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chercn Wert für die C02 Konzentrierung am 
Kapillarende zu gewinnen. Diese Angabe gestat­
tet von Beginn an ein Handhaben mit einem 
zuverHisslichen CO! Druckwert in der Alveole, 
welcher durch die rasche Verteilung dieses Ga­
ses innerhalb derselben dem C02 Druck der 
Kapillare gleich kommt. Auf diese Weise kann 
berechnet werden: a) 0 2 Druck in der Alveole 
mittels Gleichung der A lveolarluft. b) Alveolen­
lüftung. e) Physiologisch toter Raum. Vorher 
beruhten diese Berechnungen prinzipiell auf 
der Annahme, dass der C02 Druck in der Al­
veole dem C02 Druck im arteriellen Blut gleich 
ware. An Hand eines Beis¡;ieles .vird klar vor 
Augen geführt welch grosser Irrtum dieser 
Hypothese entwachsen kann. 

RÉSU:MÉ 

On décrit une technique originale avec laqu<'­
lle, s ur 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 apres 3 ou 4 opérations d'approximité, 
on obtient avec certitude les concentration C01 
et o_ a la fin du capillaire pulmonaire en volu­
mes pour 100. 

En connaissant la concentration de O_ a la 
€ＮＧＭＮＮｾ＠ ＮＮＮﾡＬｾ＠ ＬｾＬ＼ｑＮＬ［Ｂﾡ•ｩＮＮＱ｟ＱＬＮＺ｣Ｚ＠ .... ＮＺＮｾ＠ "\.... v-c .. 1:-'"'-'·c.t\... ｾＧＭＧＧＭＧＧＭＧＢＭ .t.&..&..U .. .i.\,...L • ｾ｡ＮＧＭＧ＠ U.L O. l....! U J.! 

d'hémoglobine et déduire de celle-ci la pression 
de 0 2 a la fin du capillaire. Ceci permet d'obte­
nir le composant de membrane (différence de 
pression de 0 2 entre alvéole et final du capillai­
re) et celui du mélange veineux (différence de 
pressions de 0 2 entre la fin du capillaire et ar­
tere) dans le gradient total alvéole-artériel. 

Une fois le ｣ｯｭｾｯｳ｡ｮｴ＠ de membrane connu on 
peut obtenir le gradient de diffusion de 0 2 en 
y ajoutant la pression capillaire moyenne de 0 2, 
obtenue par intégration ou bien en ut ilisant les 
graphiques déja préparées par Riley et Cour­
nand. Si on connait le débit de 0 2 par minute 
on peut déterminer la quantité de diffusion 
de 0 2. 

La possibilité d'obtenir une valeur certaine 
de concentration de co2 a la fin du capillaire 
n'éxistait pas jusqu'ici. Actuellement on peut 
opérer des le début, avec une valeur correcte de 
prcssion alvéolaire de co2 qui est identique a la 
pression capillaire de co2 a cause de la rapide 
diffusion de ce gaz dans l'alvéole. On peut 
done calculer: a) Pression alvéolaire de 0 2 a vec 
l'équation de l'air alvéolaire. b) Ventilation al­
véolaire. e) Espace mort physiologique. 

Auparavant, pour ces calculs, on partait de 
la base de que la pression alvéolaire de co2 était 
égale a la pression de co2 dans le sang artériel. 

Avec un seul exemple on démontre la valeur 
de l'erreur que l'on peut commetre avec cette 
hypothese. 
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El enfermo cirrótico ascitógeno tiene, por su 
propia sintomatología ascítica, una grave per. 
turbación de su equilibrio hidroiónico, que se 
compone de diversos factores: a) De orden ge. 
neral, por su misma alteración cirr6gena, que 
repercute en todos los espacios, tanto vascula­
res como extra e intracelulares. b) De orden lo­
cal, peritoneal, por su alteración en la circula­
ción portal e incluso linfática ; ;. e) De ordl·n 
mixto, ya que ambas circunstancias anterior­
mente citadas se imbrican en complejas y varia­
bles formas que 1 ueden ocasiOnar los más di­
versos síndromes de descompensación, como 
fué señalado l or ｊｄｵｩＺＺｾｬ ﾷＮ ｺ＠ Dhz y cols !. Para 
estos autores, se debena aceptar en la cirrosis 
hepát1ca (C. H.) : asc1tis bien tolerada. en un 
determinado plazo evolutivo, sin manifestacio· 
nes de mahgnidad general (diríamos casos pu­

ros o, al m<'nos, tlínícamcnlc puros de tipo ú) 

y ascitis mal toleradas y de evolución tranca· 
mente maligna (dit mmm; ｣｡ｾｯｳ＠ de interferencia 
del tipo a \ b). Para ｬｾｬｯｳ＠ aulott s las 1 orn 
bemgnas, '·mo¡ensivas", serían las ascitis diná-
micas y homeohídrieas) y las formas malignas, 
"letales", serían con grave insuficiencia hepa· 
torrenal y poiquilohídrieas. 

En esencia, la descompensación o a lteración 
hidrosalina de la C. H., que es, en general, con· 
secuencia de factores, en parte humorales y en 
parte mecánicos, 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 líquido extrace· 
lular y trascelular (espacio de Na intracelular): 
ter cero, aumento de la "tensión de sodio" (con· 
centración de Na en el agua total), aunque el 
valor de la sodemia descienda; cuarto, "deseen· 
so de los sólidos" no sólo relativo, sino absoluto, 
pues el peso total del organismo, estudiado com· 
parativamente durante la evolución de la C. H. 
ascitógena, después de cada sucesiva paracen· 
tesis, va descendiendo (cuadro I ) (3 a 7). 

Esta anormal distribución de los líquidos Y 
sólidos en el enfermo con C. H . se hace patente 
en el plasma, así como también en el comporta· 
miento de las secreciones y excreciones. Res· 
pecto del plasma se produce, habitualmente,_ un 
aumento de la volemia con t endencia a la h1po· 
sodemia X, que, según BLAND 0 , oscila entre 111 
y 138 mEq/ L., así como una variable ｣ｯ ｾｐ ＿ｳｬﾷ＠

ción de los otros iones que, muy esquematica­
mente, tienden a la hipercloremia e ｨｩｰ ･ ｲｰ ｯｾｾﾭ
semia (aunque el propio BLAND opina tamb1en 
frecuentemente la hipopotasemia), así como a 
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CUADRO I 

TO COMPARATIVO DE LOS DIFERENTES COM 
ｒｅｐａｾｔ ｅｓ＠ LIQUIDO y SOLIDO EN SUJETOS NOR 
PONE ｾ＠ MALES POR UNIDAD DE PT<;SO 

componentes 

HD (total) · · ·· · ·· · · · · · 
Espacios Na ... · · ..... · 
Espacios no Na . · · · 
Sólidos .... 
Masa Na ······ ········ · · 
T. E. Na/ As (") ···· 

1 kg. 
de normal 

530 c. c. 
312 c. c. 
218 c. c. 
460 gr. 

43 mEq. 
H1,3 mEq/ L. 

] ltg. 
rle <'inótíf'o 

624 c. c. 
405 c. c. 
218 c. c. 
336 gr. 
56 mEq. 

90,3 mEq/ L. 

Datos recogidos del trabajo de l•'ARBER y ｓｏｩｮ［ｒＺ｜Ｑａｘｾ＠ '· 

(•) T. E . Na As concent r·ación <le Na <mEq/L .J en el 
total del espacro agua, determrnado por el método de la an­
tipirina, se ralcula por· la sigurente J órmula: 

T E:. Nn As Ｈｭｬｾｱ＠ L.) masa de sodro lmEq/ l<g.l X 
1.000 agua total (c.<". por kg.l. 

una acidosis que no siempre es la regla. Cuan­
do todo este cortejo alterativo se verifica, es 
decir, hi¡:osodemia, hiperpotasemia, hiperclo­
remia y acidosis, se ha dicho, f'n sentido figu­
rado, que el cirrótico feminiza su patrón elec­
trolítico ' . Las secreciones de sudor y saliva ,. 
se modifican con descenso del sodio y aumento, 
por lo menos proporcional, del },iotasio (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 SO en C. H.). En orina) además de 
la tendencia oligúrica, sucede lo mismo en la 
C. H.: disminución de la soduria (incluso valo­
res menores de 10 mEq L. y aumento del co­
ciente 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 
han enconlrac!o aumento del sodio fecal en la 
C_. H. (hasta 16 mEq 24 h. ) (cit. por ' 0 ); si hay 
diarrea puede llegar a 1.000 mEq. Na 24 h. 

Dos hechos se deducen de todo lo que veni­
mos señalando: por un lado, el aumento de la 
t-olemia, y por otro, la retención de sodio con 
｡ｵｭｾ ｟ ｮｴｯ＠ del espacio sodio, aunque su concen­
tracJOn plasmática sea inferior al normal. Ello 
hace pensar que los mecanismos reguladores de 
･ｳ ｾｯ ｳ＠ dos factores, Teabso1·ci&n sódica y vole­
ｾｾ｡ Ｌ＠ están perturbados. Respecto a la reabsor­
ClOn de sodio en la C. H. f ué encontrado aumen­
ｴ｡ｾ｡＠ {:rincipalmente en el túbulo renal para la 
orma,. pero igualmente con sus correspondien­
tes glandulas para el sudor y la saliva. E l com­
p_onente hormonal en este mecanismo reabsor­
tlvo fué demostrado por CHART y SHIPLEY 11 con 
el llamado "factor retención de sodio" (S. R. F.) , 
que se encontró aumentado en la orina de los 
ｾｮｾ･ｲｾｯｳ＠ de C. H . y después, ya de una manera 
bJebva, por WOLF y KOCZORECK Ｑ ｾ＠ con el au­

ｾｮ･ｮｴｯ＠ de la aldosterona en la orina de estos en­
ermos en pror:orción de hasta 20 a 30 veces lo 

normal, sobre todo después de las paraccnte-

sis 11
• Se ha pretendido explicar este fenómeno 

del aldosteronismo secundario, según la termi­
nología de MACH 1 

•, bien como consecuencia del 
fracaso hepático que no realiza su normal in­
activación ｾＭＬ＠ o bien como respuesta refleja al 
descenso de la volemia cuando lo hubiera, "pro­
ducido por el descenso de las proteínas plas­
máticas", como ha señalado HER::\!ANDO- AVEN­
DAÑO Ir,. 

En relación con la volemia, regulada por sus 
receptores, situados, al parecer 1

', en las fron­
teras entre los es¡:acios extra e int racelulares 
("receptores de volumen"), que estimulan la 
producción de H. A. D. (hormona antidiurética) 
y a ldosterona, sucede habitualmente que cuan­
do disminuye aumenta la retencién sódica y a 
la inversa. En el enfermo de C. H. el fenómeno 
es paradójico, ya que, generalmente, aumenta 
la volemia y "erróneamente" " se retiene más 
sodio aumentando este espacio sódico tanto el 
extracelular como sobre todo el intracelular. Es 
decir, que asi como lo habitual en la clínica es 
la hipovolemia con edemas (tal sucede, por ejem­
J:lo, en el síndrome de BARTTER 1

' , 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 "' sucedería, en part e, en la 
nefrosis, y en donde siguiendo a VESIN y CAT­
TAN 20 se J:roduciría el siguiente orden de fenó­
menos: primero, disminución del volumen cir­
culante; segundo, hipersecreción homeostática 
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 21 y aumento de H . 
A. D. para restablecer la osmolaridad, en la C. 
H. lo frecuent e es la inversa: hipervolemia con 
Tetenc ión sódica. Se desconoce la razón última 
de estos hechos observados en los enfermos con 
C. H., cual s i en ellos unas veces, la mayoría, 
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 minoría, fuese lo primitivo la hipovolemia y 
lo secundario el hiperaldosteronismo, en los 
cuales, con edemas y ascitis, existiría una hi­
perconcen tración plasmática. 

Podríamos decir que existe, en los enfermos 
con C. H., un común denominador: retención de 
sodio unas veces, las menos, con hipovolemia 
como factor desencadenante-incluso por la 
hipoproteinemia, como señaló HERNANDO 11

"-, 

y otras veces, la mayoría, con hipervolemia. 
Realmente, estos enfermos con C. H. tienen un 
diferente comportamiento con la prednisona o 
con la prednisolona, que frenaría en unos casos 
y en otros no, la formación de aldosterona, lo 
cual hace pensar que en cada enfermo de C. H. 
concurren circunstancias muy diversas. Así, de 
un total de 34 enfermos con C. H. 2

\ la adminis­
tración de delta-cortisona sólo fu§ útil en un 
40 J:Or l CO. Igual sucede respecto de los buenos 
oficios de los andrógenos -'. En resumen, la vo-
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lemia y la retención de sodio en los enfermos 
con C. H. son aspectos del máximo interés y 
por ello pretendemos hacer una exposición de 
nuestra experiencia sobre estos problemas, en 
los que en parte posiblemente radica el futuro 
de su terapéutica. 

Realizaremos este estudio siguiendo la valorac1ón de 
volemia (V. P. ) por la fórmula propuesta por ELLKI::-."­
TOX y DA::>:O\\'SKI ': 

V. P. = 5,5 Cf P X C. V., 
en donde 

P = peso (en kg.) y C. V. P. 

coeficiente volumen de plasma. Po1· otro lado 

C. V. P. = (100- Ht0 J Hgb,/(100 - Ht, J Hgb,. 

En donde H t, y Ht, representan. respectivamente, los 
valores hematocritos normal y problema, y Hgb, y Hgb, 
con respecto a la hemoglobina. En nuestros protocolos 
las modificaciones de la volemia \'an referidas a las 
del C. V. P. (que normalmente es la unidad J. ya que el 
factor peso en los enfermos con C. H. ascitógena no 
puede tenerse en consideración para esta valoración. Los 
valores de sodio y potasio en plasma heparinizado y ori­
na han sido investigados mediante el fotómetro de lla­
ma. El resto de las exploraciones analíticas, según téc­
m cas clásicas. Los enfermos están 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 sislem·áticamente. en 
orina de 24 horas, sodio, potasio y muchas veces c loro, 
así como se anota la dieta. 

Estudiaremos sucesivamente: a) D iu,.esis y 
ascitis. b) Evolución electrolítica inter-paraccn­
tesis ,· y e) Evolución electrolítica final. 

a) DIURESIS Y ASCITIS. 

El volumen diario, así como la calidad elec­
trolítica de la orina de los enfermos con C. H., 
es muy diferente de unos casos a otros. Por ello 
su estudio tiene, indudablemente, importancia. 
Detemos en consecuencia prestar atención no 
sólo a los centímetros cúbicos de orina de 24 ho­
ras, sino igualmente a su composición. En lí­
neas generales, podremos decir: 

I. La soduria es un índice de la actividad 
aldosterónica; cuando disminuye (inferior a 10 
mEq L.) la retención hídrica es la regla y, 
como consecuencia, en general se está forman­
do ascitis. Recíprocamente, cuando con dietas 
sin sal en la condimentación la eliminación 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. Puede haber enfermos con intenso fetor, 
sequedad de lengua, gran profusión de telan­
giectasias y demacración, con sodurias de 100 
a 200 mEq; L., buena diuresis y una ascitis poco 
intensa; y, ¡:,or el contrario, enfermos con esca­
sísima eliminación de sodio urinario y gran as­
citis, con relativo buen estado general. Diría­
mos que la poiquilohidria no siem¡Jre acompaña 
a la retencién de sodio. El abuso de los diuréti-

cos mercuriales (D. M.) favorece la orina pobr 
en sodio y condiciona, a la larga, la ｦｯｲｭ｡｣ｩ￳ｾ＠
de ascitis. Asimismo cualquier circunstancia 
intermitente- vómitos, diarreas, etc.- puede 
bruscamente establecer una orina ¡:obre en so. 
dio de modo permanente (por ejemplo, de orinas 
de 75 a 150 mEq 24 h. a inferiores a 10 mEq 24 
horas). 

La 1 etención sódica en el lúbulo renal, que a 
veces en la C. H . es intensísima, se acompaña 
de explor aciones que simulan paradójicamente 
una insuficiencia sur rarrenal, como hemos po. 
dido comprotar por la respuesta patológica al 
ACTH, ¡..rueba de Engel (sobrecarga de insuli. 
na y glucosa, cuyos detalles tecnicos pueden 
verse en la revisión con arortación personal de 
SÁNCHEZ AGESTA y NÚÑEZ CARRIL ') y test de 
ｒｏｂｉｾ ｳ｣ｾ Ｍ ｐｏｗｆｒ＠ (ritmo anormal comparativo 
entre la diuresis nocturna v la eliminación ho· 
raria de la mañana tras la sobrecarga de agua). 
Sin embargo, estas pruebas no ¡ arccen selecti­
vas de una función adrenal insuficiente en los 
casos de C. H. En efecto, la respuesta anormal 
electrolítica, objctivablc en la orina, tras la ad­
ministración de ACTH, ror la fa lta de disminu· 
cién del cociente Na K, bien 1 or no aumrntar 
el potasio o bien por no descender el sodio, no 
será sino expresión del aldostcronismo, como ha 
hecho patente CO!\'\ . Por otro lado, la ｲ｣ｳｰｵ ｣ｾ ﾷ＠

ta anormal con la sobrecarga de insulina !i \'.) 
y glucosa !"per os" 1 (¡ rueba dt• E:\GEL), no puc· 
de extrañar existic·ndo una hq l t t! ns1ón 1,ort 
y un trastorno hepático que perturba, por un 
lado, la absorción de la glucosa y, por otro, la 
funcién homeostática en el metabolismo de los 
H. de C. Finalmente, para la prueba de RoBH\· 

soN-POWER patolégica, se podía dar por idznti· 
cas razones. 

Se ha pretendido frenar la retención sódica 
con el empleo de bloqueantes hormonales, tales 
como el empleo de la Amphenone, que posible· 
mente inhibe la actividad aldosterónica y au­
mento consiguiente de la diuresis sódica 26 y 

2
;; 

sin embargo, esta accién farmacológica tiene 
más valor como prueba diagnóstica, para cier· 
tas endocrinopatías, que terapéutica. Los otros 
procedimientos habituales, como D. M. Ｒ ｾ＠ yace­
tozoleamida tu y :w, ya fueron comentadas ｾｯｲ＠
nosotros en otras ocasiones y no queremos 1?· 
sistir; pero sí advertir que su efecto es ｭｾｳ＠
transitorio que eficaz, salvo que las dietas sm 
sodio sean muy rigurosas 3 ' . Respecto al cloru· 
ro amónico, con el cual hemos tenido casos de 
marcada intolerancia, como su efecto diurético 
en los enfermos con C. H., es muy poco marca· 
do, no debe emplearse n , salvo para tratar oy:e· 
venir el atuso de D. M., el síndrome alcalot1co 
hipoclorémico. Sobre las resinas de cambio de 
iones hablaremos después (véase potasuria) · 

A nuestro juicio, el abuso de los D. M. debe 
ser cuidadosamente evitado. En nuestra expc· 
riencia, al _¡:retender forzar la diuresis, no sólo 
no se consigue nada práctico, sino que inclUSO 
comparativamente aumenta la ascitis. Así, por 
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ejemplo, en un enfermo estudiado durante 421 
días de los cuales durante 235 días se trató con 
D. M. y el resto sin ellos y sí con ácido nicotí­
nico y vitamina C, se consiguió en esta segunda 
fase el aumento de la sodur ia y la desaparición 
de la ascitis. Por todo ello, creemos que con los 
D. M. administrados de modo abusivo se favo­
rece, por un lado, la poiquilohidria (alteración 
del equilibrio ácido-base, deplecciones de pota-

sio, hipocloremia, fuerte oliguria postdiurética, 
ｾｴ｣￩ｴ･ｲ｡ＩＬ＠ y por otra parte, no se disminuye la 
retención sódica, e incluso se favorece. Sólo se 
deben emplear estos D. M. en los enfermos con 
C. H. con ascitis, circunstancialmente y cuando 
la dieta es muy rigurosamente restringida, in­
cluso cantidades menores de 20 mEq día de so­
dio, lo que en la práctica es muy difícil de conse­
guir y sobre todo de mantener (cuadros U y III). 

CUADRO II 

BF8C1'0S D I•: LOS DfURETICOS MERCURIALES <Hg! POR VIA ORAL Y PAREN'rERAL Ci. v.l SOLOS O ASOCIA-
DOS AL CLORURO AMONICO EN UN ｅｾｆｅｒｍｏ＠ C IRROTICO CA M.• L. R.¡ 

OlAS 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 
------

Diuresis ce. c. l 400 480 450 480 725 430 500 600 1.085 450 350 1.725 325 

::\a mEe¡ 21 h 4,8 4,5 9 7,2 4,3 2R 13 149 20 28 234 22 

K mEq 24 h ....... 73 68 74 69 52 26 91 66 69 53 112 45 

NaO N'aE .. ... 0,1 0.9 0,9 
ClO/CIS ....... ... 0,7 1,4 
X a. Cl (orina 1 .... 0,2 0,9 
Densidad ..... 1.028 1.025 1.015 

------
Tratamiento ....... o o o o o o p p 

e e 
o Ilg corall, P ::-- Hg (i . V.), C- CINH,. 

CUADRO III 

ｄｅｾｃＡ•ＺＺ｜Ｇｓｏ＠ ｃｏｍｾ＾ａｈａｔｉ｜＠ O DEL VALOR ｾＱｅｄｉｏ＠ DE LA ELll\liNACIOl'\ URINARIA DE SODIO EN LOS PERIO­
ｾ＿｢ｾｆ［ｦａｌａｏｏｓＮ＠ A:\'TES Y EN PLENO HEGIME::-1 DE-; PARACEI':TESIS <Pl Y ａｄｾｈｎｉｓｔｒａｃｉＰＺＭＮＱ＠ Il'\TRAVE::-IO 
·' '·e ,. DE DIVHE:TfCOS MERCURIALES tHg i. ,. l A RAZON DE 31 INYECCIONES EN ｃｉＺｾｃｏＮ＠ MESES •EX 

UN El'\FERMO CIRROTTCO CA. J . F. l 

MES 

P (litros)... . 
Hg (i. v.).. ....... 

NaenorinamEq/día 
(valores medios). c ... 

2 .¡ 

9 9 

224. ................ ) 

N. II .. La .Potasuria.-La eliminación del pota­
"'1o urmano suele ser prácticamente normal (de 
ｾＵ＠ a 75 mEq L.) ; ahora bien, lo hemos visto 
･ｳｾ･ｮ､･ｲ＠ en el curso de la administración de 

resi.nas ｾ･＠ cambio de iones cuando se daba una 
dos1s efrcaz. Así, por ejemplo con Katonium 
cuando se administraba en ｣ｵ｡ｾｴ￭｡＠ de 60 gr. ､￭ｾ＠
(cuadro IV). Igualmente desciende cuando se 

6 7 8 9 10 11 1:! 

8 8 11 13 15 
(. ........ 31 inyecciones 1i. v. ¡ ........... 1 

( ......... . ...... 34 

administran D. M. en forma reiterada. Tal su­
cedió en un enfermo con C. H. ascitógena tra­
tado en días alternos, durante dos meses, con 
2 c. c. de un D. M. , y cuando le vimos en estas 
condiciones, aunque la potasemia era normal 
(4,5 mEq L.), sin embargo no tenía eliminación 
urinaria de potasio. Ello nos habla de la deple­
ción de potasio consecutiva a los D. M., como ha 

CUADRO IV 

EFECTO DE LA RESINA DE CAMBIO DE IONES IKATONIUMl SOBRE 
DESCOMPENSACION ASCr'l'OGENA CF. ｾ＠ ｲｾｔａｓｕｒｉａ＠ EN U::-1 CIRROTICO EN --------

DIAS 1 2 3 4 5 6 

Diuresis c. e 350 350 300 300 325 <150 
35 35 54 43 23 41 K (orina) mEq¡24_· ﾷ ｾｾ ﾷ＠ · · · · 

Na (orina) mEq¡ 24 h ... 
K Ｈｳ ｵ ｾｲｯＩ＠ mEq/L ...... ::: 

(. ........ ...... ................ ........... ... 

Katomum ｾｲＮＯ ､￭ ｡＠ . .. ... 
5,7 

30 30 30 30 

7 8 9 

350 275 425 
42 47 59 

menos de 10 

30 60 

10 11 12 13 14 15 

375 375 375 300 325 375 
41 27 22 13 10 13 

··············· ............... ) 

60 60 60 
5.3 

60 60 
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sido señalado por BLAND n. En este caso se ini­
ció de nuevo la eliminación urinaria de potasio 

a partir de una nueva inyección de D. M. y Ya 
desde entonces persistió (cuadro V) . 

CUADRO V 

A . V. D., de treinta y siete ai\os, ya¡·ón.-CIRROSIS HBPATICA ASCITOGI•:l'\A ::-.1UY DI•:SCOMPENSADA, CON ｇｒａｾ＠
T ENSION, TRATADA CON D . M. !2 c. c., i. "· El'\ DIAS ALTI•:RNOS DI•:::un; HACIA TJU:S 1\TESI•;Sl. ST•: SUPRIME 
ESTA MEDICACION E L 3 DE MAYO D:F: 1!157 Y sg INICIA 'l'RATAMII<:N'T'O DIAHJO CON 10 MC. DI•: PROPIONA' 
TO DE TESTOSTERONA (1. m.l Y 30 1\fG. DE PREDNISONA !"'per os'"l Y 2 (' <'. <i 'l DE EXTitACTO HEPAT!CO 

CON VALORES DE SODEMIA, 135: CLORI-:1\IL\, 101 · 1'0'\'ASEl\fl ,\, 1,5 y R A, :!7 mi·:q L . EL D!A 7-V-1957 ' 

DIAS 4 5 b 7 S 9 10 11 1:! 13 ( ., 14 15 lü 17 !M 
---

Orimt: 
Diuresis 

c. c . 750 875 900 1,2[>0 1.600 1.000 775 1.100 1 060 3.235 1 1 ()l) 7[)!) ROO 7.10 l.íOO 

• 'a 
mEq L. < 10 < lO <:10 

K 
mEq L. < lO < lO ..._::: 10 

Kgrs. 95 

HOHAS 1-Ui l!l-19 

----
Orina: 

Diuresis c. c .... .. .... ... . ... 900 50 
Densidad ....... .. ..... .. .. . ...... 1.000 
Na mEq L .... ... ...... < 10 63 
Cl mEq L . .. .. .. .. ... 5 7 
K mEqL ..... ... .. .. ········· · < 10 18 
Urea grs. 1.000 ... ··· ···· 16 15 
Diuresis total . . ...... . .. . 900 ( .. ... 

(") Día 13-\ '-57 fa las 11S horas fi<' adm1mstran :! e (' !J 

Respecto al efecto de los andrógenos en la 
C. H. no tenemos un juicio definitivo; sólo dire-

. M 

ﾷＱｾ＠ ＳＺｾ＠ 37 

59 21 42 ＱＲｾ＠

w 

1!1-:w .!0·21 ｾﾷＭｾｾ＠ 22·:!:1 ｚｬﾷｾｬ＠

75 :-.:w 6..,r:: 
1 ,) :r;r, 350 

1 uos 1 OO:í 1 007 1.007 1 OOi 
63 ｾＶ＠ lOS ｾＨｪ＠ 97 
26 76 110 too lOO 
18 20 27 :w 31 

5 1 1 2,G 
2.3fi:) 

(! \' . ) . 

mos que hemos visto una cierta tendencia al 
aumento de la potasuria (cuadro VI). 

CUADRO VI 

V. S. P., varón <.le cincuenta y cuatro aúos. C.:TH.ROSJS HEPATICA ASCITOGENA CON MARCADA INSUFICIENCIA 
HEPATICA Y ASCITIS ESTACIONARIA, 'rRATADO CON 10 MG., EN DTAS ALTERNOS, DE PROPIONATO DE TES 

'i 'OSTERONA (Al y 2 c. c. DE EXTRACTO IIEPATICO tHl ti. v.). 

D 1 A S <mayo¡ 5 6 7 8 

Diuresis c. c ............. 1 .450 1.250 1.500 2.250 
Na mEq/ 24 horas .......... . . . . 86 86 56 67 
K mEq/ 24 horas .............. .. 65 60 59 37 
Na/ K. ...... .. .. . ... ··· ··· ··· ··· 1,3 1,4 0,9 1 ,8 
Medicamento. ············ ····· · H A 
Kilogramos .... ··· ······· ·· ···· 70 
Estado general. ... ·· ···· ···· ··· Grave ······· ··· ············· ··· ····· 

D 1 A S (mayo) 16 17 18 19 

Diuresis c. c .... .. . ...... .. ... 1.000 900 760 
Na mEq/ 24 h oras .. ..... ....... 86 105 97 
K mEq/ 24 horas ......... .. .. ... 135 105 151 
Na/ K ............. ......... .... .. .. . 0,6 1 0,6 
Medicamento ........... .. . ....... A H A H 
Kilogramos ............ . ······ 
Estado general ... ....... .. ...... .... ··· ····· ······· . ... .. ......... 

III. Cociente Na . Cl en orina. - Se aproxi­
ma a la unidad, con tendencia a la elevación. 
cuando se pierden líquidos extracelulares y, 
a la inversa, cuando se retienen. Por ejemplo, 

9 10 11 12 1a 11 15 

1.523 1.750 525 1.100 1.250 1.250 
108 120 135 129 124 105 

37 18 ·18 75 81 130 
2,9 6,6 2,8 1 ,7 1,5 0.8 

A H A H 

67 65 

··· ··· ······ · ..... . ······ .. ...... 

20 :.! 1 22 ＺＮｾ｡＠ 21 25 Z6 

1.000 !!50 800 1.000 875 1.375 

173 97 78 116 78 !OS 

109 126 150 118 109 75 

1 ,5 0,7 0,5 0,9 0,6 1,4 

A H A H A H A 

67 68.5 
Mejoría ·· ···· ············ . ................. .. ·········· 

en las diuresis mercuriales se eleva ｾｒＬ＠ ya qu¡ 
NaO NaP 1 y Clü ClP 1,5 (nos referJ· 
mos a las concentraciones de sodio y cloro 8n 
orina y plasma). Hemos confirmado las obser· 
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· es de PREEDY y AITKEN <:1 sobre el efecto 
vacwn C H ·t · En de los estrógenos en las . . ｾｳ｣ｩ＠ ｯｾｾｮ｡ｳ＠ . . 
estos enfermos se ｰｾｯ､ｵ｣ ･Ｚ＠ hiperbihrrubme­
mia :14 y 1'•, empeoramiento de las pruebas de 

función hepática y descenso del cociente Na Cl 
en la orina, no obteniéndose este descenso en 
las C. H. no ascitógenas (cuadro VII). 

CUADRO VII 

. , · )('F:NOS SOBRE ｔｾｌ＠ COCI J•;"'TE :\'n ('! URJ:\'ARIO F.:'\ F:::'\FF.RMOS ｃｏｾ＠ UXA CIRROSIS 
ｅｆ ｉ ｾｃｔｏ＠ DJ•; LOS ESTRC ' ' ' ' HJ•}PATlCA C'ON Y SIN ASCITIS 

D 1 A S 2 4 7 8 9 10 11 12 13 14 15 

con asritis (A. M. M.) 

( . ......... 8.400 ... ) (. 6.405 ..... ) ( ······· 7.175 . ) Diuresis c. r ./5 ctias .... .. ····· 
219 155 136 275 95 63 71 126 46 30 205 178 225 117 Soduria mEq L ..... ···· .. · .. 
0,9 O,R 0,8 1 0,9 () .. ｾ＠ 0,6 0,8 0,5 0,6 1 0,8 1,1 1 Na/Cl (0) ····· ...... .. 

0.8 0,7 2,6 2,6 3,8 1,8 2,3 2,3 2,7 2,2 1,6 0,6 0,9 1,5 Na/K (ÜJ ............ .. ...... 
49 51 51,7 50,5 Peso kilogramos .. · ...... ... 

Si11 osr!lts !P. G. B.) 

Diuresis c. r./fí dias. o ••• ( .. .. .. .. 6.000 ... ) ( .. ...... 6.000 . . ) ( ........... 5.900 ... ) 
Soduria mEq L ...... 63 258 231 180 15i 211 148 144 148 94 155 129 148 
Na/Cl (0) ...... ... ·· ··· ·. 1.1¡ 0,8 1 1,2 I,Z 1 ,.1 ＱＮＭｾ＠ 1,1 1 0,9 1 1,1¡ 1,2 

Na/K (0) ....... 5 3 ｾ＠ 3 2 3 3 3 3 2.9 2,2 2 2 
Peso k ilogramos . ... . 52 54,7 

Durante los días 6, i, R. !l y 10 se admmistraron a ambos enfermos, respectivamente. un total de 50.000 Y 
60.000 unidades de benzoato de cstradiol. 

IV. Coricntr Na K C'n orina.-Mientras nor ­
malmente el cociente de las concentraciones de 
estos cationes es de 2 a 6, en las C. H. ascitó­
geJlas está descendido e incluso es inferior a la 
unidad. Al dar andrógenos, hemos visto cómo 
se modifica este cociente. Así en el caso referi­
do anteriormente (cuadro VI), en que se daban 
en días alternos andrógenos, sucedía que el mis­
mo día de su administración se hacía casi siem­
pre superior el cociente Na K y al dia sig,lien­
te descendía. Respecto a la respuesta con ACTH, 
como ya hemos dicho, es muy pobre o nula la 
modificación del cociente urinario Na K, a di­
ferencia del descenso habitual 3 fi en normales. 
Al dar D. M., este cociente suele elevarse (cua­
dro V). 

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 relación con la marcha de 
la ascitis en particular ni con la retención hí­
drica en general. Esta retención hídrica puede 
｣ｾｬ｣ｵｬ｡ｲｳ･＠ aproximadamente por la siguiente 
formula: c. c. de H 20 retenida por el organis­
mo en el día - (mEq de Na tomados en la die­
ta al día - mEq de Na eliminados por la orina 
en 24 horas) X 1.000 140. Muchas veces sucede, 
｡ｰｾｲ ･ ｮｴ ･ ｭ ･ ｮｴ ･＠ de modo paradójico) que se orina 
ma.s en las C. H. que están formando ascitis a 
ｧｾ｡ｮ＠ ritmo que en las que lo hacen lentamente 
(figura 1) . Ello se debe a que la diuresis depende 
ｾ ･＠ ｦ｡｣ｾ＿ｲ･ｳ＠ ,en. cierto modo independientes de la 
etencwn h1dnca y concretamente de la ascitis. 
ｾｯｲ＠ un lado, la ＺＭｾ ｴ ･ ｮ｣ｩ￳ｮ＠ hídrica y la ascitis del 

· H. depende del espacio Na. Este espacio, no 

estimando la posible hiposodemia ni las r eser­
vas de sodio del organismo'' y 1

', depende de la 
retención sódica. Por otra parte, la diuresis es 
la consecuencia principalmente de la sed (osmo­
laridad intracelular) y de la H. A. D., así como 
del filtrado glomerular, que suele ser muy redu-

Kg. 

20 

3 

f. L . L. 
----- Co11 áiur.t/cos;sinextr. htp. 0::27-VI-SS 
-- Sin )' ;con ,, , ;0=12-l-S7 

. 
' 

Fi¡::. 1. Esturlto comparatiYo de In diun.•sts <'on la produc­
ción de liquido ascltieo. 

cida (hemos encontrado valores de 10 a 30 por 
100, medido por el aclaramiento endógeno de 
creatinina). Finalmente, digamos que la diure­
sis del enfermo de C. H . tiene un ciclo de acti­
vidad invertido 39 y 40

, como ya fué clásicamen­
te establecido por QUINCKE 41 : a diferencia de 
los normales, es superior por la noche que du­
rante el día. Sería interesante conocer el ciclo 
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vital de los esteroides durante el día en la C. H. 
v conocer si existe diferencia en el ciclo diario 
normal (el 70 por 100 de la producción diaria 
de esteroides corticales se realiza desde las dos 
de la madrugada a las nueve de la ｭ｡￱｡ｮ｡ ﾷｾＩＮ＠

b) EVOLUCIÓN ELECTROLÍTICA INTERPARACEN­
TESIS. 

En la génesis de la ascitis, además de las cir­
cunstancias de orden general, existen las depen­
dientes de la hipertensión portal, verdadera 
bomba aspirante •:¡ que, a través de cada uno de 
los capilares portales, va almacenando el líqui­
do ascítico con molaridad similar al suero san­
guíneo, en la cavidad peritoneal, siguiendo el 
principio de STARLIXG H y 4 : Presión vt>nosa 
portal (Pp) más presión coloidosmótica del lí­
quido ascítico ｾ＠ a) , es igual a ¡:resién del líqui­
do ascítico (Pa) más presión coloidosmótica del 
plasma de la sangre venosa portal Ｈｾ＠ p) : es de­
cir, Pp - Pa = ｾ＠ p - ｾ＠ a. Cuando el primer 
término es superior al segundo se forma ascitis, 
y por ello lo que nos interesa para corregirle es 
aumentar el factor ｾ＠ p (rresión coloidosmótica 

del plasma). La importancia indudable 1 de la 
circulación linfática no modifica los términos 
de esta cuestión. Quirúrgicamente, "el shunt 
porta-cava" mejora no sólo la ascitis, sino in­
cluso la retención sódica; pero sólo es aconse­
jable en aquellos cirróticos que, teniendo reite­
radas hemorragias digestivas, tengan una fun. 
ción hepática relativamente conservada (albú­
minas plasmáticas superiorrs a 2 gr. por 100) y 
no haya obstrucciones en la circulación portal 
(trombosis post-estasis 1

';). 

Cuando la C. H. ascitógena entra en fase de 
descom¡:ensación, cada determinado período de 
tiempo hay que hacrr una paracentesis, a veces 
cada 20 ó 30 días, y en estas condiciones, si no 
hay meJoría, se camina hacia el exitus. La evo. 
lución del patrón electrolítico entrr cada dos pa 
racentesis merece especial comentario precisa­
mente en relación con lo que venimos diciendo. 
Estableceremos tres 1 críodos: Primero, o inme­
diatamente después de la paracentesis; segun­
do, o de estabilización, y, finalmente, tercero, o 
de hiperpresión intraat:dominal, que aboca a 
una nut>va raraccntrsis (cuadrog VIII, IX y X 
(figura 2). 

CUADRO VIII 
E\'OLt:CIO:'\ DE LOS ELECTROLITOS DEL St.:F:RO :-\A:'\Gl lXEO. EX l-.\ rJnHOSIS 1110:1' \TI!'\ , 1-:l':'l'HJ. Jl(lS P\ 

RACE:'\TESJS MASIVAS 125 lttrMI 

Obsen·actón 
ｐｮｭｾｲ＠ perlorln. 

Inmediato 
ｾｉＧﾡＺＧｕｮ､ｮ＠ periodo 

I!ttf'rmcdio 
T< rccr pt'rlo<ln 

1•"111 1 

Sodemía . ... . .. . . .. . .. . . .. .. Desciende mucho desde los Se eleva po1 encsma dto la Dusucmle ha::.la ｶ｡ｬｯｴ･ｾ＠ ba· 
valores basales. basal y se estabil iza. sales ( ) . 

Reserva alcalina 

Potasemia ... Desciende bruscamente. 

V. de plasma Desciende bruscamente. 

Peso . . .. . . .. .. .. . . . . . .. . . . . . . .. . Descenso brusco. 

Síndrome .. . . . . . . . . .. .. . . . . . . . Depleción. 

Descendida (actdosis mela- Elevada 1ac1dosts r<;spira-
bólica). toria). 

Se eleva ligeramente. Elevada. 

Se eleva progresivamente. Se eleva progresivamente. 

Aumenta progresivamente. Aumenta progresivamente. 

Repleción. Acidosis respiratoria. H1· 
ccr¡;otasemia. 

Factor primario .... ....... Aumento de H. A. D. y sa- Aumento de aldosterona. In s uficien cia respiratona 
por aumento de la tensión 

"br/om il:(( l. 
!ida liquido intracelular. 

(') Se consideran valores basales de la sodemia los obtenidos mmediatamente anteR de la parnccntes ,;, 

CUADRO IX 

MODIFICACIONES DEL COEFICIENTE DEL VOLUMEN 
PLASMATICO <C. V. P. ), ENTRE DOS PARACENTESIS, 

EN UN ENFERMO ASCITOGENO <F. L. L .! 

DIAS 

1 ('>) ....... . .... ...... .. . 
8 ........ " ............. ... . 

15 .......................... . 
20 ...... ... ............... . . . 
30 ............... ........ ... . 
36 .......... .. ........ .... .. . 
38 ......................... . . 
44 .......................... . 
51. .. ...... ................ .. 

(') Dia 1 = 26-II-57. 

C. V. P. 

1,51 
1 ,43 
1,50 
1,66 
1,74 
2,08 
1,90 
1,47 
2,07 

Paracentesis 
(c. c.) 

26.700 

25.000 

En el primeT r;eríodo domina la depleción Y 
estaría presidida posiblemente por la H. A. D., 
que aumenta como consecuencia de la hipovole· 
mia, al menos relativa en relación con la basal, 
secundaria a la rápida trasudación ' ' de líquido 
plasmático a la cavidad peritoneal, motivada 
por el descenso de la presión ascítica (Pa) en el 
permanente intercambio entre plasma y líquido 
ascítico 4

A. En estas condiciones--que suelen 
durar 24 ó 48 horas- se produce un aumento d.e 
peso, sin apenas ingreso de sodio, y una ｭｾｶ Ｑ Ｑｬ ＮＧ＠
zación de los líquidos de los espacios sodiO )• 
quizá en parte, de los no sodio, primero al lecho 
vascular y después al peritoneal. ｃｬ￭ｮｩ｣｡ｭ･ｮｾ･＠
corresponde al síndrome conocido como de "hl· 
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CUADRO X 

P,VOLUCION DJ•; LA SODI•;MlA ｊ•ｾｎ＠ (' H . DURANTI•; UNA PARACENTESIS REALIZADA EN PERIODOS DE DIEZ 
MINUTOS C'ON JNTJ<;RVALOS DE DF;SCANSO DE JGL'AL DURACION 

Enfermo J. ·• !.J. A. F.l 2. !.J. A. F.l 3. • IF. P. S.J (00 1 4..• ( J. D.G. ) 

f.lfJUÍdO I!!IC!fi('O Sul'ro Liquido a"cítico Suet·o LlfJuido ascítico Suero Líquido ascítico Suero 

t Y. Y. r. Y. 7. t' ｾ＠ z ,.. :» :» ,.. :» ｾＧ＠ "' P> 
o ::l 3 

ｾ＠ 3 3 3 ｾ＠ :;: :l 
'f' ｾ＠ $ t'l $ ｾ＠ :::¡ 

ｐ･ｲｩｯ､ｯ ｾ＠ mtnutos ,:; ,:; -"" ,:; 
..... .... 
t"' t-< t"' t-< r r 

r. z z 
;.: !» 

z ::l 3 
:_:rj ｾ＠
,:; -"" 

t"' r 

0-10 ···· ····· ··········· 2,9 142 111 3,2 156 149 2,3 144 142 4,25 158 140 
20-30 .... ············ ··· 2,9 139 139 2,9 157 144 2,8 132 4,25 157 131 
40-50 ...... .. .... .... ＲＬＺｾ＠ 137 1,7 146 2 
60-70 ......... . .... J ,1 136 113( ) J 14!1 143 () !j 140 130 

t'l Este rlato, r¡ue !le dcs,•ía de lo habitual. fu<' repetido 48 horas despué!'<, dando 133 mEq L. de Na en suero. 
( .. 1 En 1'1 enft•l·mo 3 se estudió la p1·ote!na del Ruero Y líqUido ascítico a l empezar ｾﾷ＠ al terminar la paracentesis: 

li,4!í ,. li,RO gr por 100, resprctivamentr, en suero ,. 3 Y 2,t' C'n el líquido ascítico. Ello demuestra que los movimientos de 
los e·lrctrolltos n trav&!! de Jos compartimentos drl Pnfrrmr r rróti<'o son independientes de la cuant!a de proteínas, es de ­
rlr quf' aunque hnv una gran depiPción de Nn t 112 a 1 1':l m!•;q / L . rle Na 1, lA. volc:>mia SI' mantien" relativamente fija, 
Ａｈｬｾｉ｝ｕ＼Ｇ＠ con l<'ndí'ncm al ＼ｬ￭Ｇｾ ｃ￭Ｇ ｮ ｳ ｯ Ｌ＠ dadn la ｲＭｬ｣ｶＺｾｮｦｬｮ＠ de la proteinemia. 

ponatremia postparacentesis" '" con apatía, ca­
lambres, retención de urea, etc. , y en el cual 
suele ser muy eficaz la administracién de clo­
ruro de sodio. 

En el segundo ]'críodo domina la repleción y 
estaría rresidida por la hormona aldosterónica 
y quizá por otros factores aún desconocidos. 
Electrolíticamente se caracteriza por una ele­
vación de la cifra de sodio en plasma, cruce, en 
ｾ･ｮ ｴｩ､ｯ＠ inverso, de la reserva alcalina, y pota­
semia ligeramente aumentada. La retención só­
dica va más allá de los límites compensadores 
de la depleción del período anterior, según DuN­
CAN y cols. ｾＮｯ Ｌ＠ por: primero, persistir la forma-

rn[q/L -
Hco; Na 

1 1 
30 1SO 

2S 140 

VP 1'5 
(ct) 

p 

• 
r.L.L. Dia Od2·1·S7 

p 

' 
p 

' 

S'S 6"5 .S'S 6'9 

ｾｾｦＢ＠ 2· .E:volución del Na , K v C03H cn plasma, así como 
fcr,;oeflclente del volumen plasmático (C. V. P. l, d<'l cn­
ｨ･｣ｨｾ＠ c. h. F. L . L., dut·antc c ien (!las, <'n los cualí'S ｾ･＠ han 
cada tres paracentesis (P) de a proximadamente :.!5 lit1·os 
con ura. Los cunrlros rayados rept·escntan la trrapé ulicn 

ex racto heplnicv (2, 4. y 6 c . c. dia 1·los cte Ncohepal<'x 
(lntt·avcnosa). 

cwn de aldosterona aunque la masa y el espa­
cio sodio est¿n aumentados, con lo que se favo­
rece la continuidad formadora de la ascitis si la 
dieta contiene, de sodio, algo más 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 reabsorción tubular se hace al má­
ximo de sus posibilidades; tercero, debe existir 
además algún otro factor, ya que en los tumo­
res aldosterónicos (síndrome de Conn '" ) no hay 
retención de sodio (véase discusión en el traba­
jo de H ERNANCO w), aunque en el caso de la ci­
rrosis la existencia de la hipertensión portal 
modifica los términos de la cuestión. 

En el te-rcer período domina la acidosis respi­
ratoria debido a la hipertensión intraabdominal, 
que ocasiona disnea, etc., y que electrolítica­
mente se caracteriza por elevación de la reserva 
alcalina, hiposodemia (los valores de la R. A . 
y Na se cruzan) e hiperpotasemia. (Esta eleva­
ción de la potasemia al producirse la acidosis 
respiratoria estaría en relación con las recien­
tes observaciones de DARROW "2

). 

Hemos estudiado, siguiendo los buenos efec­
tos de los extractos hepáticos en la C. H. Ｇｾ＠ y ··•, 
comparativamente en un mismo enfermo la evo­
lución de su cuadro electrolítico entre dos para­
centesis con y sin la administración de extracto 
hepático (diariamente, por vía venosa, primero 
2, luego 4 y, finalmente, 6 c. c. de Neohepatex), 
teniendo en cuenta su acción reguladora de la 
actividad celular ;.:; y :>r., habiendo encontrado : 
primero, que la cifra media diaria de formación 
de ascitis es menor (591 y 700 c. c. , respectiva­
mente) (fig. 3); segundo, que la molaridad en 
plasma y líquido ascítico, en el momento de la 
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máxima distens1ón ascítica, es mayor (311 y 
279 mOsm L. ; tercero, que la hirerpotasemia 
final fuz similar (6,5 mEq L.) ; cuarto, que el 
progresivo aumento del coeficiente del volumen 
plasmático durante la formación de la ascitis 
fué menor, comparativamente, a l administrar el 
E. H. (1,19 a 1,51 y de 1,33 a 2,08) ; quinto, que 
el procento de albúminas plasmáticas se eleva 
(2,17 y 1,79 con y sin E. H.). 

F:LL. Dia 0•27·VJ.J6 

Pes•Kt Li'luitio artftico ,.,.,aJa por áia (valor metilo) 

70 fL 

O 'S 

e o 
b O a 

ClK 

19 7 L/2!Dti.• 700c.c.fd. 

liJO 
Dias 

Ftg 3 - Evolución de la asdtls e•. diterentes ｰ･ｲｩｯ､ｯｾ＠ a. h. 
e, d, etc., durante 280 dias, habténdose realizarlo cada para­
centesis al terminar cada periodo y calculando el liquido ¡!Jn­
río formado, dividiendo los litros extmirlos pot· el número (¡., 
nías del periodo. Se puede \'er el mal efec•o riel CIK y el huc­
no con el extracto hepático. El pe!<o fu(, progrcsi\·am('nte 

decreciendo. 

e) EVOLUCIÓX ELECTROLÍTICA FI!'\AL. 

El curso progresivo de la C. H. ascitógena es 
el exitus letalis; en su evolución, las paracente-

sis tienen que realizarse periódicamente en 
cuantía 'ariable, a veces de 20 a 30 litros, corno 
ya dijimos, cada 20 ó 30 días. Es decir, que pier. 
de diariamente casi un litro de un líquido no 
sólo rico en Na, K, Cl y HCO.lt y en general rno. 
laridad en concentración muy similar a la del 
plasma, sino además en proteínas, cuya cuan. 
tía puede ser de hasta ?. ó 3 gr. por 100, es de­
cir, 20 ó 30 gr. de pérdida proteica al día. Todo 
ello surone un gran trastorno poiquilohídrico y 
nutritivo que ocasiona una progresiva pérdida 
de peso hasta de 500 a 1.000 gr. entre cada dos 
1 aracentesis con disminución igualmente pro­
gresiva de las albúminas séricas. En estas con­
diciones el enfermo se va consumiendo, y si no 
ha habido algún trastorno que precipite los 
acontecimientos tal como hemorragia, diarrea, 
procesos sépticos, insuficiencia hepática, etc., se 
produce un cuadro de depleción sódica muy pro­
funda e irreversible, a veces con mantenimiento 
de la diuresis, con una orina casi sin eleclrolí­
tos, sobre todo Cl y Na, con sintomatología pre· 
comatosa, con el temblor característico y, final· 
mente, el coma con un cuadro electrolítico que 
definiríamos como la tendencia a la unificación 
de la comi osición de los es¡ ac10s extra e intra· 
celulares que llevan al exitus. 

En nuestra casuística de C. H .. laR mayores 
perturbaciones electrolíticas co1 respondieron a 
dos enfermos: rl primf'm W. M.), en rstado 
comatoso, con diarreas \' \'Ómilos. que tenía: 
ｾ｡＠ 95,6, Cl 100, K 7,2, HCO.. 22 
mEq L.; molaridad, 248 müsm L.; urea, 160 
miligramos por 100, y en líquido ascítico, 
mEq L;; molaridad, 279 mOsm/ L. El segunrro ...,. 

CUADRO XI 

EVOLUCION FATAL TRAS UNA PARACENTESIS REALIZADA A UN RITMO DE 3 L. X 10M. Y PAUSA DE OTROS 
10M. EN UN ENFERMO CON C. H. DE EVOLUCION GRAVISIMA TRAS MUCHAS Y REPETIDAS PARACENTE· 

SIS (F. L. L., varón de sesenta y un afiosl 

G 7 8 9 (') 
D I A S (mayo) -----

Basal 60 min. 130 mm. 

Plasma: 

300 327 
17 20 13 13 11 

129 135 132 139 116 

6,2 6,9 7,2 8,2 9,9 

103 100 108 110 105 
2,21 2,38 2,19 1,8 

Molar. mOsm/ L. . ..... .. ..... . 
HCO. mEq/ L . . ........ .. .. .... . 
Na• mEq/ L . ............... . .. . ...... .. ... . 
K• mEq/L .. .......................... .. . 
Cl· mEq/ L ................. ... ..... . 
C. V. P .. ..... ......... ............. . ..... . 

7.4 6,9 7 
11,1 10,6 15 

Proteínas gr. por 100 . . ........ . ...... . 
Ca mg. por 100 . . . . ............. . ..... . 

PARACENTESIS Total 21) L 
---

Líqtddo ascítico: 

Molar. mOsm/L . .......................... . 309 320 288 
Na• mEq/ L .......... ... ............... ...... . 135 124 129 
K• mEq/ L .................... .... .......... . 6,5 6,2 6,9 
Cl- mEq/ L ................................... . 108 106 112 
Protelnas gr. por 100 .... .. ............. . . 2,2 2 2 

(') Falleció el dla 9-V-1957. 
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enfermo, F. L. L.), en coma después de t;na pa­
racentesis de las muchas que se le veman ha­
ciendo, tenía: Na 116, Cl = 105, K 9,9 y 
HCO 11 mEq L. (cuadro XI). Prácticamen­
te cn

1 

ambos casos, y siguiendo la fórmula de 
FLACK ·•, que calcula el déficit de sodio en li­
tros de suero, ..l - (140 - Na) Y 40 '140, se 
puede decir que el déficit de sodio fu¿ 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, prácticamente se 
han roto las fronteras entre los espacios extra 
e intracelulares. En efecto, teniendo en cuenta 
que la tensión de sodio en eT agua total del or­
ganismo (T. E. Na), calculada teóricamente 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. ｾ ［＠ 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. Lógicamente, al mismo tiempo hay 
una enorme potasemia de 7,2 y 9,9 mEq L., res­
pectivamente. Por ot.ro lado, la acidosis meta­
bólica es muy variable, ya que en el primer caso 
(con vómitos y diarreas) era de 22 mEq L. y 
en el segundo, caso de depleci5n postparacente­
sis, de 11 mEq L. de HCO. Esto último confir­
ma lo que hemos dicho anteriormente respecto 
al efecto de la paracentesis, que provoca un 
descenso de Ja reserva alcalina. En resumen, el 
cuadro electrolítico final de la C. H. sería de 
una hiperhidratacién extracelular ··• con salida 
de los líquidos intracelulares o al menos tenden­
cia a la uniformidad electrolítica de los llama­
dos por C. BERNARD "volúmenes respectivos". 

En relación con la volemia se obtienen datos 
variables; en general aumentados, tanto más 
elevados cuanto más grave es la descompensa­
ción. Así, 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, descendió a 1,8. Para EISEN­
BFRG >u, el aumento de la volemia en la C. H. es, 
en general, más la consecuencia de un factor 
anatómico que funcional teniendo en cuenta 
que dicho autor sólo en'cuentra hipervolemia 
cuando hay varices esofágicas. Quedaría enton­
ces por resolver si la aparente paradoja de au­
ｾ･ｮｴｯ＠ de_ la ｾｯｬ･ｭｩ｡＠ y retención sódica de las 

· H. seria mas superflua nues tal aumento de 
V l ' ' .r-
? emia sólo sería aparente en un sentido fun­

Cional. 

1 Agradecemos la colaboración del doctor R. MEDINA y 
os alumn · t 

os m ernos S. ÜIIELING Rl' IZ F J RODRÍGUEZ SANCIIEZ F , . ' . . 
• · CONC'IIILLO y A. ｈｅｒＺＭＯａｎｄｾＺＺｚ＠ RODRfGPEZ; ayudantes d · · . 

J Lór e Ｌ｡ｾＬｯ ｲ｡ｴｯｲＱＰ＠ M. ERENAS REYES y señoritas 
. EZ JUAREZ Y C. LóPEZ MOLINA. 

RERU1\IEN. 

Se analizan tres aspectos de la evolución elec­
trolítica en la cirrosis hepática (C. H.) ascitó­
gena: a) Diuresis y ascitis. b) Repercusión elec­
trolítica en las fases interparaccntesis; y e) Es­
tadios finales. 

a) Diu.resi.s y ascitis.-La soduria ruede ser 
muy reducida y no siempre se acompaña de poi­
quilohidria, presentando el enfermo pruebas pa­
tológicas de Robinson- rower y Engel sin que 
realmente exista insuficiencia suprarrenal. Los 
diuréticos mercuriales (D. M.) precipitan la des­
compensación ascítica, incluso aparentemente 
en l:;uenos resultados diur2ticos 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 índice de la movi­
lización de los líqmdos extracelulares. El co­
ciente Na K frecuentemente está invertido. Fi­
nalmente digamos que la evolución comparativa 
de la diuresis diaria no es un índice de la for­
mación de ascitis. 

b) Repercusión electrolítica en las fases 
interparacentesis.- Se consideran tres fases: 
I. De deplecién sódica, inmediatamente después 
de la paracentesis. II. De retención sódica con 
aumento de la sodemia, en relación a la fase an­
terior; descenso de la reserva alcalina y ligero 
aumento de la potasemia. III. De acidosis res­
piratoria por la hipertensi-:n intraabdominal, 
que ocasiona una elevación 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 depleción sódica. La administra­
ción de extractos hepáticos (i. v.) favorece la 
evolución de la volemia, que no se encuentra tan 
elevada. 

e) 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 más característico es el 
gran descenso de la sodemia, elevación de la po­
tasemia y acidosis metabólica con descenso de 
la reserva alcalina. Todo lo cual en los últimos 
estadios hace pensar en una hiperhidratación 
cxtracel ular. 

ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｾｅｓ Ｎ＠

Se estudia la evolución E-lectrolítica de la ci­
rrosis hepática ascitógE>na rlanteando el pro­
blema de la hipervolemia y la retención sódica. 
Se describe el patrón rlcctrolítico en las fases 
interparacentesis, habiendo encontrado una ele­
vación de la reserva alcalina en el momento de 
la máxima hipertensión intraabdominal, que se 
normaliza al hacer la punción evacuadora. Se 
interpreta como expresion de una acidosis res­
piratoria con hiperpotasemia. 
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SUMMARY 

The electrolytic course of ascitogenous ci­
rrhosis of thc liver is studicd; the problem of 
mcreased blood volume and sodium retention is 
posed. The electrolytic pattcrn in the inter­
J•aracentesis stages is describcd: a risc in alka­
line reserve at lhe point of maximum intra­
abdominal hyrcrlension was found lo become 
normal on performing thc cvaruating ¡mncture. 
This is interprrtcd as an C'XJli'C'ssion of respira­
tory acidosis with hypcrkaliaC'mia. 

Es \\ird dcr C'lcklrolytischc r:nt.dc:klungsver­
lauf der aszylogrnen Lcbcrzynhosc'n cincr Un· 
tcrsuchung untcrzogen und da¡,; Problem dcr 
Hyr crboHi.mic t nd Xatriumrl'tc>ntion zur Dis­
kussion gebrachl. Es ,\'ird das e h. ktrolytischc 
Muster "'ahrcnd der I·ha::;lon ;-.,\I::;chcn dw 
Bauchpunktionen beschrieben, nobei im Augen· 
tlick der maximalcn intra-abdomincllen Hyper­
tension eine Erhbhung der Alkalireserve teo· 
bachtet wurde, die dann wieder mit der Ent­
leerungs¡;unktion zur Normalitl:it zurückkehrte. 
Es wird angenommen, dass es sich um den Aus· 
druck einer respiratorischen Azidose mit Hy­
perkalHimie handelt. 

RÉSUMÉ 

Etude de l'évolution électrolylique des ci· 
rrhoses hépatiques ｡ｳ｣ｩｴｯｧｾｮ･ｳＬ＠ en posant le 
probleme de l'hypervolémie el retention sodi· 
que. On décrit le patron électrolylique dans les 
phases interparacentese, ayanl lrouvé une aug· 
mentation de la réserve alcaline au moment de 
l'hyrertension intra-abdominalc maxime, qui se 
normalise en faisant la ponction évacuatric:· 
On interprete comme une cxpression d'une act­
dose respiratoire avec hyperpotassémie. 


