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cheren Wert fiir die CO, Konzentrierung am
Kapillarende zu gewinnen. Diese Angabe gestat-
tet von Beginn an ein Handhaben mit einem
zuverldsslichen CO., Druckwert in der Alveole,
welcher durch die rasche Verteilung dieses Ga-
ses innerhalb derselben dem CO. Druck der
Kapillare gleich kommt. Auf diese Weise kann
berechnet werden: a) O. Druck in der Alveole
mittels Gleichung der Alveolarluft. b) Alveolen-
liftung. ¢) Physiologisch toter Raum. Vorher
beruhten diese Berechnungen prinzipiell auf
der Annahme, dass der CO, Druck in der Al-
veole dem CO, Druck im arteriellen Blut gleich
waére. An Hand eines Beispieles wird klar vor
Augen gefiihrt welch grosser Irrtum dieser
Hypothese entwachsen kann.

RESUME

On décrit une technique originale avec laque-
lle, sur la base de l'identité R. Q. (cocient res-
piratoire) dans les phases hématique et gaseuse
du poumon comme un tout, il est possible de dé-
terminer la quantité du mélange veineux dans
la sang artériel périphérique. A partir de ce mé-
lange, et aprés 3 ou 4 opérations d’approximité,
on obtient avec certitude les concentration CO,
et O, a la fin du capillaire pulmonaire en volu-
mes pour 100.

En connaissant la concentration de O. a la

£in dos aspilledne v poaih AUluraiiics . SaLuL a4liuLL

d’hémoglobine et déduire de celle-ci la pression
de O, a la fin du capillaire. Ceci permet d'obte-
nir le composant de membrane (différence de
pression de O. entre alvéole et final du capillai-
re) et celui du mélange veineux (différence de
pressions de O, entre la fin du capillaire et ar-
tére) dans le gradient total alvéole-artériel.

Une fois le composant de membrane connu on
peut obtenir le gradient de diffusion de O. en
y ajoutant la pression capillaire moyenne de O,,
obtenue par intégration ou bien en utilisant les
graphiques déja préparées par Riley et Cour-
nand. Si on connait le débit de O, par minute
on peut déterminer la quantité de diffusion
de O..

La possibilité d’'obtenir une valeur certaine
de concentration de CO, a la fin du capillaire
n’'éxistait pas jusqu’ici. Actuellement on peut
opérer dés le début, avec une valeur correcte de
pression alvéolaire de CO. qui est identique a la
pression capillaire de CO. a cause de la rapide
diffusion de ce gaz dans l'alvéole. On peut
done caleuler: a) Pression alvéolaire de O, avec
I'équation de I'air alvéolaire. b) Ventilation al-
véolaire. ¢) Espace mort physiologique.

Auparavant, pour ces calculs, on partait de
la base de que la pression alvéolaire de CO, était
égale 2 la pression de CO. dans le sang artériel.

Avec un seul exemple on démontre la valeur

de l'erreur que l'on peut commetre avec cette
hypothése.
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El enfermo cirrotico ascitogeno tiene, por gy
propia sintomatologia ascitica, una grave per.
turbacion de su equilibrio hidroionico, que se
compone de diversos factores: a) De orden ge.
neral, por su misma alteracion cirrégena, que
repercute en todos los espacios, tanto vascula-
res como extra e intracelulares. b) De orden lo-
cal, peritoneal, por su alteracion en la circula-
cion portal e incluso linfatica'; y ¢) De orden
mixto, ya que ambas circunstancias anterior-
mente citadas se imbrican en complejas y varia-
bles formas que pueden ocasionar los mas di-
versos sindromes de descompensacion, como
fué senalado por JIMENEZ Diaz y cols. °. Para
estos autores, se deberia aceptar en la cirrosis
hepatica (C. H.): ascitis bien tolerada, en un
determinado plazo evolutivo, sin manifestacio-
nes de malignidad general (diriamos casos pu-
ros o, al menos, clinicamente puros de tipo b)
y ascitis mal toleradas y de evolucion franca-
mente maligna (diriamos casos de interferencia
del tipo a y b). Para estos autores, las formas
benignas, “imofensivas’, serian las ascitis dina-
micas y homeohidricas, y las formas malignas,
“letales”, serian con grave insuficiencia hepa-
torrenal y poiquilohidricas.

En esencia, la descompensacion o alteracion
hidrosalina de la C. H., que es, en general, con-
secuencia de factores, en parte humorales y en
parte mecanicos, se caracteriza principalmente
por: primero, aumento de la “masa sodio” (13
mEq/L.) ; segundo, aumento de “espacio sodio”
(100 c. c./kg.) a expensas del liquido extrace-
lular y trascelular (espacio de Na intracelular);
tercero, aumento de la “tension de sodio” (con-
centracion de Na en el agua total), aunque €l
valor de la sodemia descienda; cuarto, “descen-
so de los solidos” no so6lo relativo, sino absoluto,
pues el peso total del organismo, estudiado com-
parativamente durante la evolucion de la C. H.
ascitogena, después de cada sucesiva paracen-
tesis, va descendiendo (cuadro I) (3 a 7).

Esta anormal distribucion de los liquidos ¥
solidos en el enfermo con C. H. se hace patente
en el plasma, asi como también en el comportd
miento de las secreciones y excreciones. Res-
pecto del plasma se produce, habitualmente, ui
aumento de la volemia con tendencia a la hipt
sodemia *, que, segin BLAND *, oscila entre 111
y 138 mEq/L., asi como una variable compos\”
cion de los otros iones que, muy esquematicd
mente, tienden a la hipercloremia e hiperpot®
semia (aunque el propio BLAND opina tambiél
frecuentemente la hipopotasemia), asi como #
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CUADRO I

LA o) ;s DIFERENTES COM-
HARTO COMPARATIVO DE LOS DIFERENTES C
er?!:?i.a LIQUIDO Y SOLIDO EN SUJETOS NOR-
LEEe 'MALES POR UNIDAD DE PESO

1 kg. 1 kg.
Componentes de normal de cirrotico
HO (total) ....c.ccvvves 530 c. c. 624 ¢. C.
Eépucins i { A 312 ¢, ¢, 405 c. c.
Espacios no Na ... 218 ¢. o. 218 ¢. c.
Salidos ... 460 gr. 336 gr.
Masa Na 43 mEq. 56 mEq.
0B L D, 1,3 mEq/L. 90,3 mEg/L.

Datos recogidos del trabajo de IFARBER y SOBERMANN "

(*y T. E. Na/As concentracion de Na (mBEq/L.) en el
total del espacio agua, determinado por el método de la an-
tipivina, se calcula por la siguiente formula:

T E. Na/As (mEq/L.) masa de sodio imEq/kg.)
« 1.000/agua total (c. ¢. por kg.)

una acidosis que no siempre es la regla. Cuan-
do todo este cortejo alterativo se verifica, es
decir, hiposodemia, hiperpotasemia, hiperclo-
remia y acidosis, se ha dicho, en sentido figu-
rado, que el cirrotico feminiza su patrén elec-
trolitico *. Las secreciones de sudor y saliva*
se modifican con descenso del sodio y aumento,
por lo menos proporcional, del potasio (sodio,
normalmente en sudor, 20 a 105 mEq, L., y sa-
liva, 12 a 40 mEq/ /L., y en la C. H., respectiva-
mente, 2 a 60 mEq /L. y de 4 a 30 mEq/L. El co-
ciente en saliva K, Na es de 0,3 a 20 en norma-
les y de 10 a 90 en C. H.). En orina, ademas de
la tendencia oligtrica, sucede lo mismo en la
C. H.: disminucion de la soduria (incluso valo-
res menores de 10 mEq L. y aumento del co-
clente K/Na). En las heces: descenso del sodio
(de 5 a 10 mEq, 24 h. en normales y de 2 a 5
mEq/24 h. en C. H."), aunque otros autores
h‘an encontrado aumento del sodio fecal en la
C. H. (hasta 16 mEq/24 h.) (cit. por ') ; si hay

diarrea puede llegar a 1.000 mEq, Na/24 h.
Dos hechos se deducen de todo lo que veni-
mos sgﬂalando: por un lado, el aumento de la
volemia, y por otro, la retencién de sodio con
aumento del espacio sodio, aunque su concen-
tracion plasmética sea inferior al normal. Ello
hace pensar que los mecanismos reguladores de
espos dos factores, reabsorcion sédica y vole-
Mia, estan perturbados, Respecto a la reabsor-
flon de sodio en la C. H. fué encontrado aumen-
Oa;‘?saFI‘lnmpglmente en el tibulo renal para la
tos l,éﬁfir? 1gual.mente con sus col_*respondlen-
POngnte l?as para el sudor y la saliva. El com-
v fog dormonal en este mecanismo reabsor-
a1l el"flostrado por F.‘:HART y S_HIPLEY 1 con
amado “factor retencién de sodio” (S. R. F.),
21']1;;; encontré aumentado en la orina de los
Objetivgs de C. H. y después, ya de una manera
mitits d;e %Jor lWopF y Koczonaqu 2 con el au-
e o aa dostgrona en la orina de estos en-
norma] proporeion de hasta 20 a 30 veces lo
» Sobre todo después de las paracente-
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sis '*. Se ha pretendido explicar este fenémeno
del aldosteronismo secundario, segin la termi-
nologia de MACH ', bien como consecuencia del
fracaso hepatico que no realiza su normal in-
activacién **, o bien como respuesta refleja al
descenso de la volemia cuando lo hubiera, “pro-
ducido por el descenso de las proteinas plas-
maticas’, como ha sefialado HERNANDO - AVEN-
DANO ',

En relacion con la volemia, regulada por sus
receptores, situados, al parecer '’, en las fron-
teras entre los espacios extra e intracelulares
(“receptores de volumen”), que estimulan la
produccién de H. A. D. (hormona antidiuretica)
y aldosterona, sucede habitualmente que cuan-
do disminuye aumenta Ia retencién sédica y a
la inversa. En el enfermo de C. H. el fenémeno
es paradojico, ya que, generalmente, aumenta
la volemia y “erréneamente” ' se retiene mas
sodio aumentando este espacio sédico tanto el
extracelular como sobre todo el intracelular. Es
decir, que asi como lo habitual en la clinica es
la hipovolemia con edemas (tal sucede, por ejem-
plo, en el sindrome de BARTTER '%, en el que se
produce una hipovolemia por salida de agua y
electrolitos—verdadera hemorragia de éstos—
del lecho vascular al espacio extravascular), tal
como para ESPINAR '* sucederia, en parte, en la
nefrosis, y en donde siguiendo a VESIN y CAT-
TAN ** se produciria el siguiente orden de feno-
menos: primero, disminucion del volumen cir-
culante; segundo, hipersecrecion homeostatica
de aldosterona y H. A. D.; tercero, persistente
secrecién de aldosterona que aumenta la osmo-
laridad; cuarto, puesta en marcha de los os-
morreceptores de VERNEY ** y aumento de H.
A. D. para restablecer la osmolaridad, en la C.
H. lo frecuente es la inversa: hipervolemia con
retencion sodica. Se desconoce la razén ultima
de estos hechos observados en los enfermos con
C. H., cual si en ellos unas veces, la mayoria,
dominara la hiperactividad aldosterénica y se-
cundariamente la actividad de la H. A. D. y au-
mento de la volemia con edemas, y otras veces,
la minoria, fuese lo primitivo la hipovolemia y
lo secundario el hiperaldosteronismo, en los
cuales, con edemas y ascitis, existiria una hi-
perconcentracion plasmatica.

Podriamos decir que existe, en los enfermos
con C. H., un comun denominador: retencion de
sodio unas veces, las menos, con hipovolemia
como factor desencadenante—incluso por la
hipoproteinemia, como senalé HERNANDO '*—,
y otras veces, la mayoria, con hipervolemia,
Realmente, estos enfermos con C. H. tienen un
diferente comportamiento con la prednisona o
con la prednisolona, que frenaria en unos casos
y en otros no, la formacion de aldosterona, lo
cual hace pensar que en cada enfermo de C. H.
concurren circunstancias muy diversas. Asi, de
un total de 34 enfermos con C. H. *, la adminis-
tracién de delta-cortisona sélo fué 1util en un
40 por 100. Igual sucede respecto de los buenos
oficios de los andrégenos **. En resumen, la vo-
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lemia y la retencion de sodio en los enfermos
con C. H. son aspectos del maximo interes y
por ello pretendemos hacer una exposicion de
nuestra experiencia sobre estos problemas, en
los que en parte posiblemente radica el futuro
de su terapéutica.

Realizaremos este estudio siguiendo la valoracion de
volemia (V. P.) por la férmula propuesta por ELLKIN-
TON y DANOWSKI *:

Nl =8086% P » Q. Vs,
en donde
P— peso (en kg.) y C. V. P

coeficiente volumen de plasma. Por otro lado
C. V. P. =— (100— Ht.) Hgb,/(100 — Ht,) Hgb..

En donde Ht, y Ht, representan, respectivamente, los
valores hematocritos normal y problema, y Hgb, v Hgbh.
con respecto a la hemoglobina. En nuestros protocolos
las modificaciones de la volemia van referidas a las
del C. V. P. (que normalmente es la unidad), ya que el
factor peso en los enfermos con C. H. ascitégena no
puede tenerse en consideracién para esta valoracién. Los
valores de sodio y potasio en plasma heparinizado y ori-
na han sido investigados mediante el fotémetro de lla-
ma. El resto de las exploraciones analiticas, segin téc-
nicas clasicas. Los enfermos estin en reposo, con dietas
uniformes sin sal, y principalmente hidrocarbonados y
bebiendo agua "ad libitum”. Diariamente se les pesa;
se mide la diuresis; se determina sistemdticamente, en
orina de 24 horas, sodio, potasio y muchas veces cloro,
asi como se anota la dieta.

Estudiaremos sucesivamente: a) Diuresis v
ascitis. bh) Evolucion electrolitica interparacen-
tesis; y ¢) Evolucion electrolitica final.

a) DIURESIS Y ASCITIS.

El volumen diario, asi como la calidad elec-
trolitica de la orina de los enfermos con C. H.,
es muy diferente de unos casos a otros. Por ello
su estudio tiene, indudablemente, importancia.
Dekemos en consecuencia prestar atencién no
s6lo a los centimetros ciibicos de orina de 24 ho-
ras, sino igualmente a su composicion. En li-
neas generales, podremos decir:

I. La soduria es un indice de la actividad
aldosterédnica; cuando disminuye (inferior a 10
mEq/L.) la retencion hidrica es la regla y,
como consecuencia, en general se esta forman-
do ascitis. Reciprocamente, cuando con dietas
sin sal en la condimentacion la eliminacion uri-
naria de sodio es superior a la 100 mEq/ /L., en
general no progresa la ascitis. Sin embargo,
esto es independiente de la malignidad de la ci-
rrosis. Fuede haber enfermos con intenso fetor,
sequedad de lengua, gran profusion de telan-
giectasias y demacracién, con sodurias de 100
a 200 mEq/L., buena diuresis y una ascitis poco
intensa; y, por el contrario, enfermos con esca-
sisima eliminacién de sodio urinario y gran as-
citis, con relativo buen estado general. Diria-
mos que la poiguilohidria no siempre acompaia
a la retencion de sodio. El abuso de los diuréti-
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cos mercuriales (D. M.) favorece la orina popy
en sodio y condiciona, a la larga, la formaejg,
de ascitis. Asimismo cualquier circunstanej
intermitente — vomitos, diarreas, etc. — pyege
bruscamente establecer una orina pobre en g,
dio de modo permanente (por ejemplo, de oringg
de 75 a 150 mEq 24 h. a inferiores a 10 mEq/9
horas).

La retencién sodica en el tubulo renal, que g
veces en la C. H. es intensisima, se acompafy
de exploraciones que simulan paradojicamente
una insuficiencia suprarrenal, como hemos po.
dido comprobar por la respuesta patologica g
ACTH, prueba de Engel (sobrecarga de insyli.
na y glucosa, cuyos detalles tecnicos pueden
verse en la revision con aportacion personal de
SANCHEZ AGESTA y NUNEZ CARRIL ') y test de
ROBINSON-FCWER (ritmo anormal comparative
entre la diuresis nocturna y la eliminacién he-
raria de la manana tras la sobrecarga de agua),
Sin embargo, estas pruebas no parecen selecti-
vas de una funcion adrenal insuficiente en log
casos de C. H. En efecto, la respuesta anormal
electrolitica, objetivable en la orina, tras la ad-
ministracién de ACTH, por la falta de disminu
cién del cociente Na K, bien por no aumentar
el potasio o bien por no descender el sodio, no
sera sino expresion del aldosteronismo, como ha
hecho patente ConN *, Por otro lado, la respues.
ta anormal con la sobrecarga de insulina (i v.)
y glucosa (“per 08") (prueba de ENGEL), no pue-
de extranar existiendo una hipertension portal
y un trastorno hepatico que perturba, por un
lado, la absorcién de la glucosa y, por otro, la
funcién homeostatica en el metabolismo de los
H. de C. Finalmente, para la prueba de ROBIN-
SON-POWER patolégica, se podia dar por idénti
cas razones.

Se ha pretendido frenar la retencién sodica
con el empleo de bloqueantes hormonales, tales
como el empleo de la Amphenone, que posible:
mente inhike la actividad aldosterdnica y au
mento consiguiente de la diuresis sodica * y )
sin embargo, esta accién farmacologica tiene
mas valor como prueba diagnostica, para cier-
tas endocrinopatias, que terapéutica. Los otros
procedimientos habituales, como D. M. ** y ac¢
tozoleamida ** y *, ya fueron comentadas pof
nosotros en otras ocasiones y no queremos !
sistir; pero si advertir que su efecto es mas
transitorio que eficaz, salvo que las dietas sif
sodio sean muy rigurosas *'. Respecto al clort
ro amonico, con el cual hemos tenido casos ,d'?
marcada intolerancia, como su efecto diurétic?
en los enfermos con C. H., es muy poco marc&
do, no debe emplearse *, salvo para tratar o PI*
venir el akuso de D. M., el sindrome alcal6ti®®
hipoclorémico. Sobre las resinas de cambio &
iones hablaremos después (véase potasuria).

A nuestro juicio, el abuso de los D. M. ded*
ser cuidadosamente evitado. En nuestra exp”
riencia, al ypretender forzar la diuresis, no §
no se consigue nada practico, sino que inc
comparativamente aumenta la ascitis. Asi, P



: 167
oo LXVI CIRROSIS HEPATICA ASCITOGENA

NCMERO 3

ejemplo, en un enfermo estudiaglo durantt: 421 sio.' hipocloremia, fuerte ollgurla.t’p?it?g;ﬁ;et;c;
L{ias. de los cuales durante 235 dias se trat(_) con utcetel:g ), ¥ p‘o.r otr‘a parte, .-no 5(. dis ‘;63{0 o
D. M. y el resto sin ellos y si con acido nicoti- retenecion sodica, e incluso se fav or‘e;:f_‘.‘ £ n
nico y vitamina C, se consiguio en esta seg;lt}(_ln -:_iebcn empiea}' _c-.sto_s‘ D. 1\! en los en ‘{.l‘n‘IOS cg

fase el aumento de la soduria y la desaparicion C. H. con ascitis, <‘:1l1cunstancmln?u‘ml y ‘(iluan_ 0
de la ascitis. For todo ello, creemos que con los la dieta es muy l'lgm‘osamen‘to n_-&‘trmgl ;: 1‘11-
D. M. administrados de modo abusivo se favo-  cluso (:antldades.rnlmqt‘(-s _d'? 20 mEq, dla e :-,‘0-
rece, por un lado, la poiquiloh u!?-m. (alteracion dlo_. lo que en la practica es m.u_\-" dlfl(:'l.l‘de c.olnﬁe-
del equilibrio Acido-base, deplecciones de pota- guir y sobre todo de mantener (cuadros I y X

CUADRO II

ey ' T G ¥ ¥ Ay, . r INTE i . 3 18 O SOCIA-
o8 BE LS DIURETICOS MERCURIALES (Hg) POR VIA ORAL Y PARENTERAL (i. v.) SOLOS O AS
EFECTOS DE LOS DIl  L.ORURO AMONICO EN UN ENFERMO CIRROTICO (A. M. L. R.)

DIAS 1 2 3 ! 9 6 7 8 9 10 11 12 13
Diuresis (c. ¢.) 100 480 150 480 725 430 500 600 1.085 450 350 1.725 325
Na ].lt["i[ 24 h 1.8 4.5 9 1.2 1,3 28 3 149 20 28 234 22
K mEq/24 h i3 65 T4 69 52 26 91 66 69 53 112 45
Na(Q/NaE 0,1 0.9 0,9
ClO/CI8.....-. 07 14
Na/Cl (orina)..... .,_:,_- “'?

Densidad...co....... 1.028 1.025 1.015
Tratamiento..... 0 0 0 o 0 o P P
( C

0 Hg (oral), P e (1. v. ), C CINH.,.

CUADRO III N

DESCENSO COMPARATIVO DEL VALOR MEDIO DE LA ELIMINACION URINARIA DE SODIO EN LOS PERIO-
DOS SERALADOS, ANTES Y EN PLENO REGIMEN DE PARACENTESIS (P) Y ADMINISTRACION INTRAVENO-

SA DE 2 ¢, ¢. DE DIURETICOS MERCURIALES (Hg i. v.) A RAZON DE 31 INYECCIONES EN CINCO MESES EN
UN ENFERMO CIRROTICO (A, J. F.)
MES 1 2 3 1 o L] 7 .3 9 10 11 12
P (litros).............. 9 9 8 8 11 13 15
i‘!é’ €l Vo) s coimsmunpn tosvnnin: '31 Inyeeciones (i. vu).i.. i)
NaenorinamEq/dia
(valores medios). (.......... BAE Cooommreraniol L R ks svbinel HE. Sxies )

L La potasuria—1La eliminacién del pota- administran D. M. en forma reiterada. Tal su-
810 urinario suele ser practicamente normal (de cedi6 en un enfermo con C. H. ascitégena tra-
25a 75 mEq/L.); ahora bien, lo hemos visto tado en dias alternos, durante dos meses, con
descender en el curso de la administracion de 2 c. c. de un D. M., y cuando le vimos en estas
resinas de cambio de iones cuando se daba una condiciones, aunque la potasemia era normal
dosis eficaz. Asi, por ejemplo, con Katonium, (4,5 mEq L.), sin embargo no tenia eliminacion
cuando se administraba en cuantia de 60 gr. ‘dia urinaria de potasio. Ello nos habla de la deple-
(cuadro IV). Igualmente desciende cuando se cién de potasio consecutiva a los D. M., como ha

CUADRO IV

EFECTO DE LA RESINA DE C 2 3 ES (K 58 g
: 5 L USIN /£ 4 CAMBIO DE IONES (KATONIUM) SOBRE LA POTASU N UN CIR 0 EN
DESCOMPENSACION ASCITOGENA (F. L. L.} R L S ROTIC

aas L % 3 & - 8 8 PO NS RS i S s s

Diuresis c. ¢...

diicvense SO0 BBO 4 $ 825 450 350 275 425 375 375 875 2% ors
K (orina) miayod no oo 00 900 300 325 4% 350 275 438 876 375 IS 00 86 8B

3 ; 35 35 54 43 23 41 42 47 59 41 27

Na (orina) mEG/24 K., (Lo U gy r Ly e menos de 10 ..... ) e § . 2

E (suero) mEq/L.... " 5 “ i 1% b o s
atonium gri/dia ., ..,, — _—. 80 80 80. 80 60 T R = e i e

&

T T e T e S
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sido senalado por BLAND °. En este caso se ini- a partir de una nueva inyeccion de D. M, ¥
ci6 de nuevo la eliminacién urinaria de potasio desde entonces persistié (cuadro V).

CUADRO V

A. V. D, de treinta y siete afios, varén.—CIRROSIS HEPATICA ASCITOGENA MUY DESCOMPENSADA, CON Gy
TENSION, TRATADA CON D. M. (2c. ¢, i. v. EN DIAS ALTERNOS DESDE HACIA TRES MESES). SH 51'1‘11[31'.-
ESTA MEDICACION EL 3 DE MAYO DE 1857 ¥ SE INICIA TRATAMIENTO DIARIO CON 10 MG. DE }'Il(iI_-‘I(JNA.'
TO DE TESTOSTERONA (i. m.) Y 30 MG. DE PREDNISONA (“per os") ¥y 2 ¢. ¢, (L v.) DE EXTRACTO HEPATICh
CON VALORES DE SODEMIA, 135; CLOREMIA, 101; POTASEMIA, 45 v R, A, 27 mBEqg/L. EL DIA 7-V-1057

—
DIAS 1 5 6 7 8 9 10 11 12 13 (*) 14 15 16 17 18 iy
Orina;
Diuresis
e, ¢ 780 875 900 1.250 L.600 1.000 176 1.100 1.060  3.2060 1.100 7556 800 750 1.700 &g
Na
mEq/L. <10 < 10 < 10 18 33 37 o
K
mEq/L. <10 <10 <10 59 21 42 1%
Kgrs. 95 G
HORASBS 1-18 18-18 19-20 20-21 21-22 22-23 23-4
Orina:
DIuresis: €. ..o i e 900 o0 5 K30 675 350
577 R e SR A 1.000 1.008 1.005 1.007 1.007 1.007
Na mEq/L.... e ITa e P < 10 63 63 86 108 86 a7
Cl mEq A D T 26 76 110 100 14
K mEg/L..-.. T, < 10 18 18 20 27 209 31
Urea grs./1.000............ 16 15 5 1 1 26 1.8
Diuresis total.. RN Vs 900 { 2.355
Dia 13-V-57 18 ho 3¢ t 2 D. M .

Respecto al efecto de los andrégenos en la mos que hemos visto una cierta tendencia &
C. H. no tenemos un juicio definitivo; solo dire- aumento de la potasuria (cuadro VI).

CUADRO VI

V. 8, P, varén de cincuenta y cuatro anos. CIRROSIS HEPATICA ASCITOGENA CON MARCADA INH[TF‘I(:EIR}'}T];“«
HEPATICA Y ASCITIS ESTACIONARIA, TRATADO CON 10 MG., EN DIAS ALTERNOS, DE PROPIONATO DE TES
TOSTERONA (A) v 2 ¢. ¢. DE EXTRACTO HEPATICO (H) (I, v,).

DIAS (mayo) 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
PHUTORIR O B irnavssvonsiiars . 1,460 1250 1.500 2.250 1.525 1.750 5256 1.100 1.250 1.2
Na mEq/24 horas.. ........ 86 86 56 67 108 120 135 129 124 108
K mEq/24 horas.............. .. 65 60 59 37 37 18 48 75 81 130
1,71 ) AR N ey 1.3 1.4 0,9 1,8 2.9 6,6 2.8 1,7 1,5 08
Medicamento.. ......... P ot H A A H A H
BAIORPRIDE ... . sovivinis coevizn 70 -~ 67 65
Estado general............... e e s e R S S S S

DIAS (mayo) 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 *
DIIresls C. 0. :uviviains ~ 1.000 900 760 1.000 950 S00 1.000 875 1-372
Na mEq/24 horas..... ....... — 86 105 97 173 97 78 116 8 19‘,
K mEq/24 horas................ : 136 105 151 109 126 150 118 109 ':
MR/IE clarseiivis.. i ax 0.6 1 0,6 1,5 0,7 0,5 0,9 0,6 L
Medicamento. .. A H A H A H A H A H L
Kilogramos...... 67 685 |
Estado general.......cccoo.. ... cuoiiiiins e A MeJOVIR | . 131 id s s i S RRRIPRREe - ., ol

—

III. Cociente Na/Cl en orina. — Se aproxi- en las diuresis mercuriales se eleva *, ya 4%
ma a la unidad, con tendencia a la elevacion. NaC /NaP — 1 y CIO CIP 1,5 (nos refer
cuando se pierden ligquidos extracelulares y, mos a las concentraciones de sodio y cloro o0
a la inversa, cuando se retienen. Por ejemplo, orina y plasma). Hemos confirmado las obser
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vaciones de PREEDY y AITKEN ** sobre el efecto
de los estrogenos en las C. H. asmtogt_mas._En
estos enfermos se produce: hiperbilirrubine-

funcién hepética y descenso del cociente Na, Cl
en la orina, no obteniéndose este descenso en
las C. H. no ascitégenas (cuadro VII).

mia ™ y ¥, empeoramiento de las pruebas de
o .
CUADRO VII
T e TRROSIS
r RETROGENOS SOBRE EL, COCIENTE Na/Cl URINARIO EN ENFERMOS CON TUNA (
EFECTO DE LOS ESTROGENOS SOBRI HEPATICA CON Y SIN ASCITIS

; 3 i G T ] ] 10 11 12 13 11 15
DIAS ! 2 B s 2 -

Con ascitis (A. M. M.)

4 3 TRTD e )
tawsnta o o fB ia8.... A e 2,400 e I 6.400 ..... I ( P . l. il : J
s o s 219 155 136 275 95 63 71 126 46 30 205 178 225 117
b:jdu!m[l}“ | 0.9 0.8 0,8 1 0.9 0,4 0.6 N8 0,5 0,6 1 0.8 1.1 1
o -({'1 o i e 23 23 27 22 16 06 09 15 08 07 26 26 38 5{1) 8
Na/K - ; / - 51,7 D
Peso kilogramos....... 19 51 51 7
Sin ascitis (P. G. B.)
[ 3 5.900 ey e
iuresis ¢. ¢./b dias........ (.. B.O00D veivoiins) 6.000 ¥ i i B.¢ - ; ‘
2:)‘{11:::5:‘ Ifn}"(q ]); '--- 63 258 231 180 157 211 148 144 148 94 155 I.ZIS! 148
Na/Cl (0) ' 1., 08 1 12 12 1,3 1,3 1,1 10,9 ! L 1.2
N&/CL (CF) <vis i . - . 1 ( 4 ;
PR R i S abnss s s ks eva)oasy m 5 3 2 3 - 3 3 3 r,_i'f 2,9 2.2 2 2
Peso kilogramos. .. ... 52 54,

Durante los dias 6, 7, 8, § y 10 se administraron a ambos enfermos, respectivamente. un total de 50.000 y
60.000 unidades de benzoato de estradiol.

IV. Cociente Na' K en orina.—Mientras nor-
malmente el cociente de las concentraciones de
estos cationes es de 2 a 6, en las C. H. ascito-
genas esta descendido e incluso es inferior a la
unidad. Al dar andrégenos, hemos visto e¢émo
se modifica este cociente. Asi en el caso referi-
do anteriormente (cuadro VI), en que se daban
en dias alternos andrégenos, sucedia que el mis- Fel
mo dia de su administracién se hacia casi siem- = -—-. Con diureticos; sinextr hep. 0:27VI-56
pre superior el cociente Na /K y al dia signien- —— Sin » o jcon » » 012157
te descendia. Respecto a la respuesta con ACTH,
como ya hemos dicho, es muy pobre o nula la
modificacién del cociente urinario Na K, a di-
ferencia del descenso habitual * en normales.

Al dar D. M., este cociente suele elevarse (cua-
dro V),

estimando la posible hiposodemia ni las reser-
vas de sodio del organismo * y **, depende de la
retencion sédica. Por otra parte, la diuresis es
la consecuencia principalmente de la sed (osmo-
laridad intracelular) y de la H. A. D., asi como
del filtrado glomerular, que suele ser muy redu-

S &

-4
o

V. Diuresis. — Insistimos diciendo que la
cantidad de orina diaria en enfermos C. H. con
dietas sin sal y agua “ad libitum”, como eran los
nuestros, no guarda relacion con la marcha de
la ascitis en particular ni con la retencion hi-
drica en general. Esta retencion hidrica puede
calcularse aproximadamente por la siguiente
férmula: c. ¢. de H 20 retenida por el organis-
Mo en el dia — (mEq de Na tomados en la die-
ta al dia — mEq de Na eliminados por la orina
en 24 horas) 1.000,140. Muchas veces sucede,
”'I?f,m’ntcm.rf-n.tr% de modo paradé jico, que se orina
mas en las C. H. que estdn formando ascitis a
gran ritmo que en las que lo hacen lentamente
(figura 1). Ello se debe a que la diuresis depende
de facF(’)res en cierto modo independientes de la
retencién hidrica y concretamente de la asecitis.
Por un lado, la retencion hidrica y la ascitis del
C. H. depende del espacio Na. Este espacio, no

b 2
A

Diuresis-L /5d. © Aumento depeso
8
> o
&

w

1.—Estudio comparativo de la diuresis con la produc-

cién de liguido aseitico,

cida (hemos encontrado valores de 10 a 30 por
100, medido por el aclaramiento endégeno de
creatinina). Finalmente, digamos que la diure-
sis del enfermo de C. H. tiene un ciclo de acti-
vidad invertido * y *°, como ya fué clasicamen-
te establecido por QUINCKE *': a diferencia de

los normales, es superior por la noche que du-
rante el dia. Seria interesante conocer el ciclo

D

ey ey

R

T e

L B

B — - 5 17 ~—
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vital de los esteroides durante el dia en la C. H. del plasma). La importancia indudable ' de |,
y conocer si existe diferencia en el ciclo diario circulacion linfitica no modifica los términgg
normal (el 70 por 100 de la produccién diaria de esta cuestion. Quirirgicamente, “el shypt
de esteroides corticales se realiza desde las dos porta-cava™ mejora no s¢lo la ascitis, sino i,.
de la madrugada a las nueve de la manana **). cluso la retencién sodica; pero sélo es aconge.
jable en aquellos cirréticos que, teniendo reite.
radas hemorragias digestivas, tengan una fyy.
cion hepatica relativamente conservada (alby.
minas plasmaticas superiores a 2 gr. por 100) v
En la génesis de la ascitis, ademas de las cir- no haya obstrucciones en la circulacion porta]
cunstancias de orden general, existen las depen- (trombosis post-estasis '*).

dientes de la hipertension portal, verdadera Cuando la C. H. ascitogena entra en fase de
bomba aspirante ** que, a través de cada uno de descompensacion, cada determinado periodo de
los capilares portales, va almacenando el liqui- tiempo hay que hacer una paracentesis, a veces
do ascitico con molaridad similar al suero san- cada 20 6 30 dias, v en estas condiciones, si ng
guineo, en la cavidad peritoneal, siguiendo el hay mejoria, se camina hacia el exitus. La evo.
principio de STARLING** y **: Presion venosa lucién del patrén electrolitico entre cada dos pa-
portal (Pp) mas presion coloidosmética del li- racentesis merece especial comentario precisa.
quido ascitico A a), es igual a presi¢n del liqui- mente en relacion con lo que venimos diciendo.
do ascitico (Pa) mas presion coloidosmotica del Estableceremos tres periodos: Primero, o inme.
plasma de la sangre venosa portal (Ap); es de- diatamente despues de la paracentesis; segun-
cir, Pp — Pa =— A p — A a. Cuando el primer do, o de estabilizacion, y, finalmente, tercero, o
término es superior al segundo se forma ascitis, de hiperpresion intraabdominal, que aboca a
y por ello lo que nos interesa para corregirle es una nueva paracentesis (cuadros VIII, IX y X
aumentar el factor A p (fresion coloidosmotica (figura 2).

b) EVOLUCION ELECTROLITICA INTERPARACEN-
TESIS.

CUADRO VIII

EVOLUCION DE LOS ELECTROLITOS DEL SUERO SANGUINEO, EN LA CIRROSIS HEPATICA, ENTRE DOS PA
RACENTESIS MASIVAS (25 litros)

Primer ;'nr—"i- do Segundo periodo Tercer perk
Observacion inmediato Intermedio wir
Sodemia ...coooivirveiens .. | Desciende mucho desde los Se eleva por encima de la Desciende hasta valores ba-
valores basales. basal y se estabiliza. sales (*).
Reserva alecalina .......... : Descendida (acidosis meta- Elevada (acidosis respira-
bélica). toria).
Potasemia .., ... .......... - iDesciende bruscamente. Se eleva ligeramente. Elevada.
Vo 8 BIRBIRA) oo | Desciende bruscamente. Se eleva progresivamente. |Se eleva progresivamente
BBGY s entayin saseina i npsm 4 oa | Descenso brusco. [Aumenta progresivamente. | Aumenta progresivamente
SHRNAPOING ocrsvisesrsinnrsssy | Deplecién, iReplecic‘m. Acidosis respiratoria. HE
perpotasemin.
Factor primario ........... | Aumento de H. A. D. ¥y sa- | Aumento de aldosterona. {Insuficiencia respiratori
lida liquido intracelular. por aumento de la tension

abdaminal.

(*) B8e consideran valores basales de la sodemia los obienidos inmediatamente antes de la paracentes s,

CUADRO IX En el primer periodo domina la deplecion ¥
MODIFICACIONES DEL COEFICIENTE DEL VOLUMEN estaria presidida posiblemente por la H. A. D

PLABMATICO (G ¥ Tl Taan Doo PANACKNIESIS, gue auments como consecuencia de la hipovole-
mia, al menos relativa en relacién con la basal
_ Paracentesis secundaria a la rapida trasudacion * de liquido
DIAS C.V. P (c. e.) S5 ; ; .

-~ plasmatico a la cavidad peritoneal, motivada
2 IR T PG N O 1,51 26.700 por el descenso de la presion ascitica (Pa) en el
]g ........................... }’ég Fermanente intercambio entre plasma y 1iqmd(:
R R - ascitico . En estas condiciones—que suel”
ROt e g 1,74 durar 24 6 48 horas—se produce un .smmento,d,t
BB, 2,08 25.000 peso, sin apenas ingreso de sodio, y una mq\”"_’
ig::::;:-’;::-_::::::-.::::::::-. i-g?‘_ zacion de los liquidos de los espacios sodlohﬁﬂl

IR iy 2.07 quiza en parte, de los no sodio, primero al le¢
vascular y después al peritoneal. Clinicamentt
(*) Dia 1 = 26-1I-57. corresponde al sindrome conocido como de "

m————

—— ——
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CUADRO X

RVOLUCION DI LA SODEMIA EN C. H. DURANTE UNA PARACENTESIS REALIZADA EN PERIODOS DE DIEZ

MINUTOS CON INTERVALOS DE DESCANSO DE IGUAL DURACION

Enfermo 1.0 (J. A. F.) 2.0 (J. A, F.) 3.4 {F. P..8) ("™ 4.7 (J. D. G.)
Liquido aseitico Suero Ligquido ascitico Suero Liguido ascitico Suero Liquido ascitico Suero
r 2 & 5 2 7 5 7: % B Z e
=t £ - . =] o s o ) o ® )
ooz ik § § % £ ® B §£ B B
5 & K C ) %] 2] =
Periodos minutos = o = = = -
3 3 F 3 t ~ %!
DAY i T 2,9 142 144 3.2 156 149 23 144 142 4,25 158 140
20-30 sonvervravess, 2,9 139 139 2,9 5T 144 2.8 132 4,25 157 131
40-50 .. e 137 1,7 16 2
BO=TO ....o00004 14 136 143(%) 1 15 143 0.5 140 130
(*) Este dato, que seé desvia de lo habitual, fué repetido 48 horas después, dando 133 mEq/L. de Na en suero.
i**} En el enfermo 3 se estudid la proteina del suero y liguide ascitico al empezar v al terminar la paracentesis:
6.45 v 6,80 gr. por 100, respectivamente, en suero y 3 v 2¥ en el liquido ascitico. Ello demuestra que los movimientos de

los electrolitos a través de los compartimentos del enfermd

cir, que aunqgue hay una gran deplecion de Na (142 a 143 mEq/L. de Na), la
la proteinemia,

aunque con tendencia al descenso, dada la elevacion de

ponatremia postparacentesis’” ' con apatia, ca-
lambres, retencion de urea, ete., y en el cual
suele ser muy eficaz la administracién de clo-
ruro de sodio.

En el sequndo pertodo domina la replecion y
estaria presidida por la hormona aldosteronica
y quiza por otros factores aun desconocidos.
Electroliticamente se caracteriza por una ele-
vacion de la cifra de sodio en plasma, cruce, en
gentido inverso, de la reserva alcalina, y pota-
semia ligeramente aumentada. La retencion so-
dica va mas alla de los limites compensadores
de la deplecién del periodo anterior, segun DUN-
CAN y cols. *°, por: primero, persistir la forma-

FL.L Dia 0=12-1-57

mbgll
oy P p
30 1s50f - :
235 140 T e g e o
i P VO \
20 130t \
D““_.;_L = Vl . —_ O e R e T AL A i
21 — .
VP 15|
(f’) /\/
g . ;
K mEg/L — 5% T TET

Fi =k, -

rléﬁ-c%eil%;;"l:l(‘l()'1 del Na', K* y CO3H en plasma, asi como

fermo ¢ h%«exdﬂ volumen plasmitico (C. V. P.), del en-

hecho tres para: L., durante cien dias, en los cuales se han

cada una, Lo contesis (P) de aproximadamente 25 litros
« LB cuadros ravados representan la terapéutica

con ;
extracto hepdtico (2, 4 y 6 ¢. '¢. diarios de Neohepatex
(intravenosa),

cirrotico son independientes de la cuantia de proteinas, es de-

volemia se mantiene relativamente fija,

cion de aldosterona aunque la masa y el espa-
cio sodio estén aumentados, con lo que se favo-
rece la continuidad formadora de la ascitis si la
dieta contiene, de sodio, algo méas de los 20 mEq
que se eliminan (generalmente menos de 10 por
orina y otro tanto sumando la correspondiente
al filtrado glomerular, sudor y heces); segun-
do, porque el G. F. R. no aumenta en la C. H,,
con lo que la reabsorcion tubular se hace al ma-
ximo de sus posibilidades; tercero, debe existir
ademas algun otro factor, ya que en los tumo-
res aldosterdnicos (sindrome de Conn *') no hay
retencién de sodio (véase discusién en el traba-
jo de HERNANLO '*), aunque en el caso de la ci-
rrosis la existencia de la hipertension portal
modifica los términos de la cuestion.

En el itercer periodo domina la acidosis respi-
ratoria debido a la hipertension intraabdominal,
que ocasiona disnea, etc., y que electrolitica-
mente se caracteriza por elevacion de la reserva
alcalina, hiposodemia (los valores de la R. A.
y Na se cruzan) e hiperpotasemia. (Esta eleva-
cion de la potasemia al producirse la acidosis
respiratoria estaria en relacion con las recien-
tes observaciones de DARROW ™).

Hemos estudiado, siguiendo los buenos efec-
tos de los extractos hepaticos en la C. H. * y ™,
comparativamente en un mismo enfermo la evo-
lucién de su cuadro electrolitico entre dos para-
centesis con y sin la administracion de extracto
hepatico (diariamente, por via venosa, primero
2, luego 4 y, finalmente, 6 c. c. de Neohepatex),
teniendo en cuenta su accion reguladora de la
actividad celular ** y , habiendo encontrado:
primero, que la cifra media diaria de formacion
de ascitis es menor (591 y 700 c. c., respectiva-
mente) (fig. 3); segundo, que la molaridad en
plasma y liquido ascitico, en el momento de la
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] h
maxima distension ascitica, es mayor (311 y sis tienen que realizarse periodicamente e
279 mOsm 'L.; tercero, que la hiperpotasemia cuantia variable, a veces de 20 a 30 litros, Comn
final fué similar (6,5 mEq L.); cuarto, que el ya dijimos, cada 20 6 30 dias. Es decir, que piero
progresivo aumento del coeficiente del volumen de diariamente casi un litro de un liquido no
plasmatico durante la formacion de la ascitis sélo rico en Na, K, Cl y HCO,, y en general mq.
fué menor, comparativamente, al administrar el laridad en concentracion muy similar a I del
E. H. (1,19 a 151 y de 1,53 a 2,08) ; quinto, que plasma, sino ademés en proteinas, cuya cuap
el procento de albiuminas plasmaticas se eleva tia puede ser de hasta 2 6 3 gr. por 100, es de:
! (217 y 1,79 con y sin E. H.). cir, 20 6 30 gr. de pérdida proteica al dia. Todo
ello supone un gran trastorno pniqui]r:hidricoy
FLL. Dia 0:27-V1-56 nutritivo que ocasiona una progresiva pérdids
p“.x, Liguido areitico formado por dia (valor medio) de peso hasta de 500 a 1.000 2r. entre cada dos
70 b — paracentesis con disminucion igualmente pro.
PR b | gresiva de las albiiminas séricas, En estas con.
L | diciones el enfermo se va consumiendo, y si ng
— o s - ha habido algin trastorno que precipite log
. l ) = { T acontecimientos tal como hemorragia, diarrea,
05 b | ! i procesos sépticos, insuficiencia hepatica, ete,, se
4 | . = produce un cuadro de deplecion sodica muy pro-
il ‘ ‘ [ | ’ 63Ky, funda e irreversible, a veces con mantenimiento
A e | { | de la diuresis, con una orina casi sin electroli.
I . S ale b | i d| e ‘ f '[ g | b i“a tos, sobre todo Cl y Na, con sintomatologia pre-
[ oIK £xt Hep. oias  comatosa, con el temblor caracteristico y, final-
- | ( 6cc.iv) mente, el coma con un cuadro electrolitico que
11 R 197L/280d.xT00c/d. definiriamos como la tendencia a la unificacion
hive Fig. 3 Evolucién de la ascitis en diferentes periodos a, b, de la composicion de los espacios extra e intra-
il Sintesio al temsiar cade peviods y celowiands of lamids dia  cclulares que llevan al exitus.

E." ! rio formado, dividiendo los litres extraidos por el ntimero de En nuestra casuistica de C. H., las mavores

5 dias del periodo. Se puede ver el mal efecto del CIK y el bue- - fad R
“__-:‘i " no con el extracto hepitico. El peso fué progresivaments {;urlurha(‘ionvs electroliticas l."'lll'l"(‘h‘]l()l]t]ll"l”()l’l a
il S . dos enfermos: el primero (F. M.), en estado
comatoso, con diarreas y vomitos, que tenia:
11l ¢) EVOLUCION ELECTROLITICA FINAL. Na 95,6, Cl 100, K 7.2, HCO, 22

mEq L.; molaridad, 248 mOsm/ L.; urea, 160

El curso progresivo de la C. H. ascitégena es miligramos por 100, y en liquido ascitico,
el exitus letalis; en su evolucion, las paracente- mEq L:; molaridad, 279 mOsm L. El sequndo
g

1L A CUADRO XI
|-'.;: EVOLUCION FATAL TRAS UNA PARACENTESIS REA LIZADA A UN RITMO DE 3 L. X 10 M. Y PAUSA DE OTROS
HI SN 10 M. EN UN ENFERMO CON C. H. DE EVOLUCION GRAVISIMA TRAS MUCHAS Y REPETIDAS PARACENTE:
{ ';,‘ . SIS (F. L. L., varén de sesenta y un afos)
i
Lol a 7 8 9 (")
DIAS (mayo) == ——— E — o = S =
Basal 60 min. 130 min.
Plasma;
{ Molar. mOsm/L. .. ...... m et 300 . 327
a3 S L 17 20 13 : 13 1
Na> mBg/ L. oo, S 129 135 132 139 116
. M B WNBHTEL. e ciihasian siamnans sainis 6.2 6.9 7.2 - 8,2 9,9
5] skl (o T IR 103 100 108 . 110 105
il fail bip BT T s amr s i 2,24 2,38 2,19 1.8 :
il Proteinad gr. por 100/ i am i 7.4 6,9 7 = g
3 L Ca mg. por 100 ............ e P S R 114 - 10,6 — 15 e
£
1l PARACENTESIS Total 20 L
il Liquido ascitico:
% L {
! 'ili'ﬂ Molar. mOsm/L. ...... . M rwieine 309 320 288
L -i |l TIat ARG IR wicasvwusiiilinn sivavss vaanirivsios 135 124 129
I ]Jﬂ i K* mEq/L. ...... Py S e v i 6,5 6.2 6,9 :
o 6 8 Ea e e e O 108 106 112 :
i | 'L-.i'»-' Proteinas gr. por 100 ... .coiiivnircnnrss 2,2 2 2
It l'1| |
i i
ji. . (*) Falleci6 el dia 9-V-1957.
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enfermo, F. L. L.), en coma después de una pa-
racentesis de las muchas que se le venian ha-
ciendo, tenia: Na 116, C1 = 105, K 99y
HCO, 11 mEq L. (cuadro XI). Practicamen-
te en ambos casos, y siguiendo la formula de
RracK 7, que calcula el déficit de sodio en li-
tros de suero, A — (140 — Na) < 40/140, se
puede decir que el déficit de sodio fué para el
primero de 12 litros y para el segundo de 11 li-
tros de suero salino, o en valor absoluto de so-
dio, de 1.680 y 1.540 mEq, respectivamente.
Tanto en uno como en otro, practicamente se
han roto las fronteras entre los espacios extra
e intracelulares. En efecto, teniendo en cuenta
que la tension de sodio en el agua total del or-
ganismo (T. E. Na), calculada teéricamente di-
vidiendo los mEq totales de sodio del organis-
mo por los litros de agua de todos los espacios,
en la C. H. es de 90 mEq /L., a diferencia del
normal, que suele ser de 80 mEq L. *; en estos
dos enfermos que venimos comentando, la so-
demia se aproxima a esta valor, ya que en el
primer enfermo era de 95,6 y en el segundo de
116 mEq /L. Légicamente, al mismo tiempo hay
una enorme potasemia de 7,2 y 9,9 mEq/L., res-
pectivamente. Por otro lado, la acidosis meta-
bolica es muy variable, ya que en el primer caso
(con vémitos y diarreas) era de 22 mEq L. y
en el segundo, caso de deplecidn postparacente-
sis, de 11 mEq L. de HCO. Esto tiltimo confir-
ma lo que hemos dicho anteriormente respecto
al efecto de la paracentesis, que provoca un
descenso de la reserva alcalina. En resumen, el
cuadro electrolitico final de la C. H. seria de
una hiperhidratacién extracelular * con salida
d? los liquidos intracelulares o al menos tenden-
Cla a la uniformidad electrolitica de los llama-
dos por C. BERNARD “voltiimenes respectivos’.
En relacién con la volemia se obtienen datos
variables; en general aumentados, tanto mas
e!gvados cuanto mas grave es la descompensa-
cion. Asi, en el segundo caso que venimos co-
mentando, el C. V. P. era de 2,24 (normal, 1),y
al hacer la paracentesis de 20 litros, siguiendo
lo que hemos dicho, descendi6 a 1,8, Para FEISEN-
BERG ™, el aumento de la volemia en la C. H. es,
® general, méas la consecuencia de un factor
anatémico que funcional, teniendo en cuenta
que dicho autor s6lo encuentra hipervolemia
:';:np%f:‘ }:‘:y varices esofigicas. Quedaria enton-
solver si la aparente paradoja de au-
mento de' la volemia y retencién sédica de las
- H. seria mas superflua, pues tal aumento de

volemia s& : .
ci“ﬂ::}la solo seria aparente en un sentido fun-

IosAgg;i::?n}os la colaboracién del doctor R. MEDINA v

SANCHEZ ;mter_r"‘m S. OHELING RUIZ, F. J. RODRIGUEZ

ayudantes & CONC HILLO y A. HERNANDEZ RODRIGUEZ;

. Loprg, J‘?;‘R‘ﬂuc&ratnr:o M. ERENAS REYES y sefioritas
“ JUAREZ y C. LOPEZ MOLINA.

CIRROSIS HEPATICA ASCITOGEN A

RESUMEN.

Se analizan tres aspectos de la evolucion elec-
trolitica en la cirrosis hepatica (C. H.) ascito-
gena: a) Diuresis y ascitis. b) Repercusion elec-
trolitica en las fases interparacentesis; y ¢) Es-
tadios finales.

a) Diuresis y ascitis.—La soduria puede ser
muy reducida y no siempre se acompana de poi-
quilohidria, presentando el enfermo pruebas pa-
tologicas de Robinson - Fower y Engel sin que
realmente exista insuficiencia suprarrenal. Los
diuréticos mercuriales (D. M.) precipitan la des-
compensacion ascitica, incluso aparentemente
en buenos resultados diuréticos en régimen li-
bre de agua. La potasuria puede a veces dismi-
nuir cuando se abusa de los D. M. El cociente
Na Cl en orina puede ser un indice de la movi-
lizacion de los liquidos extracelulares. El co-
ciente Na /K frecuentemente esti invertido. Fi-
nalmente digamos que la evolucién comparativa
de la diuresis diaria no es un indice de la for-
macion de ascitis.

b) Repercusion electrolitica en las fases
interparacentesis. — Se consideran tres fases:
I. De deplecion sédica, inmediatamente después
de la paracentesis. II. De retencion soédica con
aumento de la sodemia, en relacién a la fase an-
terior; descenso de la reserva alcalina y ligero
aumento de la potasemia. III. De acidosis res-
piratoria por la hipertensiin intraabdominal,
que ocasiona una elevaciéon de la reserva alca-
lina con hipopotasemia. Esta fase persiste has-
ta que se hace indispensable una nueva para-
centesis, con lo que se produce el descenso de la
sodemia y de la reserva alcalina, como dijimos
en la fase de la deplecién sodica. La administra-
cion de extractos hepaticos (i. v.) favorece la
evolucion de la volemia, que no se encuentra tan
elevada.

¢) Estadios finales.—A medida que el en-
fermo con C. H. se ve descompensado, todos
estos trastornos se van acentuando y llega un
momento en que puede entrar en coma. En es-
tas circunstancias, lo mas caracteristico es el
gran descenso de la sodemia, elevacién de la po-
tasemia y acidosis metabdlica con descenso de
la reserva alcalina. Todo lo cual en los ultimos
estadios hace pensar en una hiperhidratacion
extracelular,

CONCLUSIONES.

Se estudia la evolucion electrolitica de la ci-
rrosis hepatica ascitogena planteando el pro-
blema de la hipervolemia y la retencion sédica.
Se describe el patron electrolitico en las fases
interparacentesis, habiendo encontrado una ele-
vacién de la reserva alealina en el momento de
la maxima hipertensién intraabdominal, que se
normaliza al hacer la puncién evacuadora. Se
interpreta como expresion de una acidosis res-
piratoria con hiperpotasemia.

¥—

= et VR oG b

]

--\‘-a:.m\.ﬂ-n‘\lhw.-‘fm‘*ﬂ-:—-\ L a1




R

I

TG

ba

J. R

REVISTA

BIBLIOGRAFIA

C. CaIN.—New England J, of

Med., 256, 531, 1957.
C. Timengz Diaz, J. Castro MexNpoza, J. M. LINAzZASORO Y
A, MercHANTE,—Rev, Clin, Esp,, 43, 237, 1951
S. J. Farsgr y R. J. SosErManN.—J. Clin. Inv., 35, 779,
1956.

R. HECKER v 5. SHERLOCK
P, 8. Taso, N. SpraFrorD, G
Metabolism, 5, 38, 1056,

H. LarAGH.—J. Clin. Inv,, 33, 807, 1864

H. Giuper, S. F. Revo, D, Barn v G. G. Cxip,—J, Chin
Inv., 33, 555, 1064

BLEiNToN v T. S. Danowskl.—The Body Fluids
Ed. W. Wilkins Co., 1956,

J. H. BLAND. Disturbances of Body Fluids, pag. 181,
2 ed. W. B. Sanders Co. Filadelfia, 1956

Lancet, 2, 1.121, 1956.
Ferenzi v H. O, JacKsoN

J. LUQUE GUERRA v J. Bosci HERNANTEZ Rev. Clin
Esp., 40, 1, 1954
J. J. CHART v E. 8. SHIPLEY J. Clin. Inv., 32, 580, 1953

H. P. Wour v K. R. KoCZoRRCK Klin. Wschr
1955.
E. Buchporn.—Klin. Wschr., 35, 36, 19506
R. 8. MacH v E. MacH Fev T et Clin. Biol., 1,
J. LUBETZK Rev. Franc. et Clin. Biol,, 1

. HErRNANDO-AVENDARO.—Progresos de Patologia y Cli-
165

TROBSMAN

Arch. Int, Med., 99, 83, 1957

¥. BARTTER.—Metabolism, 4, 396, 195

M. Espixar.—Rev. Clin. Esp., 61, 135, 1958

P. Vesix ¥ R Catrax.—La Sem. Hop. d'Paris, 23, 2,
10 enero 1957

V. Lancet

781, 1948

Catrax v P. Vesin.—Jornadas Médicas Latinas, pa-
76 (21-25 abril). Madrid, 1857
oLaN1 vy Brese.—Jornadas Médicas Latinas, pa
72 (21-25 abrilt. Madrid, 1957
A. Shncuez AceEsTa ¥ J. NUSez Carniit

25. Conw

G. W. THorN, A. E. RexoLd, A. Goworien, D. H
HERT New

NELBON,
W. J. Reopy y R England J, Med,, 258
186, 1957
A. R. RENoLD, KDD-AVENDAR0, D. H
NE B S. W. THoRrN

1957

LANDAZUR! Re

wy, Ul

Rev. Clin. Esp., 63, 87 v

n, Esp., 58, 83, 1955
94, 1956,

W. E. Rickerrs, L. EICHRIBEGER v J. B
Clin. Inv., 30, 1.157, 1951,

H. E. TIiCRTIN, J. F. FACBKAS v M,
gland J, Med., 255, 905, 1956,

J. R. K. Preepy v E. H. AI1TKEN.—J. Clin. Inv,, 35, 423,
1866,

A. G. BearN, H. C. KuNKEL ¥ R. Srater.—Am. J. Med.,
21, 3, 1956.

E. ORTIZ DE LANDAZURI, A. SANCHEZ AGESTA, F. MORATA
GaARcia, J. P. Casapo CorRzo v M. ESPINAR LAFUENTE.—
Rev. Clin. Esp., 644, 153, 1957

KIsNER.—J.

Evans.—New En-

E. OrTiz bE LANDAZURT, A, SANCHEZ AGESTA v M. ESPINAL

LAFUENTE. — Simposium. Congreso Alergia Barcelona

(1956). Act. Méd., 1956,

. H. BEreensTroM.—J, Clin, Inv., 34, 997, 1955.

. F, NeuMAN y M. W. NEUMAN.—Am. J. Med., 22, 123,

1857.

. GoLoMAN.—J. Clin. Inv,, 30, 1.181, 1951.

. A. JonNES, G. O. McDownarb y L. H. Larr,—J. Clin.

Inv., 31, 326, 1952

H. QuUINCKE.—Arch. Exp. Path. ¥
1877.

V. C. D1 RaiMoNpo ¥ P, H, FORSHAM.—Am, J. Med., 21,
321, 1956.

W. J. EISRNMENGER ¥y W. F. Nicket.—Am. J. Med,, 20,
879, 1956.

H, MANKIN v A. LowrL.—J. Clin, Inv,, 27, 145, 1948,

E. H. STARLING.—The Fluids of Body. The Herter Lec-
tures. Ed. W. T. Keener v Co. Nueva York, 1908,

R. M. WaLker.—Lancet, 6.859, 57, 1957.

J. G. Gasvzpa, H. 8. Tragcer v CH. Davin.—J. Clin. Inv,,
33, TBO, 1954.

T. C. Price, W. Sire y E, E. JoINER,—Am. J. Med., 13,
668, 1952,

$=

s [

Pharmacol., 7, 115,

CLINICA

ESPANOLA 15 agosto 195
9. W. P. Nison, J. D, RoSENBRAUM v M, B

e STRAUS et
Clin. Inv., 30, 738, 1951

50. L. BE. Duncan, S5, 'W. Lionie vy F. C. BarTrEr.—J, gy
Inv., 85, 1.209, 1956 o

Al J. W. ConN.—J. Lab. a Chlin. Med., 43, 3, 1855,

62. D. C. Danrow.—J, A. M. A, 152, 1.310, 1956.

83. E. P. RALL! ¥ cols.—Medicine, 2K, 301, 1949

51. E. P. RaLl, 8. H. Lesuie, G. H. STUECK ¥ B. Lagm

Am. J
5. C. H. Scuwigrzer.—Symp. Path, Diag. u
Leber Kr. Freiburg, 1956 (eit, 56)
5. H. A Kunan.—D. M. W., 2.048, 1956
a7 D, A, K. BLack Lancet, 1, 305, 1853
88 FUNCK-BHENTAND Presse Med., 65, 1584, 10957,
5. 8. EISENBERG Am. J. Med., 20, 180, 19535

Med.. 11, 157, 19566
’I'lu‘r:i]._ e

SUMMARY

The electrolytic course of ascitogenous g
rrhosis of the liver is studied; the problem of
increased blood volume and sodium retention is
posed. The electrolytic pattern in the inter.
paracentesis stages is described; a rise in alka-
line reserve at the point of maximum intra-
abdominal hypertension was found to become
normal on performing the evacuating puncture.
This is interpreted as an expression of respira-
tory acidosis with hyperkaliaemia.

ZUSAMMENFASSUNG

Ks wird der elektrolytische Entwicklungsver-
lauf der aszytogenen Leberzyrrhosen einer Un-
tersuchung unterzogen und das Problem de:
Hyperbolimie und Natriumretention zur Dis
kussion gebracht. Es wird das elektrolytische
Muster widhrend der Phasen zwischen den
Bauchpunktionen beschrieben, wobei im Augen-
blick der maximalen intra-abdominellen Hyper-
tension eine Erhohung der Alkalireserve Leo-
bachtet wurde, die dann wieder mit der Ent-
leerungspunktion zur Normalitit zuriickkehrte.
Es wird angenommen, dass es sich um den Aus-
druck einer respiratorischen Azidose mit Hy-
perkaliamie handelt.

RESUME

Etude de l'évolution électrolytique des ¢
rrhoses hépatiques ascitogénes, en posant l_t‘
probléme de I'hypervolémie et retention sodi-
que. On décrit le patron électrolytique dans les
phases interparacentése, ayant trouvé une aus
mentation de la réserve alcaline au moment de
I'hypertension intra-abdominale maxime, qui 5
normalise en faisant la ponction évacuatrice
Cn interpréte comme une expression d’une ack
dose respiratoire avec hyperpotassémie.




