algunas

veces en cirrosis histopatolégicamente
cemprobadas existe concomitancia de
alteraciones inflamatorias demostrativas
de hepatitis. Podemos encontrar: 1° la
existencia exclusiva de hepatitis; 2¢ he-
patitis en actividad junto con cirrosis;
3? cirrosis sin hepatitis activa. Estas
situacicnes dependen de la fase precoz,
a medias, o avanzada, en que se ha
visto al enfermo.

Sobre el tratamiento de la cirrosis,
puede considerarse que siguen siendo
validas las medidas tradicionales de or-
den general inespecifico que son ba-
sicas;’ con ellas, cuando el caso lo
permite, puede lograrse regeneracién



CIRROSIS HEPATICA

histolégica del higado, recuperacién
clinico-funcional, o por lo menos, esta-
cionar su tendencia progresiva. Aporte
alimentacion

respetar
atender los gustos y aficiones del pa-
ciente® para aprovechar el apetito pre-

nutritivo y  vitaminico,

conveniente procurando

sente, que sabemos constituye un factor
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favorahle, a veces definitivo. También
reposo fisico lo mas complete y soste-
nido que sea posible.

Desde 1939 nos llamé la atencién
que al atender cirrdticos no se encon-
traban antecedentes que explicaran la
causa de la cirrosis, muchos ni siquiera
registraban alcoholismo.!* Por tratarse

Tasra 3

CIRROSIS HEPATICA

CONCEPTO CLINICO-FUNC

IONAL

{Previa identificacion histolégica por biopsia hepitica)

1. Evolucién:

— En toda edad, predominando en cuarta década.
- Estacionaria, progresiva, fatal, regresiva con regeneracién.
— Lenta, generalmente, cronica (meses, afios).

— Répida (semanas, meses).
— Fulminante (horas, dias).

2. Con o sin aparente correlacién clinico-anatémica:

— Apariencia clinica de gravedad, sin corresponder a importantes alteraciones his-

logicas.

— Apariencia clinica sin gravedad en existencia de importantes alteraciones histold-

gicas.

3. Presencia o no, en grado Vztriable, en algunas etapas de una o varias manifestaciones:

— Ictericia.

— Hepatomegalia, higado reducido.

— Sindrome de hipertensién porta, con una o varias de sus manifestaciones:
— Varices esofagicas, sangrantes o no.
— Esplenomegalia y/o hiperesplenismo (leucopenia, trombocitopenia).

— Ascitis.

— Red venosa superficial abdominal.

— Hemorroides.

4, Presencia o no, en grado variable, en algunas etapas de:

— Alteraciones de funcionamiento hepético identificadas por pruebas de laboratorio.

5. Con uno o varios antecedentes de:

-— Desnutricién.

— Aleoholismo.

-—— Hepatitis infecciosa.

— Ohbstruecién vias biliares.

— Congestién crénica pasiva del higado,

6. Posible coexistencia con otros padecimientos:

— Carenciales.

— Hepdticos (amibiasis, cdncer, tuberculosis).

— FExtrahepéticos.
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TasrLa 4

CIRROSIS HEPATICA
CONCEPTO ANATOMO-CLINICO-FUNCIONAL. TRATAMIENTO

— Histopatolégicamente identificada por biopsia hepatica,

- Puede presentar caracteres personales en cada enfermo.

— Proceso en grado variable: 1 a 100%.
— La evolucidn clinica, funcional e histolégica, hacia curacidn, alivio, estacionamiento,

gravedad, dependera fundamentalmente de dicho grade. También puede ser influida

por tratamiento.

— El cuadro clinico-funcional (P.F.H.) puede ser embozado o aparatoso.
— Sintomatologia exuberante (excepto hematemesis y melena) no siempre co-
rresponde a alteraciones histolégicas avanzadas.
— Sintomatologia ausente o escasa no siempre corresponde a leves alteraciones ci-

rréticas,

— Abundantes hematemesis y/o melena suelen hacer aparente cirrosis avanzada,

antes silenciosa.

— Pruebas funcionales hepdticas generalmente alteradas, no obligadamente representan

gravedad y mal prondstico.

~— Tratamiento tradicional, dietético y medicamentoso, es de utilidad, en veces notable.
— Eficacia del tratamiento quirirgico de derivacién venosa en hipertensién porta por
cirrosis, estd condicionada por el grado de alteracién histologica.
Virices esofdgicas que se manifiestan por hematemesis y/o melena, generalmente acusan
cirrosis avanzadas, con pocas posibilidades de mejorar, a pesar del tratamiento quirdrgico

derivativo,

de enfermos indigentes del viejo Hos-
pital General eran desnutridos y caren-
ciales y por cllo adoptamos un manejo
terapéutico principalmente de provi-
sién alimenticia y vitaminica, que da-
ba buenos y a veces excelentes resul-
tacdos y los sigue dando.

Podriames pensar que el alivio a ve-
ces netable, [undamentalmente era
consccuencia de la mejoria del estado
carencial avitamindsico, o porque el
enfermo clinicamente parecia cirrético,
sin serlo, o era levemente cirrdtico, a
pesar de su floreciente cuadro clinico.
Asi desde entonces iniciamos una mo-
dalidad terapéutica que se hizo clasica
y que en lo personal sigo considerando
atil.

Algo semejante puedo agregar res-
pecto al debatido aspecto de la estea-
tosis hepatica y su discutida transfor-
macién en la fibresis, v la manera de

detenerla y evitarla por accién de pro-
teinas, en especial, aminoacidos lipotré-
picos, cuyo uso también se hizo clasico,
y que personalmente sigo considerando
benéfico, si no para la cirrosis, si para
actuar mejorando tan serio problema
metabdlico.!?

Atin se discute, con razones de peso,
en pro y en contra, la utilidad de li-
potrépicos: vitaminas, particularmente
componentes del complejo B; esteroides
anabélicos; corticoesteroides; y de otros
clementos usados en la terapéutica de
cirresis; asi como de las medidas qui-
rirgicas derivativas venosas en la hi-
pertensiéon porta,

Las diferencias de opiniones tienen
una explicacion, no ha prevalecido un
criterio uniforme y preciso, para la
seleccién de pacientes a tratar. No se
ha determinado un patrén histopato-
légico que en forma constante, sefiale
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los casos en tratamiento. Con un mis-
mo recurso terapéutico, médico o qui-
rirgico, segin el pais, o la institucién,
segtin el grupo o médico ratante, se
han hecho observaciones en diversos
enfermos con diferentes grados de ci-
1Tosis,

En lo que toca a las manifestaciones
de cirrosis descompensada, han sido
obtenidos beneficios en el tratamiento
conservador de la ascitis, evitando los
inconvenientes de la puncién abdomi-
nal, por el uso de nuevos diuréticos y
dieta hiposddica adecuada: La alcalosis
hipopotasémica o provecada por salu-
réticos, raras veces es la causa del co-
ma, y puede ser tratada con sustitucién
del potasio.

El control del coma hepatico meta-
bdlico amoniacal puede realizarse en
un buen nhmero de casos, para salir
de ¢l por lo menos en una ocasion,
aunque neo vaya a cambiar el pronds-
tico que de tedas maneras se presenta
sombrio. Para ello sen dtiles los ya
tradicicnales reducecién de
proteinas en lp dieta; evacuar el intes-
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tino, esterilizarlo con antibidticos; su-
ministrar glucosa,

La hemorragia por virices esofdgicas
se contrcla con mayores probabilidades
con la sonda de Sengstaken o de Pat-
ton, asi como el uso parenteral de
pitresin y octapresin; ademas del em-
pleo conveniente de transfusiones de
sangre fresca. Es sabido que buen ni-
mero de los pacientes con hemorragia
se encuentran en un estade avanzado
de eirrosis, no debiendo ser candidatos
para las operaciones de anastomosis ve-
nosas derivativas, para atender su hi-
pertension portal.

Por otra parte, deben tenerse en
cuenta, cada vez mds, para futuras
luces por investigacién, los aspectos re-
lacionados con la autoinmunidad, que
vendrin a ampliar el criterio clsico
de “respuesta individual”, “idiosincra-
sia”, “sensibilidad personal”.

Is impresionante conocer estadisticas
que no muestran diferencia en la so-
brevida de los pacientes que fueron
tratades y de aquellos que no lo fue-
ron, por negligencia o rechazo de ellos
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Puede presentar variaciones individuales

-— En sus caracteres anatomo-histopatolégicos.

— En su apariencia clinica.

— En su evolucién (répida, lenta, mejorfa, gravedad).

Por influencia de:

— Factores etiolégicos.
— Lstado de nutricion.
— Antecedentes personales,

— Constitucién, tolerancia y reaccién personal.

— Iistado orgdnico previe y presente.

Alimentacién, tratamiento, oportunos, adecuados.

“Cada sujeto reacciona a su manera y hace su enfermedad peculiar.”
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mismos. Ademds, existen informes ex-
tranjeros en los que se sefiala sobrevida
de duracién semejante entre los pacien-
tes que fueron atendidos con los recur-
sos terapéuticos en uso de 1916 a 1938,
con los que se han utilizado de 1939 a
1961.16

La realidad del drama de la cirrosis
hepdtica, en nuestro pais como en el
extranjero, reside en el diagnéstico tar-
dio de la enfermedad, hecho explicable

scbre todo por la conocida evolucién
sorda, generalmente asintomdtica o ca-
si, llamada compensada, que la carac-

teriza, y venir a ser aparente cuando

peligrosamente progresd la alteracién
histolégica. Entonces ya es tarde para
la accién terapéutica.

En consecuencia es muy importante
la profilaxis de la cirrosis. Cierto es
que la lucha contra su predominante
factor etiolégico, el alcoholismo, poco
puede depender de médicos y gastro-
enterdloges tratantes, puesto que cons-
tituye un complejo problema humano,
social, econdmico. Lo mismo puede de-
cirse de otro importante factor, la des-
nutricion, ligada principalmente a la
precaria  situacién econdmica de las
zentes.

En cambio, existe otro factor etiolé-
gico de cirrosis, en cuya prevencidn es-
tames cbligados a intervenir activa-
mente: reducir o evitar la hepatitis
infecciosa por virus sobre todo la de
suero homélogo, cuyo control epide-
mioldgico debe depender en su mayor
parte de instituciones v personal mé-
dico.

Estamos en condiciones de asegurar'?
que en nuestro medio. los sindromes

Gacera MEpica peE MExico

Vor. 99, N°* 2

de cirrosis hepdtica tipo Laennec, se
presentan sobre todo en personas ma-
duras con promedio de edad de 41
afios, predominando de 40 a 50 afios,
y le sigue la década entre 30 y 40 afios;
existen menos en los viejos v en jéve-
nes menores de 30 afios; los nifios y los
adolescentes  excepcionalmente  sufren
esta afeccion.

Para dar fin a esta resefia sobre la
cirrosis como problema médico, v so-
bre todo social, puede mencionarse una
nota de optimismo en nuestro pais.
Seghin datos expresados en reciente fe-
cha, las estadisticas muestran descenso
en la mortalidad causada por cirrosis.*?
Probablemente se deba a que en gene-
ral, se bebe mencs alcohol y se come
un poce mencs mal; mis personas re-
ciben atencién médica, se hacen mas
diagndsticos de cirrosis, con mayor opor-
tunidad. Debemos estos
minos.

seguir ca-
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