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piera puesto en peligro la vida del paciente.
Consideramos que este método es de eleccién en
las gangrenas con grave estado general. Aun
en espera de la accion del cirujano, el médico
general, si no puede hacer nada para salvar el
miembro, debe instituir este tratamiento, que
tiene, seglin SAEGGESSER, las siguientes venta-
jas e indicaciones: 1.° Baja la fiebre y cesan
Jos vémitos a las pocas horas de iniciado el tra-
tamiento. 2. Al bloquear la extremidad anula
los reflejos aferentes, cortando asi el arco re-
flejo constrictor. 3." Se puede esperar que el
surco de eliminacién espontdneo de la gangrena
paje unas centimetros, lo que puede ser impor-
tante para el futuro tratamiento ortopédico de
miembro. 4.° Constituye un excelente medio de
anestesic, que en pacientes graves o diabéticos
es casi insustituible. 5.” Se puede prolongar mu-
cho tiempo, aunque ya no es util después de
unos quince dias. 6.° Es de facil aplicacién y po-
sible en cualquier medio.
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RESUMEN.

Se presenta un caso de gangrena por arterio-
espasmo de origen venoso, tratado y amputado
por congelaciéon sin torniquete. Se hacen unas
consideraciones etiopatogénicas y diagnosticas
acerca de estas isquemias de origen venoso que
sirvan de orientacién para su precoz diagnos-
tico diferencial, principalmente con las gangre-
nas embdlicas, que son las que mas se prestan
a confusion. Finalmente, se indican las bases
del tratamiento, insistiendo en las ventajas de
la congelacion sin torniquete.
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RESUMEN TERAPEUTICO DE ACTUALIDAD

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
HEPATICA

J. M." SEGOVIA DE ARANA.

Cuando se plantea el tratamiento de una insu-
ficiencia hepética, es preciso tener en cuenta que la
mayoria de las veces ignoramos cuél es el agente 0
los agentes etiolégicos que la han producido. Por
otra parte, aunque los conozcamos en el momento
de manifestarse la insuficiencia, las lesiones de la
célula hepatica ya estdn hechas y en plena evolu-
cién, bien hacia formas mas graves o bien hacia la
curacién espontanea, El higado insuficiente es una
victima que ha sufrido ya una agresién y las mani-
festaciones que recogemos en la clinica la mayoria
de las veces son simplemente la consecuencia de tal
agresién, Cuando sea posible haremos un trata-
miento etiolégico, pero siempre, incluso en los ca-
s0s de causa morbosa conocida, tendremos que ins-
tituir una terapéutica protectora del higado cuyos
fines son: 1.” Evitar que las lesiones progresen ha-
cia estadios anatomopatologicos mas graves; ¥
2° Favorocer en lo posible la recuperacién funcio-
nal y anatémica de la célula hepitica. Esta recupe-
racién estd favorecida por la notable capacidad re-
generativa del parénquima hepético, en la que juega
Una buena parte su gran riqueza vasculo-sanguinea
(un 35 por 100, aproximadamente, del higado es san-
gre). Los fundamentos y detalles de esta terapéuti-
ca protectora es lo que revisamos a continuacion.

REPOSO.

El enfermo hepético debe permanecer en cama.
La adinamia en estos sujetos, su fécil cansancio ¥
la exacerbacién de los sintomas después de la acti-
vidad fisica, asi lo aconsejan. Recientemente se han
suministrado bases experimentales para tal indica-
ci6n. BRADLEY y MEYERS, por cateterizacion venosa
y prueba simultianea de aclaramiento con la bromo-
sulfoftaleina, han demostrado que el flujo sangui-
neo del higado disminuye cuando el enfermo pasa
activa o pasivamente de la posicién echada a la
erecta, Lo mismo ha sido demostrado por CULBERT-
SON y colaboradores, Esta disminucién del aporte de
gangre trae como consecuencia un aporte menor de
oxigeno a la célula hepdtica, la cual es muy sensi-
ble a la anoxia, Es preciso, por tanto, mantener al
enfermo hepatico en el mayor reposo fisico posible,
incluso hasta muy avanzada la convalecencia. No
obstante. si el enfermo no estd gravemente afecta-
do, inconsciente o agitado, debe permitirsele el uso
del cuarto de bafio para la evacuacion intestinal.
Cuidadosas experiencias de BENTON, BROWN y RUSK
han demostrado que los esfuerzos de la defecacion
en posicién supina sobre un recipiente adecuado ori-
ginan un consumo de oxigeno considerablemente ma-
yor que el que exige levantarse de la cama y defe-
car en posicion fisiologica,

Entre los cuidados generales hay que sefalar la
constante vigilancia que debe ejercerse sobre el en-
fermo hepatico grave, con frecuencia agitado, con-
fuso o desorientado. También es preciso evitar en lo
posible cualquier clase de intervencion quirargica,
por pequeila que sea. A veces, la simple extraccion
de una pieza dentaria es causa no soélo de hemorra-
gias prolongadas, sino incluso de graves recaidas.
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ALIMENTACION,

La alimentacién es de una importancia extraor-
dinaria en la proteccién del higado insuficiente. Una
gran cantidad de observaciones clinicas y experi-
mentales se han ido acumulando en los tltimos anos
que dan base cientifica a las normas dietéticas que
se preconizan.

Proteinas—Hoy sabemos que el principal papel
defensor de la célula hepatica corre a cargo del con-
tenido proteico de la dieta. Hasta hace unos anos se
tenia una idea bien distinta, pues se consideraba
gue los alimentos proteicos eran perjudiciales para
estos enfermos, ya gque ¢l metabolismo proteico da-
ria lugar a sustancias de deshecho que el higado in-
suficiente no seria capaz de eliminar, Por esta ra-
zon, los enfermos hepaticos eran sometidos a dietas
ricas en hidratos de carbono y pobres en proteinas
y grasas, En 1937, PATEK, partiendo de las observa-
ciones, recientes en aquellos afios, de la curaciéon de
polineuritis alcohélicas con vitaminas del comple-
jo B, comienza el tratamiento de enfermos con ci-
rrosis aleohdlica con una dieta rica en calorias com-
puesta de 300 gr. de hidratos de carbono, 100 gr, de
proteinas y 120 gr. de grasa, a la que se ahadia un
buen aporte de vitaminas del complejo B. Los re-
sultados que obtuvo fueron considerablemente su-
periores a los de otros tratamientos, La superviven-
cia, contada desde la aparicion de la ascitis, era a
los einco afios del 35 por 100 de sus enfermos, fren-
te a s6lo el 10 por 100 de superviviencias en el mis-
mo periodo de tiempo de otras estadisticas, A par-
tir de entonces, este nuevo tipo de dieta se ha ge-
neralizado al tiempo gue numerosas observaciones
experimentales y clinicas han tratado de averiguar
qué factores son los mas directamente eficaces.

Desde un punto de vista experimental se vié que
la intoxicacion hepatica por el cloroformo y el ar-
sénico podia evitarse, dentro de ciertos limites, ali-
mentando a los animales de experimentacion con una
dieta rica en proteinas (WHIPPLE y OPIE). Lo mismo
se ha visto en la prevencién de cirrosis experimen-
tales por tetracloruro de carbono (MILLER, Ross ¥
WHIPPLE). Por otra parte, las dietas pobres en pro-
teinas y ricas en grasa producen cirrosis experi-
mentales (BLUMBERG y Mac CorLnuM, CHAIKOFF ¥y
CONNOR, GIORGY y GOLDBLATT, JIMENEZ DiAz y
Vivanco, ete.). Clinicamente, hay varios hechos
que hablan también de la importancia de las protei-
nas en la proteccion de la célula hepatica. En los
estados de desnutricién proteica, en la llamada en-
ft?rmedad edema, se produce a veces un cuadro cli-
nico y bioquimico muy dificil de separar de las ma-
nifestaciones de la cirrosis hepatica. En paises don-
de se hace una alimentacién vegetariana o pobre en
aporte proteico, como la India y China, la hepatitis
epidémica, enfermedad por si benigna, adquiere con
frecuencia un curso fatal o se transforma en cirro-
sis. Por desgracia, en nuestro pais hemos visto tam-

R COOH (4cido graso saturado).
R'COOH (4cido graso insaturado).
H,PO, (dcido fosférico).

CH.OH %
C[H-IOH (glicerina).

|
CH,0H
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bién este hecho de la mayor gravedad de la hepati.
tis en los afios que siguieron a la guerra eivi], por
el déficit alimenticio a gue estuvieron sometidos
amplios sectores de la poblacion durante la guerra,
La alimentacion unilateral con hidratos de carbong
exclusivament > en los nifos puede originar un eua-
dro edematoso con gran astenia y degeneracion del
higado (“ninos de azucar”, de PLATT v cols.),

. Por qué mecanismo actian las proteinas favora.
hlemente sobre la célula hepatica? En la mayoria
de las cirrosis experimentales, los primeros estadios
anatomopatolégicos consisten en depdésito de grasa
en el higado, sobre el cual, secundariamente, se pro-
duce la reaccion esclerosa. En 1924, ALLAN, Bovig,
Mac Leop, RoBINSON y FISHER, observaron la apa-
ricion de higados grasos en perros a los que se ha-
bia quitado el pancreas, que erar
insulina en su metabolismo hidrocarbonado. Esta
esteatosis hepditica se evitaba al dar pAncreas cru-
do en la dieta, HERSHEY y SOSKIN vieron gue el mis-
mo efecto protector se conseguia si se daba lecitina
obtenida de¢ vema de huevo crudo, BeEsT, HERSHEY
v HUNTSMAN descubrieron que el principio activo de
la lecitina era la colina. La betaina y la
bién evitaban el depdsito de grasa en el higado (Best
y HUNTEMAN). La caseina era activa por su conte-
nido en metionina. De esta manera surgié la
minacién de factores lipotropicos (BEST y LUCAs)
para designar aquellas sustancias como los amino-
acidos colina y metionina, que e oponen al deposito
de grasa en ¢l higado. Las dietas que no contienen
estos factores se llaman alipotropicas, y las sustan-
cias que tienen una accion favorecedora de la estea-
tosis (contrarias por tanto a la
I"!L"El-‘v'] sOn Lii‘!‘:-l_".lfl.'ili.‘_\; como antilipotropicas cisti-
na, colesterina).

Los factores lipotrépicos deben su propiedad a la
presencia en su molécula de grupos metilicos (CHy)
labiles, es decir, no unidos a un aAtomo de carbono.

OH

sostenidos con

caseina tam-

3 sustancias lp

Los principales son la colina (CH,) ,N—CH,—
— CH, — OH, metionina CH,— S — CH, — CH, —

-CH(NH,) —COOH y la betaina (CH,) ;N—
— CH, — COQ'. Estos compuestos pueden tomar
parte en reacciones enzimaticas en las cuales los
radicales metilicos son transferidos a receptores
adecuados que no los poseen. Tales procesos se de-
nominan de transmetilacion (Du VIGNEAUD) y han
podido ser estudiados adecuadamente mediante el
empleo de isotopos.

La grasa depositada en el higado es transporta-
da a los depésitos periféricos formando parte de los
fosfolipidos y participando de esta manera en el cl-
clo de los mismos. Como es sabido, los fosfolipidos
son compuestos que contienen glicerina, dos mole-
culas de acidos grasos, acido fosférico y una base
nitrogenada. Esta base nitrogenada es la colina para
el fosfolipido lecitina.

CHOOCR
CH.,); |
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NOH '
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OCH, — CH, N (CH,)
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En el caso concreto de la colina, vemos que su
accion lipotrépica se explica por formar parte de los
fosfolipidos, que es la manera como los acidos gra-
sos son llevados desde el higado a la sangre y de
ésta a los depositos periféricos. Si no hay colina su-
ficiente, no pueden formarse fosfolipidos transpor-
tadores y la esteatosis hepatica se produce. Ahora
bien, la metionina y la betaina, que por si mismas
no forman ningiin fosfolipido, pueden sin embargo
realizar su funcién lipotrépica al contribuir a la
sintesis de colina cediendo sus metilos labiles a
otros compuestos que no los tienen, es decir, por
transmetilacién, Por ejemplo, a partir de la etanol-
amina, se puede formar colina al quedar en liber-
tad los tres grupos metilicos cedidos por la metio-
nina o la betaina.

OH

HN - CH,—CH,OH - (CH,) ,N—CH,— CHOH
Etanolamina. -3 CH Colina.
{Cedidos por la metionina o la betaina).

Segiin esto, no todos los aminoécidos en que pue-
den quedar convertidos finalmente las proteinas tie-
nen esta accién protectora, sino unicamente aque-
llos que poseen metilos labiles que puedan ser cedi-
dos para la formacion de colina, Por otra parte, los
aminodcidos tienen una accién muy interesante de
formacién de nuevas proteinas hepéticas, razon por
la que contribuyen a la regeneracién de la célula
hepatica danada, Finalmente, la metionina es un
aminodcido azufrado, es decir, contiene en su molé-
cula un grupo SH gracias al cual neutralizaria los
téxicos que dafian la célula hepatica al formar aci-
dos mercaptiricos (MILLER y WHIPPLE). Ademas,
esos grupos SH son esenciales para la constitucion
de determinados sistemas fermentativos.

En resumen, podemos comprender el efecto bene-
ficioso de las proteinas sobre la célula hepatica a
través de tres caminos: a) Accién lipotrépica de
los aminofcidos donadores de metilos (colina, me-
tionina, betaina), b) Sobre la regeneracién proteica
de la célula hepatica al suministrar materiales para
su reconstruccién; y ¢) Accién detoxicante directa
de los aminoéacidos azufrados (metionina y cistina).

Es interesante sefialar que Ja alimentacién con die-
tas ricas en cistina puede producir experimentalmente
cirrosis hepatica (BARLE y VICTOR) y lesiones necréti-
eas y hemorrdgicas en los tbulos renales (CURTIS ¥
NEWBURG). Ha sido explicado este efecto por una ac-
¢ién toxica directa (JiMENEZ DIAZ), aunque para otros
esta accidén antilipotrépica de la cistina se explicaria
porque desviaria la utilizacién de la colina y metionina
casi exclusivamente hacia la sintesis proteica, origi-
nindose secundariamente un déficit de factores lipo-
trépicos. Basta afadir a las dietas ricas en cistina pe-
quefias cantidades de colina o metionina para que no
s6lo cese su accién antilipotrépica, sino que actue en-
toneces como un aminodcido protector de la célula he-
patica.

Se ha sugerido que otros donadores potenciales de
metilos podrian actuar también como factores lipotré-
picos de manera gsemejante a la metionina y betaina.
Tales compuestos son la sulfocolina (MAw y DU ViG-
NEAUD), metoxinina y las purinas metiladas, cafeina,
teobromina y teofilina (HEPPEL y cols.). Aunque para
BEST ]a accién lipotrépica de los extractos de pancreas
crudo se debe a su contenido en colina, DRAGSTETD ¥ €O-
15_thoradores (1936) piensan que tal efecto esté produ-
cido por una sustancia hormonal del péncreas, a la que
denominan “lipocaic” (en griego, “yo quemo las gra-
sas"), y que tendria en circunstancias normales un pa-
Pel en ¢l transporte y utilizaciéon de las grasas.
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. No todos los alimentos proteicos contienen en
igual proporeién los aminodcidos que hemos sefia-
lado como méas valiosos. La colina se encuentra con-
tenida en muchos alimentos, pero los més ricos en
ella son la yema de huevo, carnes de vacuno (espe-
cialmente higado y pancreas), leche y sus deriva-
dos, cereales, verduras y levadura. Los alimentos
més ricos en metionina son la albimina de huevo, 1a
caseina de la leche (un litro de leche contiene casi
un gramo de metionina) y las carnes, especialmente
la de vaca (segiin CHANNON, la carne de ballena es
la que més metionina contiene), Todos los vegeta-
les en general son ricos en betaina. Aunque la cis-
tina sola, como ya hemos indicado, es antilipotro-
pica, cuando se da asociada con la colina o la metio-
nina, potencia la accién lipotrépica de éstas. Por
esto no es conveniente eliminarla de la dieta, cosa
por otra parte dificil por su amplia difusién en los
alimentos habituales (albiimina de huevo, carnes,
etcétera). Ademas, la cistina, por su condieién de
aminoacido azufrado, tiene accion detoxicante como
la metionina.

Hidratos de carbono.—Antes de conocerse la fun-
ci6n defensiva de las proteinas, la alimentacién en
la insuficiencia hepatica era exclusivamente hidro-
carbonada, con el fn de aumentar el contenido de
glucégeno en la célula hepética, al que se atribuia
el principal papel defensivo. Esto sigue siendo cier-
to dentro de ciertos limites, como luego veremos,
pero no con el caracter exclusivo que antes se le
daba. Incluso para que la glucosa pueda ejercer su
accién defensiva en el higado, es indispensable un
buen aporte proteico. Una vez tenida en cuenta esta
necesidad de proteinas en la dieta, ésta debe conte-
ner hidratos de carbono en abundancia,

Grasas.—En las fases agudas de la enfermedad
hepatica, debe evitarse el suministro de grasas. Si
la esteatosis hepatica es una lesién previa a la ci-
rrosis experimental, y si ésta puede producirse con
una sobrecarga excesiva de grasas, es logica la su-
presién de las mismas en las dietas de los enfermos
gravemente afectos. Pero pasada la fase de mayor
gravedad, y si el aporte de proteinas y de hidratos
de carbono es adecuado, no hay inconveniente nin-
guno en suministrar grasas, especialmente aceite de
olivas, crema de leche o mantequilla, es decir, gra-
sas, emulsionadas o facilmente emulsionables. GERT-
ZEN, en Suecia, ha demostrado que cuando la dieta
est4 basicamente bien equilibrada en los tres prin-
cipios inmediatos, un exceso de grasa no es perju-
dicial.

Este autor administra a un conjunto de enfermos con
hepatitis epidémica una dieta base con 80 gr. de protei-
nas, 80 gr. de grasa y 320 gr. de hidratos de carbono.
A un grupo de ellos, le suplementa la dieta con 120 gra-
mos de H. de C.; otro grupo recibe 70 gr. de proteinas
y el tercero, finalmente, es alimentado con 70 gr. mas
de grasa. La duracién clinica de la hepatitis, asi como
¢l tiempo que tardan en normalizarse las pruebas de
funcién hepédtica, es exactamente igual en los tres
grupos.

Las grasas, por otra parte, permiten elevar facil-
mente el contenido .caldrico de la dieta ademés de
ser portadoras de las vitaminas liposolubles.

Principios generales de la alimentacion.—Con lo
expuesto, podemos sefialar ya las normas précticas
de la alimentacion del enfermo hepético. Al planear
la dieta es preciso tener en cuenta:

a) Debe contener una buena proporeién de ali-
mentos proteicos ricos en factores lipotropicos.
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b) El nimero de calorias debe ser el mayor que
el enfermo pueda tolerar, es decir, debe darse una
dieta hipercalérica que contenga de 2.500 a 3.000 ca-
lorias como minimo,

¢) La manera de administrar los alimentos tiene
que individualizarse en cada caso y nunca debe per-
judicar al enfermo.

Seglin la intensidad de la insuficiencia y el estado
del enfermo, podremos realizar una alimentacién
oral, parenteral o mixta.

Alimentacion oral—E] enfermo hepatico suele
ger anoréxico, por 10 que no se debe forzar la ali-
mentacién, ya que con facilidad se provocan nau-
seas, vomitos y diarreas, Una dieta cuidadosamente
planeada es inttil si el enfermo siente repugnancia
por ella. Por esto no pueden darse dietas fijas. Como
orientacién puede servir la siguiente pauta, reco-
mendada por MORAN como régimen inicial:

Un litro de leche, repartida en desayuno, almuer-
zo, merienda y cena.

Doscientos gramos de pan blanco, repartidos en
igual forma,

Miel o mermelada, 50 gr. entre desayuno y me-
rienda.

Harinas de cereales (30 gr.) en caldo desgrasado,
repartidos en las dos comidas principales.

Doscientos gramos de fideos o pastas (pesados,
hervidos) o arroz en igual forma, repartidos en las
dos comidas prinecipales, con queso rallado y 10 gra-
mos de mantequilla por comida.

Ciento cincuenta gramos por comida de verdura
(espinacas, lechuga, acelgas, tomates, ete.).

Doscientos cincuenta gramos por comida de
frutas.

Medio litro de zumo de frutas con azicar en todo
el dia.

Aceite, lo indispensable para la preparacién cu-
linaria (30 gr.).

Esta dieta contiene aproximadamente 2.900 calo-
rias, con 470 gr, de H. de C., 70 gr. de proteinas y
82 gr, de grasa, Por el predominio de zumos y fe-
culentos, los enfermos suelen tolerarla bien. Es una
dieta hipercalérica, hiperhidrocarbonada, normopro-
teica e hipograsa. Puede modificarse sustituyendo
la leche completa por leche desnatada y suprimien-
do la mantequilla, de modo que las grasas queden
por debajo de 60 gr. diarios, cifra que no es perju-
dicial incluso en las hepatitis mas severas (RIVERS
y HoGranp y GERTZEN).

En log dias siguientes, se puede ir sustituyendo
parte de los H. de C. por alimentos proteicos de
origen animal (carnes, requeson, quesos frescos, cla-
ra de huevo, pescados blancos). Como norma prac-
tica se puede tener presente que 20 gr. de proteinas
se encuentran contenidos en 600 c. c. de leche, tres
huevos, 100 gr, de carne 6 100 gr. de requesoén, ali-
mentos todos ellos ricos en metionina, colina y cis-
tina,

. Otro esquema adecuado para los casos de insufi-
ciencia hepatica erénica, como por ejemplo, en las
cirrosis, es el siguiente:

Desayuno y merienda: 300 gr. de leche descre-
mada, 20 gr. de azicar, 50 gr. de pan y 25 gr. de
mie] o mermelada.

Almuerzo: 20 gr, de arroz hervido o harinas con
caldo desgrasado, 100 gr. de pastas o fideos hervi-
dos con jugo de tomate y queso rallado, 150 gr. de
verduras cocidas o en ensalada, con zumo de li-
mon y poca sal; 50 gr. de vegetales, 200 gr. de car-
ne de vaca magra y tierna, a la plancha, asada o
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hervida; 50 gr. de requesén descremado, 25 gr, de
pan, 250 gr. de frutas, 200 gr. de leche descremada
como bebida.

Cena: Igual que en el almuerzo, sustituyendo g
carne por un huevo pasado por agua o en ponche o
bien por pescado blanco, 200 gr.

A media manana: Doscientos gramos de jugo de
frutas (naranja o limén) con 15 gr, de aztcar,

Esta dieta contiene 450 gr. de H, de C., 120 gr, de
proteinas y 48 gr. de grasa, con un total de 2.700
calorias,

Todos estos regimenes hay que suplementarlos
con vitaminas, especialmente del complejo B, como
luego senalaremos. A veces seri necesario adminis-
trar Acido clorhidrico, pepsina y fermentos pancrea-
ticos para contrarrestar la hipoquilia de estos enfer-
mos y facilitar los procesos digestivos. También
sera preciso en algunos casos dar pequenas canti-
dades de colato sédico o de colina para favorecer la
emulsion y absorcién de las grasas,

Un caso especial es la del enfermo hepatico con
edemas y ascitis, como ocurre en la descompensa-
cién hidrépica de la cirrosis de Laennec y en algu-
nos casos graves de hepatitis. En tales circunstan-
cias hay que preseribir una dieta que, junto a un
buen aporte proteico, sea pobre en sodio, No basta
indicar al enfermo una lista de los alimentos que
contienen poco sodio, 8ino que es necesario también
explicarle la necesidad y fundamento de tales die-
tas para que tenga la constancia de seguirlas, ya
que pocos sujetos toleran prolongadamente comidas
tan poco agradables al paladar. Las sales de régi-
men suelen ser deficientemente toleradas. Las resi-
nas de recambio de iones, Giltimamente preconizadas,
son dificiles de manejar, ya que se requieren fre-
cuentes determinaciones de sodio y potasio en la
sangre del enfermo y, por otra parte, por el gran
volumen que hay que administrar interfieren con
el apetito tan precario de estos enfermaos.

El siguiente régimen, pobre en sodio, tomado de
INGELFINGER y SESSIONS, es muy adecuado, ya que
resulta agradable y contiene menos de medio gra-
mo de cloruro sédico, 110 gr, de proteinas y unas
3.000 calorias:

Desayuno: Uvas, 50 gr.; harina de trigo, 60 gr.;
nata, 100 gr.; pan, 50 gr.; mantequilla, 20 gr.; mer-
melada de naranja, 25 gr., y azucar, 20 gr.

Almuerzo: Carne de vaca, 100 gr.; patatas, 100
gramos; judias verdes, 75 gr.; tomate, 125 gr.; pan,
25 gr.; mantequilla, 10 gr.; compota de manzana,
125 gr., y aziicar, 10 gr,

Cena: Pescado fresco, cocido, con limén, 100 gr.;
guisantes, 75 gr.; harina de trigo, 100 gr.; pan, 25
gramos; mantequilla, 20 gr,; melocotén en almibar,
150 gr.; azfcar, 10 gr., y leche pobre en sodio, 150
gramos.

Deben usarse alimentos frescos, ya que con fre-
cuencia se afiade sodio a las conservas,

Las dietas sin sodio son muy eficaces para el col
trol de los edemas y la ascitis que no responden 2
otras medidas, evitandose asi muchas veces la pun-
cién del liquido ascitico. Cuando la restriccion de
sodio se hace durante temporadas largas, puede pro-
ducirse el sindrome de depleccién salina (SCHROE-
DER, JANEWAY, etc.), que se caracteriza por debili-
dad general, lasitud, calambres musculares, nau
seas, hipotensién, aumento de la urea en sangre Vi
finalmente, un cuadro de uremia extra-renal.
aparicién de estos sintomas que traducen la hipo’
natremia producida en el enfermo exigen la suspen
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gién de la restriccién de sodio y la administracién
de suero salino.

Alimentacion parenteral,—Se recurre a ella cuan-
do no pueda emplearse la via oral por estar el en-
fermo inapetente por completo, presentar vomitos
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reiterados o estar obnubilado. En estos casos se ad-
ministran liquidos, glucosa, aminoicidos y vitami-
nas por via venosa preferentemente, Creemos 1til
transcribir el siguiente esquema de alimentacion
parenteral preconizado por SESSIONS e INGELFINGER:

% hidrolizado de proteinas ... . ... A=
% de glucosa

% de glucosa......

mg. de vitamina C ...,

. de tiamina ............
mg. de riboflavina ... e
mg, de dcido nicotinico .........co.iviniinnn.
mg. de vitamina K hidrosoluble ...

90 e BII00BR i n it i e
gr. de cloruro potasico ...............covuiinns

S
cSandSo mwm
=]
o

‘l"‘i—l
- o

-

Cantidad Calorias
; En agua ....... 1.500 c. c. 600
N BRBUR iiiinieviavn iy 2.000 c. c. 800
En suero salino fisiolégico ... 500 c. c. 100
4.000 c. c. 1.500

Estas cantidades se administran por via venosa
preferentemente, aunque también se puede recurrir
a la via subcutanea o rectal para las soluciones iso-
tonicas (las de glucosa al 5 por 100) y se distribu-
yen a intervalos regulares en las veinticuatro ho-
ras. Este esquema de alimentacion lleva unos 75 gr.
de proteinas y 300 gr. de glucosa. Contiene unos
5 gr. de cloruro sédico, que si el enfermo no esta
haciendo edemas no son perjudiciales, mas bien le
benefician al suministrarle un minimo necesario de
estos electrolitos, Los 13 miliequivalentes de pota-
sio contenidos en un gramo de cloruro potésico, pro-
tegen al enfermo contra deficiencias graves de po-
tasio. Naturalmente, si hay vomitos o diarreas, es-
tos aportes electroliticos deben ser ajustados de otra
manera,

Si se estan formando edemas, en €l esquema an-
terior hay que suprimir el suero salino fisiologico,
a menos que el enfermo presente vomitos o diarreas.
Las preparaciones de aminoacidos parenterales lle-
van aproximadamente un gramo de sodio por litro,
a pesar de lo cual deben mantenerse incluso en los
casos de formacién de edemas,

Estos son los aspectos mas destacados de la ali-
mentacion del enfermo con insuficiencia hepatica,
base fundamental de la terapéutica protectora que
debe complementarse con las medidas que a conti-
nuacion indicamos,

VITAMINAS.

El papel de las vitaminas en el tratamiento de la
insuficiencia hepatica no estd aclarado del todo. El
principal fundamento reside en la necesidad de un
buen aporte vitaminico para la constitucion de sis-
temas fermentativos por el higado, al fracaso de
los cuales se deberian gran parte de los sintomas
de la insuficiencia hepética grave (JIMENEZ Diaz).
Las vitaminas del complejo B son las que deben
darse en primer término. PATEK aconsejaba la ad-
ministracién de 50 gr. diarios de levadura de cer-
Veza, pero por lo poco agradable que resulta para
los enfermos puede sustituirse por la toma de 4 6 5
tabletas diarias de un preparado comercial (Beco-
Zyme, Becomplex, etc.) o extractos hepéticos por
Via parenteral,

El refuerzo del complejo B mediante la adminis-
tracién aislada de una determinada vitamina de ese
mismo complejo en dosis altas, sélo esté justificado
tuando existen deficiencias especificas, Dar vitami-

na B, o 4cido nicotinico o riboflavina en dosis gran-
des, muchas veces deja de temer utilidad si no es
perjudicial. El higado enfermo, sé6lo es capaz de
convertir una pequefia cantidad de tiamina en di-
fosfotiamina biolégicamente activa (WILLIAMS y BI-
SELL), e incluso algin autor, como McHENRY, su-
giere que la tiamina en exceso puede producir infil-
tracion grasa del higado. Las dosis excesivas de
riboflavina son desperdiciadas, ya que el higado,
insuficiente, no puede almacenarlas, CHALMERS ¥
DavipsoN, HANDLER y DUBIN, GILLMAN y GILLMAN,
han demostrado que dosis excesivas de acido nico-
tinico pueden ser perjudiciales en presencia de un
higado graso, pues parte de esta vitamina se elimi-
na como un metil-derivado, empobreciendo de esta
forma al higado de grupos metilicos que tan valio-
sos son para los sistemas fermentativos hepaticos.
No obstante, hay que hacer constar los excelentes
resultados terapéuticos que suelen obtenerse en en-
fermos hepaticos obnubilados con la administracion
intravenosa de Aacido nicotinico asociado a la glu-
cosa hipertonica, por lo que lo recomendamos como
medida de urgencia en estos casos.

Han aparecido recientemente estudios experimen-
tales y clinicos que coinciden en senalar los efectos
beneficiosos que se obtienen con la vitamina B,, en
la insuficiencia hepatica. En una epidemia de hepa-
titis aparecida en las tropas norteamericanas en
Corea se empezo6 a usar la vitamina B,, en dosis de
30 gammas por via oral, durante los cinco primeros
dias de la enfermedad, observiandose que se acorta-
ba mucho la duracién y la gravedad del proceso, Al
parecer, la presencia de esta vitamina en el orga-
nismo permite la sintesis en el mismo de grupos
metilicos a partir de formiatos (Du VIGNEAUD ¥
colaboradores), hecho verdaderamente importante,
ya que hasta ahora se habia creido que tal sin-
tesis de metilos no podia producirse en los tejidos
del organismo. De esta manera, la vitamina B,, pro-
duce la transformacién de la homocisteina en me-
tionina,

La administracion de vitamina C debe hacerse en
dosis diarias de 0,5 gr., ya que aumenta la resisten-
cia del higado frente a sustancias hepatotéxicas y
protege la integridad de los sistemas fermentativos,

Es corriente que en los enfermos hepéticos exis-
ta un cierto déficit de vitamina 4 por mala absor-
cion intestinal de la misma al estar dificultada la
absorcion de las grasas, o bien por alteracién de la
transformacién de los carotenos en vitamina A o
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por no poderse fijar en la célula hepitica enferma.
Hay igualmente trastornos en la absorcion de wvita-
mina D. Deben darse 5.000 unidades de vitamina A
y 1.000 unidades de vitamina D diariamente.

La hipoprotrombinemia de los enfermos hepati-
cos, causa principal de su tendencia hemorrigica,
es debida a un déficit en la absorcién o en la uti-
lizacién de la vitaminag K, por lo que deben admi-
nistrarse 5 a 10 mg, diarios de esta vitamina, pre-
ferentemente por via parenteral. A pesar de estas
medidas, es muy dificil a veces corregir la hipopro-
trombinemia de los hepéticos, ya que puede ocurrir
que g pesar de un buen aporte terapéutico de vita-
mina K la célula hepatica danada no pueda utili-
zarla para la sintesis de la protrombina. En ¢stos
casos hay que recurrir a las transfusiones de plas-
ma, No se deben dar salicilatos ni aspirina en estos
enfermos, ya que aumentan la tendencia a las hemo-
rragias al interferir la sintesis de protrombina por
el mismo mecanismo que lo hacen el dicumarol y el
tromexan. ALEXANDER y GOLDSTEIN sugieren que en
la insuficiencia hepatica hay también un déficit del
factor 1abil en el plasma, gue jugaria también un
papel en la tendencia hemorragica, por lo que reco-
miendan dar plasma fresco,

La vitamina E ejerce cierta acecién protectora
frente a la necrosis hepatica experimental en las ra-
tas, Se ha demostrado que ciertas hepatodistrofias
¥ cirrosis experimentales se acompafan de la pre-
sencia de un pigmento especial Hamado “ceroide”,
que se supone debido a la falta de vitamina E (Pap-
PENHEIMER), Para algunos, la vitamina E tendria
una accién antinecrética parecida a la de los ami-
noacidos azufrados. La dosis recomendada es de 150
a 300 mg, al dia, mejor por via oral que parenteral,

FACTORES LIPOTROPICOS,

Se discute mucho si una dieta con un buen apor-
te de proteinas valiosas necesita ser suplementada
con la administracion de los factores lipotrépicos
aislados. Como ya hemos indicado, éstos son la co-
lina, metionina, betaina y en menor grado el inosi-
tol como propiamente lipotrépicos, y la metionina
y la cistina (esta Gltima con las salvedades apunta-
das) como antinecréticos,

De todos modos, parece conveniente administrar
2 a 3 gr. diarios de metionina, llegando algunos
como EppY a dar hasta 6 a 12 gr. por via oral o
parenteral, seglin log casos. En el extremo opuesto
estan autores como KESSLER, SEIFE y LIsA que no
encuentran ninguna ventaja en este suplemento
cuando la dieta tiene suficientes proteinas, Ellos
han visto por medio de biopsias hepéticas repetidas
que el contenido de grasa del higado en casos de
desnutricién y alcoholismo no desaparece mas ra-
pidamente en un grupo tratado con dosis altas de
metionina que en otro grupo sometido a una buena
alimentacién proteica,

GLUCOSA,

Durante mucho tiempo se habia considerado que
el glucégeno ery el defensor fundamental de la cé-
lula hepatica, Aunque hoy sabemos que los facto-
res lipotrépicos tienen el primer puesto en esta de-
fensa, no por eso deja de tener importancia la cuan-
tia del glucégeno almacenado en el higado para la
proteccion del mismo.

Desde un punto de vista terapéutico, es necesario
por tanto alcanzar un buen depésito de glucbgeno
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dentro de la célula hepatica, y la mejor manerg a
conseguirlo es manteniendo niveles altos de glyce.
mia. La canfidad de glucosa que se puede absorber
a través del tubo digestivo cuando se administry
por via oral, parece que en el enfermo hepdatico no
es suficiente para producir una hiperglucemia que
inhiba el desdoblamiento del gluedgeno hepatico. E!
higado enfermo necesita a este respecto hipergly.
cemias mayores que el higado normal, Por otra par-
te como los Corl han demostrado para el higado
normal, lo que influye verdaderamente en la cuan-
tia del depdsito hepatico de glucdgeno es el nivel
de la concentraciéon sanguinea de glucosa y no la
cantidad de glucosa administrada, Es decir, hiper-
glucemias altas producen con mas facilidad el depé-
sito de gluedgeno que otras cifras de glucemia mas
bajas, aunque sean més prolongadas en el tiempo,
Por estas razones, desde un punto de vista practico,
lo importante es conseguir una glucemia alta me-
diante la administracién intravenosa de soluciones
hipertonicas de glucosa, ya que la administracién
oral no las aleanzaria. En este sentido, PoRTIs, de-
cidido defensor de este método de proteccién hepi-
tica, aconseja administrar 100 a 200 c. c. al dia
por via intravenosa, de una solucion de glucosa al
30 por 100, durante los cuatro o cinco primeros dias,
continuando luego con dosis de 300 a 400 c. ¢, de
la solucion al 25 por 100, también por via intrave-
nosa, distribuyendo la cantidad total en cuatro o
cinco dosis parciales,

Esta hiperglucemia artificial puede originar glu-
cosuria, lo que no es inconveniente para continuar
tal forma de tratamiento. Sin embargo, la presencia
de glucosuria ha hecho que algunos administren si-
multdneamente insulina, cosa que ya en tiempos
RICHTER y UMBER habian propuesto. Estos autores,
y posteriormente EPPINGER, habian preconizado pe-
quenas dosis de insulina con el fin de favorecer la
fijacién del glucogeno hepéatico, Tal proceder se ha
generalizado mucho en la practica. Pero la insulina
no sélo no fija el glucégeno en el higado enfermo,
sino que, por el contrario, lo empobrece, a menos
que el paciente fuera también diabético. Lg insulina,
frente a la hiperglucemia artificial, favorece el de-
posito de gluedgeno en los misculos, con lo que dis-
minuye la glucemia, y esta hipoglucemia a su vez
estimula la salida de glucosa del higado, con lo que
disminuye el glucégeno hepatico, En la préctica se
ha visto como en enfermos con insuficiencia hepa-
tica, pequefas dosis de insulina pueden provocar
hipoglucemias considerables. Incluso se ha senalado
una mayor tendencia a las necrosis hepéticas en su-
jetos con ictericia catarral tratados con insulina.

En los tultimos anos, sobre todo en la literatura
médica alemana, se sefiala la mayor eficacia de 12
levulosa sobre la dextrosa para la formacién del
glue6geno en el higado. Por ejemplo, SCHNEIDER-
BAUM afirma que la levulosa se transforma en glu-
cogeno hepiatico con més rapidez que la dextrosa.
UMBER ya hizo notar que la levulosa se convierte
mas abundantemente en glucégeno (35 a 40 por
100) que la dextrosa (12 por 100). Por tanto, cuan
do sea posible, se emplearin soluciones de levulosd
al 20 por 100, en dosis de 50 a 100 c. c. diarios, PO¥
via intravenosa.

HORMONAS DE LA CORTEZA SUPRARRENAL.

Se ha empleado la desoxicorticosterona para fa-
vorecer el depésito de glucégeno en la célula heps
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tica basindose en datos experimentales y clinicos.
RrsskL, BUCHMANN y SCHULTZ lg administran en do-
sig altas, de 40 mg, el primer dia y 30 mg, los dias
giguientes, giempre por via intramuscular, EPPINGER
recomendaba también su empleo. Sin embargo, la
administracion de DOCA puede estar contraindica-
da en los enfermos hepiticos que estén formando
edemas o presenten ascitis, ya que favorece la re-
tencion de sodio. Mas légico es el empleo de los glu-
cocorticoides o, por lo menos, extractos totales de
corteza como el “pancortex” (HENNING), con los que
ge han comunicado por autores alemanes (URBAN,
BeBLOCK, von UEXKULL, KALK, ete.) excelentes re-
sultados en casos de hepatitis graves, incluso en
coma hepatico (4 ¢. e¢. intravenosos de “pancortex”
diarios asociados a levulosa al 20 por 100 y colina).

En la insuficiencia hepatica se ha ensayado tam-
hién la administracién de cortisona y ACTH, Teo-
ricamente, los efectos que de antemano pueden es-
perarse con el empleo de estos preparados en los en-
fermos hepaticos son los siguientes: Favorables:
1. Estimulo del depdsito de glucdégeno hepatico.
2. Elevacion de la albumina sérica. 3. Elevacién de
la colesterinag total y esterificada. 4. Inhibicion de
la reaccion inflamatoria; y 5. Efecto psiquico con
aumento de la sensacién de apetito, Desfavorables:
1. Modificacién del equilibrio acuoso y de los elec-
trolitos en ¢l sentido de aumentar la retencién acuo-
sa, 2. Hipercatabolismo proteico. 3. Disminucion de
la tolerancia a los hidratos de carbono. 4. La hiper-
lipemia puede aumentar el depdsito graso del higa-
do; y 5. Inhibicion de las funciones de la corteza
suprarrenal en el caso de la cortisona,

Efectivamente, en los casos ya publicados se han
visto tales acciones tanto con la corticotropina
como con la cortisona., COLBERT y cols. publican el
tratamiento de cuatro casos de hepatitis epidémica
grave con ACTH en dosis de 25 mg., por via intra-
musgcular, eada seis horas, En los cnatro enfermos
d¢ observd una rapida mejoria, aumento del apetito,
disminucion de la bilirrubina en sangre, con simul-
tinea mejoria de las pruebas hepaticas, ete, Dos de
los enfermos recayeron al suspenderse el tratamien-
to, volviendo a mejorar otra vez cuando se reanuda.
De la misma manera, RIFKIN y cols. tratan cuatro
casos de hepatitis de inoculacién que iban mal con
¢l tratamiento habitual ¥ que empezaron a recupe-
rarse en el momento de administrarles ACTH, ex-
plicando la mejoria por el aumento del apetito.
~ En cambio, otros autores no han observado tales
influencias favorables, En las cirrosis, sobre todo
ton edemas y ascitis, estdn contraindicadas, CACHE-
RA y DERNIS, en Francia, no llegan a resultados de-
finidos, aunque dicen que no han observado aumen-
to de la ascitis en sus cirréticos tratados.

Se puede concluir que ain es pronto para juzgar
la eficacia de la cortisona y ACTH en la insuficien-
Cla hepatica y que seran necesarias mis observacio-
nes antes de pronunciarse en un sentido u otro. No
obstante, en los casos graves de hepatitis que a pe-
sar de un tratamiento correcto van evolucionando
hacia el coma hepatico, estaria justificado su
empleo,

ANTIBIOTICOS,

_Es indudable que en muchas formas de insufi-
tiencia hepética la infeccién juega un papel de pri-
mer orden, La hepatitis epidémica, asi como otras
formas de hepatitis, estan producidas probablemen-
te por un virus. Por otra parte, las infecciones in-

.
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tercurrentes son con frecuencia la causa precipi-
tantz de la muerte en muchos cirréticos (25 al 50
por 100, segin las diversas estadisticas). En algu-
nos tipos de cirrosis, la infeccién es el mecanismo
principal de la misma, como ocurre, por ejemplo, en
las cirrosis colostatico-colangiticas. En otras, se
sospecha que la cronicidad del proceso se mantiene
por infecciones térpidas reiteradas, Hace ya muchos
afios, METCHNIKOFF sostenia que la cirrosis hepitica
estaba producida por la “absorcién de bacterias,
productos bacterianos o materiales formados por la
accion bacteriana del contenido intestinal” que le-
sionarian la célula hepatica, JIMENEZ Diaz ha defen-
dido reiteradamente el origen infeccioso de algunas
formas de cirrosis, criterio del que participa tam-
bién MooON.

Parece que en condiciones normales el higado ten-
dria una funcién de filtro para las bacterias absor-
bidas de la luz intestinal., El higado de los perros
contiene regularmente bacterias, sobre todo clostri-
dias. La ligadura de la arteria hepatica en estos
animales, operacion similar a la propuesta por
RIENHOFF en el cirrético para combatir la hiperten-
si6n portal, produce una infeccién de gérmenes
anaerobios que no aparece si previamente se admi-
nistra penicilina. En el hombre, BEESON, BRANNON
y WARREN demuestran el papel de filtro que las bac-
terias tienen al observar en enfermos con endocar-
ditis bacterianas que la sangre de la vena hepatica
tiene muchas menos colonias que la sangre perifé-
rica. No es nada improbable, por tanto, que cuando
el higado fracasa se produzcan infecciones graves
generalizadas, Asi, WHIPPLE y HARRIS refieren cua-
tro casos de cirrosis hepaticas en los que se encon-
tré una septicemia de colibacilos, MasoN y HART
demuestran anaerobios en cinco higados humanos
estudiados inmediatamente después de la muerte,
Esta implantacién bacteriana en el higado es otras
veces la causa productora de una cirrosis. JIMENEZ
Diaz cita’ algunos casos en los que con motivo de
intervenciones quirflirgicas se tomé una biopsia he-
patica y en el cultivo de la misma crecieron diver-
sos gérmenes. MooN logré también cultivar de hi-
gados cirrdticos estreptococos activos. MALLORY
consiguid resultados también positivos en cinco ca-
sos. Muy recientemente, SBOROW y cols., en cultivos
de biopsias hepaticas, encuentran en algunos enfer-
mos el crecimiento de “streptococcus pyogenes”,
“proteus vulgaris” y “prot. mirabilis” entre otros
gérmenes, Aunque tal hallazgo no sea constante en
todos los casos, no deja por ello de tener valor cuan-
do se encuentra,

En las cirrosis dietéticas experimentales, GYORGY,
STOKES, GOLDBLATT y POPPER han podido inhibir la
aparicion de las lesiones hepaticas con aureomicina
y en menor grado con terramicina,

En la clinica, esta justificado el empleo de anti-
bi6ticos potentes en la insuficiencia hepatica de la
hepatitis, de las cirrosis, de las necrosis hepéticas.
eteétera, Se administrara penicilina y estreptomici-
na asociadas en las dosis habituales cuando se de-
muestre que existe una infeccién coéccica en cual-
quier sitio del organismo (neumonia bacilar, perito-
nitis colibacilar, ete.) 0 en el propio higado (colan-
gitis).

FARQUHAR y cols. comunicaron en 1950 los bue-
nos resultados conseguidos en la hepatitis epidémi-
ca con el empleo de la aureomicina. Posteriormente,
otros autores como RISSEL, REGNIERES, DEMEULA-
NAERE y WIssE, confirman tales resultados. La do-
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sis es la habitual de un gramo al dia, repartida en
cuatro dosis parciales de 250 mg. El mecanismo de
accién de la aureomicina puede explicarse de diver-
sas maneras: a) Directamente sobre el virus de la
hepatitis. b) Por favorecer el crecimiento de la flq-
ra intestinal productora de vitamina B,, al inhibir
los gérmenes antagonistas; y ¢) Por destruccion de
los gérmenes intestinales perjudiciales para el hi-
gado.

La terramicina es otro antibiético eficaz en la in-
suficiencia hepatica, En la Clinica del profesor JI-
MENEZ Diaz hemos seguido varios enfermos que res-
pondieron muy bien a su empleo. Personalmente ob-
servamos un caso gravisimo de hepatitis por trans-
fusién que comenzé a evolucionar favorablemente
en el momento de iniciarse el tratamiento con te-
rramicina, La dosis diaria serd de 1 a 2 gr., segin
la intensidad del proceso.

Al emplear estos antibiéticos hay que tener pre-
sentes los posibles efectos secundarios sobre la flora
digestiva (diarreas, crecimiento de monilias, procti-
tis, lengua negra, etec.), siendo necesario entonces
aumentar la dosis de vitaminas del complejo B.

OTRAS MEDIDAS TERAPEUTICAS,

Las transfusiones de plasma en dosis de 100 a
200 c. c. reiteradas con intervalos de euatro g cinco
dias estan indicadas para combatir la hipoproteine-
mia, la ascitis o las manifestaciones hemorragicas
no controladas por el aporte de vitamina K (en este
caso, el plasma tiene que ser fresco para que con-
tenga el factor labil de Quick),

Los diuréticos mercuriales, asociados frecuente-
mente al cloruro amoénico (3 gr. diarios), son muy
utiles para combatir la ascitis y los edemas. A la
larga, el efecto diurético de los mercuriales va dis-
minuyendo. Cuando sea necesario recurrir a la eva-
cuacion del liquido ascitico, no deben hacerse ex-
tracciones muy abundantes, ya que hay el peligro
de que se produzcan hemorragias ex-vacuo o de que
se descompense bruscamente un higado cirrético y
evolucione en pocos dias al coma hepético. Es pre-
ferible seguir la técnica recomendada hace poco por
CAROLI y PARAFF, que consiste en extraer diaria-
mente, durante los diez o quince primeros dias,
1.500 a 2.000 c. c. de liquido ascitico y luego, cada
dos o tres dias, una cantidad algo menor (500 a
1.000 e. c.). De esta manera se va consiguiendo el
“aplanamiento” progresivo de la ascitis, que de esta
forma tarda mas tiempo en reproducirse que al ha-
cer paracentesis copiosas. Las punciones deben ha-
cerse con un trécar fino, de los usados para pun-
ciones pleurales, y se deben extremar las precau-
ciones asépticas.

En los enfermos hepaticos estin contraindicados
los opiéceos y los barbittricos. Como sedante debe
emplearse el hidrato de cloral o el paraldehido,

Para los trastornos digestivos, tan habituales en
el enfermo hepatico, serd a veces preciso adminis-
trar acido clorhidrico, pepsina, fermentos pancreati-
cos, sales biliares, ete. Contra el estreiiimiento pue-
den emplearse laxantes salinos,

El prurito, tan frecuente en las ictericias obstruc-
tivas, es una de las molestias mas dificiles de com-
batir., Los antihistaminicos no suelen ser eficaces.
STEIGMANN recomienda la inyeccién de clorhidrato
de procaina, por via intravenosa, en solucién al 0,1

o al 0,2 por 100, asociada a suero glucosado isoté-
nico,

31 mayo 1933

No hacemos referencia al tratamiento quirtrgiey
de la hipertension portal por no ser éste ahora nueg.
tro proposito. De todos modos, estos tipos de intep.
vencion estan aun en fase experimental y sus resyl.
tados no son aun seguros.

CoMA HEPATICO,

El enfermo con un grave proceso hepatico esta
siempre expuesto a caer en coma de significacion
pronodstica siempre muy grave, especialmente en la
fase terminal de una cirrosis, en la que sistematiea-
mente es mortal,

En el coma, la forma mas avanzada de la insufi-
ciencia hepatica es donde estd indicada la intensi-
ficacion de todas las medidas que hemos ido enu-
merando, infusién intravenosa de glucosa o mejor
auin de levulosa en concentraciones hipertonicas, fae-
tores lipotrépicos, vitaminas, extractos hepaticos,
transfusiones de plasma, antibiéticos, ete. Es funda-
mental Ia aplicacion de oxigeno en tienda para com-
batir los efectos hepatotoxicos de la anoxia,

Como orientacion esquematica transeribimos el
siguente plan de tratamiento del coma hepético pro-
puesto por LATNER:

1. Penicilina, un millén de unidades diariamen-
te para combatir las infecciones secundarias (aso-
ciada con estreptomicina o bien dar aureomicina o
terramicina si la penicilina no es eficaz).

2. Tres veces al dia, con intervalos de seis ho-
ras, se administra por via intravenosa 500 ¢. ¢, de
glucosa al 10 por 100 en suero fisiologico, a los que
se afiade 50 mg. de tiamina, 150 mg. de nicotin-
amida, 50 mg, de riboflavina y 0,5 gr. de cloruro
potasico,

3. BSeis horas después de poner la Gltima de las
infusiones anteriores, se administra también por via
intravenosa 500 c. c. de plasma, afiadidos de las vi-
taminas antes enumeradas y en las mismas canti-
dades.

4° Por via intramuscular, 300 mg, de vitami-
na E, distribuidos en dos dosis de 150 mg. cada doe?
horas.

5. Vigilancia de la tendencia a las hemorragias,
y si éstas son reiteradas, transfusién de plasma
fresco.

Estas medidas se repiten todos los dias hasta que
el enfermo despierte y se pueda seguir el tratamien-
to por via oral. Se debe evitar toda clase de opié-
ceos, barbitaricos, ete. Con este tratamiento, LAT-
NER ha salvado a cuatro de cinco enfermos en coma
en el curso de una hepatitis, A estas medidas, nos-
otros afnadiriamos la administracién de un extracto
total de corteza suprarrenal del tipo “pancortex”,
en dosis de 4 c. ¢. por via intravenosa al dia, y c0-
lina (2 a 4 gr.), por la misma via ademas de oxige
no en tienda,

Desde las formas leves de ictericia catarral, qué
necesitan s6lo reposo y dieta adecuada, hasta el
coma hepatico, en que es preciso emplear masiva-
mente todas las medidas terapéuticas enumeradas,
hay muchos grados de insuficiencia hepatica que el
buen criterio del clinico sabra valorar y tratar eb
cada caso.

Esto es lo que actualmente nos parece més segl
ro en el tratamiento de la insuficiencia hepéticd
pero no olvidemos, como dice INGELFINGER, “qué
nuestras afirmaciones de hoy pueden hacernos sof
reir mafiana’.




	Scan22984_b
	Scan22985
	Scan22986
	Scan22987
	Scan22988
	Scan22989
	Scan22990
	Scan22991

