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El propósito fundamental que me impulsa a reali­
zar esta tesis sobre cirrosis hepática, es el de cono-­
cer, y, al mismo tianpo cooperar a que el estudiante de 
la carrera de CIRUJANO DENTISTA, y los que se interesan 
en las ciET1cias MEDICO-DENTALES, se den cuaita de cuan­
tos trastornos a nivel sistánico se efectaan durante el 
desarrollo y establecimiento de esta entidad pat6gena y 

en un momento dado poder evitar o por lo menos dismi- -
nuir, los posibles accidentes que se pudieran provocar_ 
durante la práctica de detenninados tratamientos odontE, 
16gicos, en este tipo de pacientes. Se persigue tam- -
bi én, la fin ali dad de b..lscar signos en la cavidad oral_ 
que por su fre:::uencia sugieran la cirrosis hepática. . 
Sabiendo de antenano que será di f!cil encontrar algo -
nuevo que disertar dentro de la patología hepática nos 
proponemos a reseñar en esta tesis, todos los datos el! 
nicos que nos aporten las historias cl:tnicas de los p;: 
cientes que examinemos así como los valores de laboratE, 
ria y los datos que para nuestra tesis revistan el ma-­
yor interils. 

El hígado interviene en la mayoría de los proce­
sos metab6licos del organismo, recibe todos los produc­
tos finales de la absorción fi~l de las proteínas, hi­
dratos de carbono y·, grasas y las transforma en sustan­
cias más cc:mplejai:¡, indispensables. para el funcionamieu 

·to normal del organismo. A su vez juega un papel ·fund,2 
mental en la eliminaci6n de productos tcSxLcos' hormonas 
y medicamentos. 

Lo anterior pone en relieve cuán vi tal es la fu!J. 
cicSn del hígado, y por lo consiguiente la patología del 
mismo, causa graves trastornos en la e:::onom!a general -
del individuo_. Hay un gran número de enfermedades que_ 
hacen blanco en este 6rgano, pero la tesis estará enfo-
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cada únicamente a la cirrosis y sus problemas principa­
les. 

El concepto clínico del Dr. Flores Espinosa, es_ 
que la cirrosis no es una enfermedad, sino un conjunto_ 
de enfermedades que pueden taier un substracto morfo16-
gico más o menos común. Lo anterior es de suma impar~ 
tancia, pues así, él no pretende definir una enferme- -
dad, sino varias. El Dr. Flores Espinosa opina que es­
to ha sido la principal dificultad para englobar en una 
sola definición cuadros completamente disímbolos, desde 
el punto de vista dP. su patogenia, evolución clínica, -
pronóstico y terapáltica. 

La cirrosis hepática, del griego Kirros, que sis:, 
ni fica amarillo, esto por el color pardoarnarlllento de 
los nódulos de regeneración. Es una enfermeadd crónica 
y difusa del hígado, de etiología muchas veces descono­
cida, cuyo diagn6stico de certeza se basa únicamente en 
la biopsia hepática. 

El concepto anatomohistol6gico de la cirrosis S.J!! 
gún el Dr. Flores Espinosa es el siguiente: .. 

Oegeneraci6n y rBJeneracián celular con fibrasis= 
a cirrosis, 

Sólo degeneraci6n = grasa (esteatosis); amiloide 
(amiloidosis habitualmente existente en otros 6rganos); 
hialina (la venos solo bien clara asociada con cirrosis, 
en los cuerpos de Mallory). 

S61o regeneraci6n = hiperplasia nodular regener~ 
tiva; cuando es inarmónica y desordenada o monstruosa, 
constituye el carcinoma primario del hígado. 
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De,Jeneraci6n, regeneraci6n fibrosis e infiltrado 
inflamatorio = a hepatitis cr6nica. 

Sólo fibrosis • a cicatriz (de un at::ceso hepáti­
co); cirrosis latente. 

En el cuadro superior quedan resumidos préctica­
maite todos los procesos reaccionalss del hígado. 

Las causas más froouentes da cirrosis son: 

a).- Nutricionales. 
b) .- Dietas deficientes. 
e).- Oesnutr:Lci6n en grado II, III y IV. 
d) .- Tóxicos. 

Entre los tóxicos más frecumtes, taianos el al­
cohol, insecticidas, y, alimentos conservados. 

También los medicamentos, los tóxicos endógenos 
(gastrointestinales), ácidos de ferment~ci6n, diabe- : 
tes. 

Los factores sociales interviaien de manera da::!, 
siva, el analfabetismo, la pobreza, el hacinamiento, -
la mala habitación, el trabajo· excesivo, ate., anpujan 
al individuo al alcohol y de ah!, la cirrosis está a -

. un solo paso. 

Las infecciones tambiái interviaien cano agentes 
causales. 

Las funciones rnetab61icas alteradas pueden pre-­
disponer para que la cirrosis se haga presente. 

Entre las cirrosis más frecuentes podanos aiuma-
rar: 
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La cirrosis nutricional grasa (cirrosis de Laen-
nec), de 30 a 9Jo/ii. 

La cirrosis biliar del 15 al 20°/o. 

La cirrosis cicatrizaci6n posnecr6tica del 10 al 
'Ja'~. 

La cirrosis pigmentaria del 5 al lOo/ii. 

La cirrosis si fi lítica del 1 al 2>/o. 

la cirrosis o esclerosis cardiaca del 2 al 3°/o. 

La cirrosis de .tipo indeterminado del 15 al 25°/o. 

Una de las alter.acianas de la cirrosis hepática_ 
es el aumento del tianpo de sangrado, esto por deficieu 
cia de vitamina K y disminuci6n de protrombina en san­
gre, también provoca anemia, plaquetopenia, y, leucope­
nia entre otras. 

Aunada a estas alteraciones, también se encuen~ 
tra un indice muy alto de ~lceras gastroduodenales, te­
ni endo en cuenta lo anterior, se desprende que, la ters_ 
péutica me::ticamentosa debe ser seleccionada cuidadosa­
mente, evitando fármacos hepatot6xicos o que sean irri­
tantes al aparato digestivo. 

Para la realización de esta tesis, el procedi- -
miento será el siguiente: 

a).- Observación clínica de la cavidad oral en -
pacientes diagnosticados con cirrosis. 

b) .- Revisaremos cuidadosamente los reportes mé-
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dices y la historia clínica, reportando los puntos que 
consideranos imp".lrtantes para nuestro trabajo. 

EL MATERIAL QUE UTIUCEMOS SERA: 

1) .- Espejos 
2).- Abatelenguas 

. 3) .- Lámpara 
4).- Pacientes del Hospital General, diagnosticados con 

cirrosis hepática. 

En la observaci.Sn clínica los puntos de mayor i!!!. 
portancia serán: 

a) lal::d.os 
b) Carrillos 
c) Uvula 
d) .Amígdalas 
a) Piso de la boca 
f) lengua 
g) Mucosa gingival 
h) Paladar 
i) Dientes 
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ANAT11k1IA MACROSCCPICA 

El hígado es la víscera de mayor tamaño del erg~ 
nisno y su peso en el individuo adulto es de· unos 1500 
g. O:upa una posición fisiol6gica fundamental, pues se 
halla interpuesto entre la corriente sanguínea que pro­
viene del intestino y el resto del organisno. 

La mayor parte del hígado se halla alojado abajo 
de la cúpula diafragmática derecha. SJ cara anterior -
se encuentra protegida por las últimas costillas del h~ 
mit6rax derecho y su borde anterior aflora por debajo -
del reborde costal del mismo lado. Separada por el di,!! 
fragma, su cara superior está en relaci6n a la pleura y 
el pulm6n derecho; su cara inferior, 81 la cavidad abd.e, 
minal, se relaciona con el colon derecho, el duodeno y 
el páncreas, y su cara posterior con el riñón izquierdo. 

El hígado humano está constitu!do por una masa -
única, dividida en dos 16bulos, derecho e.izquierdo, -
por el ligamento falci formi:;i. Visto por su cara infe- -
rior, se distinguen dos lóbulos de menor tamaño, el 16-
bulo caudado y el 16b.Jlo cuadrado. Toda su superficie_ 
está cubierta por una doble manprana fibrosa, el peri t.e, 
neo visceral y la ci§psula de Glisson. 

La vascularizaci6n se efectúa a través de la ve­
na porta y la arteria hepática. la porta proporciona -
entre el 65°/o y el 8$ de la sangre que llega al hígado, 
con una concentrac16n de o.xlgeno algo inferlor que la -
de la sangre arterial, pero muy superior que la sangre_ 
venosa. Por ello la ox:l.genaci6n de las células hepáti­
cas depende en un ffJ°/o del sistana portal. El &J°/o res­
tante depende de la arteria hepática, que proporciona -
entre el 2f1Ío y el 3$ de la sangre que llega al hígado •. 
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la sangre portal procede del bazo y de los intestinos,­
y la sangre arterial del tronco celiático. Estos gran­
des troncos sanguíneos, penetran en el hígado por el h!_ 
lio hepático, donde cada uno de ellos se divide en dos 
ramas, derecha e izquierda, destinadas a la irrigaci6n_ 
de ambos 16bulos, en cuyo interior se realiza una suce­
siva dicotomización en ramas cada vez más pequeñas que 
terminan en una red vascular común, el sinusoide hepáti­
co. El drenaje venoso del hígado se realiza a través -
de las vénulas suprahepáticas dere:.cha e izquierda, que 
abocan a un tronco suprahepático canún, el cual desagua 
en la vena cava inferior cerca del punto de en.tt"ada de 
ésta en la aurícula derecha. 

En el mismo hilio hepático, punto de divisi6n de 
la porta y arteria hepática tanto en la rama derecha e.e, 
mo en la izquierda se halla la confluencia de los con­
ductos biliares hepáticos derecho e izquierdo, que for­
man el conducto hepático canún. 

Los vasos hepáticos intrahepáticos terminan en -
ganglios del hilio y abocan luego al conducto torácico. 
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ANATOJIIA MirnOSClJPICA 

El hígado está constituido principalmente por e! 
lulas hepáticas. Estas células epiteliales se agrupan_ 
en placas que se anastomosan entre sí, formando unida­
des morfo16gicas llamadas lobulillos hepáticos, Cada -
lobulillo es una masa prismática poligonal de tejido h~ 
pático de mas o menos O.? x 2 mm de tamaño. 

En la espa::ie humana, varios lobulillos se aso-­
cian unos a otros en casi toda su extensión. En algunas 
regiones, sin anbargo los lowlillos quedan separados -
por vasos y tejido conjuntivo. Son las regiones que 
ocupan l~s extranos del polígono, los cuales reciben el 
nombre de espacios porta o de Kiernan. Cada espacio -
porta presenta en su interior una vénula, y una arterio­
la, que son ramas de la vena porta Y de la arteria hep~ 
tica, un conducto biliar y vasos linfáticos, envueltos_ 
por una vaina de tejido conju~tivo. 

En el lobUlillo, lae células hepáticas o hepato­
citos se disponen en placas oriaitadas radialmente. Ca­
da placa está constituida por células dispuestas en una 
sola capa, da manera análoga a ;los ladrillos de un muro, 
Estas placas celulares están perforadas y se anastomo-­
san frecuentanente- en su trayecto de peri feria hacia el 
e.entro del lob.Jlillo, resultando un canplejo laberinto_ 
que confiere al lotulillo hepático un aspecto esponjoso. 

El espacio existaite entre las placas de c€ilulas 
hepáticas está ocupado por papilares sinusoides llama­
dos sinusoides hepáticos. 

Los sinusoides se presentan como cap:Llares de P!! 
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redes dilatadas revestidos por una capa única de célu~ 
las donde se distinguen dos tipos de células a saber: 

1) Células endoteliales típicas de los capilares 
sanguíneos y 

2) Células fagocitarias, que en este órgano se -
llaman células de Kupffer. Estas células presE.ntan su -
citoplasma estrellado, con gran núcleo oval y nucléolo -
evidente. Tiaie gran acti viciad fagoci taria, pertenecie.!J. 
do al sistema histiocitario. Se admite que en ellas oc!d_ 
rre la fagocitosis de hematíes en vías de desintegración 
con la consiguiente digestión de la hanoglobina y produ2_ 
ción de bilirrubina. Como todos los macr6fagos, poseen_ 
gran cantidad de lisosomas que contienen en su interior_ 
las enzimas corresponctl. entes o necesarias para la diges-' 
ti6n intracelular de las sustancias fagocitarias. 

El capilar sinusoide hepático, tiene también co­
mo característica, estar envuelto por un delicado arma~ 
zón ·de fibras reticulares. Al estrecho espacio que seps 
ra la pared de los capilares sinusoides de los hepatoci­
tos, se convino J J.amarlo espacio de Disse. Dada su red!d_ 
cida dimensi6n, s6lo fué posible estudiarlo minuciosameu 
te con el advenimiento dial microscopio electrónico que -
permiti6 comprobar que está ocupado principalmente por -
fibras reticulares, microvellosidades de la célula hepá­
tica y líquido hístico. El revestimiento de los capila­
res sinusoides en el hígado no es continuo, habiendo or1:_ 
ficios en la pared, lo que permite el libre paso de ma­
crc:moléculas de su interior al espacio de Disse y de ahí . 
a las células hepáticas, éstas tienen por tanto, libre - · 
acceso a las sustancias ·que circulan sn los sinusoides.­
En la pared de los sinusoides desembocan también ramas C2, 

pilares terminales de la arteria hepática. En el centro 



12 

del lobulillo se observa la vena centrolobulillar, la -
cual recibe la sangre que atraviesa la masa de células_ 
heµ áticas como si estas células fueran un cuerpo espon­
joso. 
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HEPATOCITO 

Las c~lulas hepáticas tienen forma poligonal, 
con 6 o más caras y miden de 20 a 30 micras de diámetro. 
Su superficie está: 

1) En contacto con los capilares sinusoides, me­
diante sus paredes y el espacio de Disse; 2) o adosadas 
en toda su extensi6n por la pared de otra célula; 3) o 
en contacto con la pared de otra célula, con un espacio 
tubJlar que limita con la célula, el canalículo biliar. 

Los canaliculos biliares son las primeras estruE. 
turas colectoras de la bilis; se presentan coma aspa- -
cios tubulares, limitados apenas por la membrana de dos 
hepatocitos que en esta regi6n presentan moderada canti 
dad de microvellosidades. No tieien pared propia, sino 
que está formada por la pared da dos hepatocitos. En -
estas membranas, a los lados de los canaliculos bilia­
res, uniendo las células entre sí, se encuentran canpl,!'! 
jos unitivos. + 4) Los canaliculos biliares limitados 
por dos células vecinas forman una compleja red que se 
continúa a través de las placas celulares, dirigiéndose 
del centro de los lobulillos a la periferia, donde de-­
semboca en un corto conductillo bi.liar. Constituido -
por c~lulas cúbicas de citoplasma claro y pobre en org2_ 
nelas. Después de un corto trayecto, este conductillo_ 
termina en los conductos biliares de los espacios por­
ta, los cuales están a su vez revestidos por células cQ 
bicas o prismáticas que se presentan envueltas en una -
fina capa de tejido conjuntivo. Los conductos biliares · 
se alargan gradualmente y se reúnen, femando el condu9_ 
to hepático que sale del hígado. 
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La superficie del hepatocito que está frente al 
espacio de Disse posee abundantes microvellosidades que 
llena por ccrnpleto el espacio. Puede decirse que las -
células de revestimiento de los sinusoides descansan -
prácticamente sobre esta trama de microvello~dades. 

El hepatocito presenta un núcleo (a veces dos) 
central y redondeado, con uno o dos nucléolos bien dif~ 
ranciados, la organela más evidente es el retículo end.9, 
plasnático tanto B1 forma granular cono en la lisa. La 
primera aparece, en la célula hepática en forma de acú­
mulos dispersos en el citoplasma, formando los cuerpos_ 
bas6filos. En esta organela se realiza la síntesis de 
las diversas prota!nas producidas por el hígado, entre_ 
las cuales se incluyai la albúmina y el fibrinógaio .de 
la sangre. 

En el retículo endoplasmático liso, distribuido 
di fusamsnte por todas las células, ocurren varios proc_§ 
sos de importancia, entre los cuales podanos citar: la_ 
síntesis de gluc6geno y los procesos de conjugaci6n, CE!, 
mo la unión de vari~s compuestos a radicales sulfato y 
glucoronatos. Esta conjugaci6n es de gran importancia_ 
en los procesos de metabolización o inactivaciOn y des­
intoxicación de varios cooponaites de nuestro organismo. 
Se sabe actualmente· que la admi'nistración de ciertos -
fármacos provocan en animales de experimentaci6n un 
gran aumento del retículo endoplasmático liso de la cé­
lula hepática. Los estudios l:Il.oqu!micos han danostrado 
que con este incremento cra::e paralelamente la activi­
dad de las enzimas que metabolizan el fármaco anpleado. 
Estos datos llaman la atención acerca del papel metab6-
lico y antitóxico del retículo sndoplasmático liso del 
hepatocito. 
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Otro componente de la célula hepática es el glu­
c6geno, que al microscopio electrónico se presenta bajo 
la forma de gránulos grüesos, frecuentemente acumulados 
en.la zona del retículo endoplasmático liso, formando -
conglanerados que nos recuerdan una mora. La cantidad_ 
de glucógeno presente en los hepatocitos es muy varia-­
ble dependiendo de la fase digestiva y de la hora del -
día, ya que se sabe que su proporción obedece a un rit­
mo que se repite cada 24 horas. El glucógeno funciona_ 
cono un depósito que la célula moviliza cuando disminu­
ye la glucosa en la sangre circulante (hipoglucenia). -
Este es uno de los modos mediante el cual el hígado cou 
triwye al manterÍimiento de la concentración unifonne -
de glucosa en la sangre. 

El hepatoci to tiene numerosas mitocondrias esfé­
ricas o alargadas, dispersas en el citoplasma en canti­
dad re,;Jular, que presentan escasas crestas mi tocondria­
les en su interior. Esto está de acuerdo con lo que se 
conoce acerca del consumo de oxígeno del hígado, que no 
es uno de los mayores del organismo. Se considera que 
en cada célula hepática hay de 1000 a 2000 mi tocondrias; 
estas organelas están en constante renovación y se est!, 
ma que la vida media de éstas en las ratas es de 10 
días. 

En los hepatocitos se observa otro elanento de -
inclusión: las gotitas de lípidos, cuya cantidad es ex­
tremadamente variable. Los lisosomas se encuentran ahí 
con gran frecuencia, aunque sus funciones son motivo de 
especulación. Se sabe, sin anbargo que la administra­
ción de la hormona glucagón del páncreas end6crino pro- · 
mueve la aparición de gran cantidad da autofagosomas. -
Se admite que este proceso está relacionado con la ren,2 
vación de las proted:nas de estas células. El complejo 
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de Golgi se pres en ta cerno discretos agr~ados, general­
mente situados crrca de las zonas de los canalículos bi­
liares. 5..J funci6n en el hepatocito es discutida, exis­
tiendo pruebas de que puede participar en la fonnaci6n -
de las lisosomas. 

La célula hepática tiene gran diversidad marfol6 
gica, debida a la presencia de cantidad muy variable de 
lípidos, gluc6geno y retícula endoplasmático granular. 
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FISIOLDGIA HEPA lICA 

El hígado interviene en la mayor!a de procesos -
metabólicos del organismo, si aido sin duda e"}. hspatoci­
to la célula de mayor versatilidad funcional. Recibe -
todos los productos finales de la absorción de las pro­
t ánas, hidratos de carbono y grasas, y, las transfonna 
en sustancias más complejas indispensables para el fun­
cionamiento normal del organisno. Esta multiplicidad -
funcional, cano ya dijimos tiene un equi.valente morfol§. 
gico, lo que explica el aspecto variado que se observa_ 
en la célula hepática. 

CIRCULACION HEPAlICA 

la circulación sanguínea en el h!gado, sigue el 
trayecto siguiente: 

1) Por las ramas de la vena porta· y arteria hsp! 
tica, que se rami fipan varias veces en el espesor del -
hígado, enviando pequeñas v&lulas y arteriolas que flu­
yai por los espacios porta; son las llamadas ramas in­
terlobulillares. 

2) Por las yanas interlobulillares, de las cua­
les partai ramas que se dirigen a los lobulillos, donde 
se subdividen y se transforman en sinusoides. · 

3) Por los sinusoides que a su vez se dirigen h~ 
cia el centro del lobulillo; ai forma: ra"dial, terminan­
do en la vena centrolobulillar. Esta vena tiene pare-­
des axtranadamente delgadas, no presentando una estruc­
tura típica de vena, es por tanto, un concepto funcio­
nal más que morfológico. 
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En su recorrido a lo largo del lobulillo, la ve­
na centrolob.Jlillar ra::;ibe sinusoides de todos lados, -
aumentando gradualmente de calibre y terminando perpen­
dicularmente en la base del lobulillo en las venas de -
mayor calibre. 

Estas vaias llamadas intercalares (o sublobula­
res) se rwnen a su vez para formar dos o más grandes v~ 
nas que se abren en la vena cava inferior. 

Algunas ramas de las arterias interlobulillares_ 
se capilarizan y van a irrigar la estructura del espa-­
cio porta, a la vez que otras ramas terminan directameu 
te en los sinusoides produciendo una mezcla de sangre -
arterial y venosa. 

En resúmen, la sangre fluye desde la periferia -
hacia el centro del lobulillo hepático. Esto significa 
que las células de la peri feria lobulillar reciban no -
solamente los alimentos, sino tambiéi las sustancias tE, 
xicas que ll~an a través de la sangre. 

Esto explica en parte, el hecho de que la citol2 
gía y el comportamiaito de las células centrolobulilla­
res sea c±t ferente en relación a las perilobulillares, -
tal peculiaridad es evidente en patolog!a, donde con 
fra::uencia las alteraciones del higado ocurren prefersu 
temente en la región central o en la peri fer.La del lob~ 
lillo. 

La descripción precedente del lorulillo hepático 
corresponde al concepto clásico, en el cual la vena cen . 
tral sirve de eje a esta estructura. Sin embargo, es -
posible considerar y utilizar varios y diferentes pun-­
tos de referencia en la concepción de las unidades fun­
cionales del hígado. De este modo el llamado portal ti~ 
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ne cano centro el espacio porta que corresponde a la r~ 
9i6n hepática qtre drena bilis hacia un espacio porta. -
Esta estructura sería más o menos triangular, taidría -
una vena central en cada uno de sus vértices y conten­
drla parte de varios lob.Jlillos clásicos. Otro conceP­
to introducido por Rappaport y colaboradores es el aci­
no hepático que correspondería a la zona irrigada por 
una rama de las venas interlobulillares. 
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METABOLISMO DE LA BILIARUBINA 

a).- Origai y fonnaci6n de la bilirrubina. 

La cantidad da bilirrubina qus se produce diari_s 
maite en el individuo nonnal es de alrededor de 300 mg.­
el egi/o de la misma provieria de los hanaties circulantes_ 
maduros, destruidos por el sistema reticulohistiocitario 
por conversi6n del han de la hemoglotrl.na en biliverdina_ 
y posterior raducci6n de ésta en bilirrubina. 

Los mecanismos que determinan la conversión del_ 
han de la hemoglobina en bilirrubina son poco conocidos, 
se cree que la ruptura da los enlaces alfa-metilo del -
anillo de la protoporfirina del han, dan lugar a la pér­
dida de un átomo da carbono y la formaci6n de una melée!:!, 
la de b:i.lirrubina. La glob:i.na y el hierro de la hemoglE_ 
bina se eliminan pasando la primera a la circulación SB!! 
guinea y el segundo al hígado ai forma da depósito. 

El lff/o de la bi.lirrubina tiene su origen de man§ 
ra distinta, en efecto, los estudios realizados por 
Arias (1959) utili.zando radioisopos que se incorporan al 
han, corno la glicina N, la glicina 2C y el ácido delta­
emino-levulínico C,han demostrado que ex!..ste una frac- -
ción precoz de bilirrubina que procede de las prota!nas_ 
producidas en el túgado y en el riñón, y otra que provi,2 
ne de la destrucción de los hanaties jóvenes 'formados en 
la médula ósea ( eri tropoyesis ineficaz). Hasta el rnorneu 
to presa'lte no se conoce ningún trastorno clínico que es 

. -
té relacionado con producción hepática de bilirrubina. 

b) .- Transporte plasnático. y captación celular -
de la bilirrubina. 

La !:rl.lirrubina una vez fonnada, pasa a la circu-
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lación sanguínea y se une a la albúmina para ser trans­
portada hasta el polo sinusoidal de la c€llula hepática, 
evitándose de esta forma su entrada a los tejidos. En -
la c€ilula hepática la bilirrubina se desprende de la al 
búmina y pasa a su interior por la acci6n de dos prote! 
nas citoplasmáticas (lingandina y Z). Aunqu~ ambas prg 
te!nas captan la l:li.lirrubina, la primera actúa prefereo, 
tenente cuando la concentraci6n plasmática es normal y 

la Z cuando existe hiperbilirrubinania. La captaci6n -
hepática de la bilirrubina es independiente de su conj!;l 
gaci6n. 

c) .- Conjugaci6n intrahepática de la l:d.lirrubina. 

la bilirrubina se conjuga en los microscmas de -
la célula hepática transfonnándose en glucor6nido de b!. 
lirrubina. Esta conjugaci6n se realiza gracias a la -
transferencia del glucortSnido proveniente del ácido uri 
d!n-di fosfato-glucor6nido (UDPGA), a la t:d.lirrubina ;¡ 
presencia de una enzima la glucoronil-transferaea, que_ 
actúa como catalizador. 

De esta fonna la billrrubina libre o no conjuga­
da, sustancia t6xlca para el orgardsmo y liposoluble, -
se trans'fonna al conjugarse en un producto at6xtco y sg, 
luble en el agua, capaz de ser éliminado por la bilis. 

d).- Transporte intrahEPatocitario y excres16n -
de la bilirrubina. 

No se conoce el ma::anismo mediante el cual la b!. 
lirrul:d.na no conjugada es transportada hasta el polo b!. 
liar del hepatocito. Se cree actualmente que los micro -somas interviSlen en este transporte intrahepatocitar:Lo. 
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factores que controlan su excresi.6n biliar,­
sun asimismo desconocidos, aunque recient911ente se ha -
señalado a la hormona tiroidea coma sustancia capaz de 
controlar dicha excresi6n. 

e).- Circulaci6n enterohepática de la bilirrubi-
na. 

La bilirrubina excretada por la bilis llega al -
intestino, después de atravesar las vías biliares intra 
y extrahepáticas. En su interior la bilirrubina conju­
gada se transforma de nuevo en trl.lirrubina libre, la -
cual es absorbida por la mucosa enteral por un mecanis­
mo de difusión pasiva, alcanza el sistema venosa por- -
tal, llEXJa al hígado y es excretada por la bilis. De -
esta manera se establece la circulación enterohepática_ 
de la bilirrubina. Parte de la fracción conjugada se -
transforma par la acci6n de las bacterias intesti.nalss_ 
en estercobilin6geno, el cual es reabsorbido en parte -
por el colan pasando a la circulación general y volvieu 
do a ser reexcretado por el hígado a la bilis. 

La circulaci6n enterbhepática de la bilirrubina_ 
y la del estercabilinógeno son muy escasas, diariamente 
se eliminan por las heces de 100 a 200 mg. del mismo. -
Una pequeña cantidad no puede ser reexcretada por el hí 

' -
gado normal, siendo eliminado par la orina en fanna de 
ural:Ii.lin6geno (menos de 4 mg. diarios). Estas dos sus­
tancias son oxidadas rápidamente hasta formar productos 
químicamente iguales, urabilina y estercobilina. 

El HIGADO EN EL METABOLISMO DE LAS PROTEINAS 

Las enzimas intestinales determinan· la escisi6n_ 
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de las moléculas protéi.cas. Las transfo:nna en aminoác!, 
dos, que son transportados al hígado por la vía portal. 
Una parte de estos aminoácidos es utilizada por los te­
jidos peri fé:-:1.cos para la formaci6n de las protaCnas e.!! 
pecíficas, mientras que otra parte es retenida por el -
hígado donde pueden transformarse por deamináci6n o 
transaminaci6n e intervenir en :! s formaci6n de proteí­
nas plasmáticas; cano la albúmina, la protrombina, fi­
brin6geno y al fa-globulinas. Las inmunoglotulinas (ga­
mmaglobulinas) no son sintetizadas por el h!gado, pues_ 
tienm su origen en los inmunoci tos, cl!lulas plasmáti­
cas y linfocitos del sistana reticuloendotelial. 

EL HIGADO EN EL MET ABOLISAO HIDROCAABGJADO 

Los hidratos de carbono ingresan al organismo en 
forma de polisacáridos (almidón), disacáridos (lactosa) 
o, como azúcares más sencillos ( fructosa). En el inte.!! 
tino estos azúcares se absorben. Una vez transformados 
en monosacáridos (glucosa, fructosa y galactosa) llegan 
al hígado por la vena porta, y, en parte son retenidos_ 
en el hígado. Los hidratos de carbono son transforma­
dos en glucosa y ésta se almacena en forma de gluc6geno 
también llamada glucogl!nesis. En ausencia de glucosa,­
el hígado es capaz de transformar los aminoácidos y las 
grasas en glucógaio; este proceso de formación de gluc¿ 
geno a partir de elementos no gl:Ccidos se denomina neo­
glucogénesis, asimismo, el hÍgado es capaz de despolime 
rizar el glucógeno a glucosa (glucogenólis:i.s) y luego : 
transformar ésta en ácido pirúvico (gluccSllsis). 

EL HIGAOO EN· EL METABOLIS'AO DE LOS LIPIOOS 

El hígado interviaie en el metabolismo de los l{ 
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pides captando y transformando las grasas procedentes -
de la alimentaci!Sn hasta convertirlos en trlglicéridos, 
fosfol!pidos y colesterol. Mantiene por otra parte, un 
equil~.brio constante con las grasas de los dep6sitos p~ 
ri féricos, pues parte de los lípidas sintetizados por -
el hígado son transportados a ellos y parte regresa al 
hígado en fonna de ácidos grasos libres. 

Las lipoproteínas son proteínas sintetizadas por 
el hígado, encargadas de vehiculi zar los lípidos que la 
glándula hepática envía a las reservas peri fér.l.cas. 

ENZIMAS HEPATICAS 

Las enzimas son catalizadores específicos que d~ 
tenninan y aceleran las reacciones quimicobiológicas -
del organismo, 

Existen enzimas intracelulares que mantienen en_ 
el plasma niveles relativamente fijos, mientras qua 
otros están ausentes del mismo. En los valores da los_ 
niveles plasmáticos de las enzimas, intervienen un sin_ 
fin de complejos mecanismos, entre los que deben desta­
carse: liberación de enzimas por necrosis o necrobio- -
sis, agotamiento de sus síntesis, acci6n de inhibidores 
y activadores, transtornos de la excresi6n y factores -
n eurohormonal es. 

El ti:!gado contiene un gran n~mero de enzimas, a 
tal grado que asta víscera es = un cesto de enzimas. Es 
lógico, ya que es en el hígado dende tienen lugar el ma · 
yor número de reacciones quimicobiológicas del organis-
mo. 
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FOSFATASA ALCALINA 

Estas enzimas, son las responsables da la hidr6-
lisis de sustratos que contienen ésteres del ácido fosf.9, 
rico. Las fosfatasas alcalinas se originan en el hÍga­
do, en el hueso y en el intestino delgado, si:endo excre­
tadas por la glándula hepática a través da la bilis. Sus 
nivelas plasmáticos están alterados cuando se produce un 
aumento de la actividad osteoblástica, o bien en ciertas 
enfermedades hepatobiliares. 

TRANSAMINASAS 

Scm enzimas que catalizan la transferencia de un 
grupo amino de un amino&:ido a un acetoácido. Existen -
dos tipos da transaminasas: la glutárn:Lco pirúvica 
(SGPT), y la glutámico oxalacética (sGDT), Estas enzi~ 
mas se localizan sobre todo, en el interior de las c€llu­
las del higado, corazón, m~sculo, páncreas y cerebro. Si 
bien en hígado exi.ste más SGOT que 93TP esta última, -
cuando aumenta en el plasma, es más específica de lesi6n . 
h ep atoe elular. 

GAMMAGLUTAMILTAANE:PEPTIOASA GT, 

La gamma GT, cataliza la transferencia de un gr!:! 
po glutarn:Ll de determinados péptidos a otros, y, a los -
aminoácidos, Se origina en el riñiSn, páncreas, hÍgado ,­
intestino delgado y bazo. Estudios histoqu:!micos han d~ 
mostrado que en el hígado, la gamma Gt se encuentra loe~ 
lizada en el interior de las c~ulas hepáticas y en las_· 
c§lulas ductulares. Aumenta en el plasma en algunas en­
fermedades hepatobiliares, en los alcoh61icos cr6nicos -
sin lesi6n hepática y en la pancreati tis aguda. La admi-
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fenobarbi tal produce también un aumento en la concentr.!! 
ci6n plasmática da gamma GT. 

DESINTOXICACION HEPATICA 

En el hígado se inician una ser:i. e da reacciones_ 
encaminadas a eliminar determinados mstabolitos, así e~ 
mo ciertas sustancias que se han administrado oon fines 
terapá.Jticos o analíticos. 

Estas reacciones son las siguientes: 

OXIDACION 

Se produce por un mecanismo en el que intervia-­
nsn DPli'J, oxígeno y enzimas de origen microsómico. Las 
oxidaciones pueden ser parciales o totales. 

A~DUCCION 

Es menos "frecuente que la oxldaci6n y conduce a_ 
la formación de una serie de compuestos que luego se -
pueden oxidar o conjugar antes de ser excretados. ExL­
gen la intervención de reductasas rnicros6micas. 

OJNJLGACION 
Consiste en la unión de las sustancias que tie­

nen que ser eliminadas con diversos compuestos hepáticos 
que faciliten su excresión. 

ACETILACION 

Es otro mooanisno da conjugación. En la reac- -
ción química interviene el acetil cosnzf.ma A. 
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CIRROSIS HEPATICA 

La cirrosis hepática es, hoy en día uno de los -
problemas más frecuentes y graves de salud pública en -
muchos países, incluyendo a México entre ellos. La ci­
rrosis puede ser provocada por diversos mecanismos, t8!:!, 
to nutricionales como infecciosos, también por la inge§_ 
tión de tóxicos como el alcohol y fármacos que se ingi~ 
ren sin control. 

La primera descripción de la cirrosis hepática -
fué realizada por Erisístrato de Alejandría en el año -
300 a.c. Este autor definió la enfermedad como: "Un hf 
gado pétreo y duro, al que con frecuencia se asocia con 
hidropesía". La utilización del término CIRROSIS, fuá_ 
establecido por laenn0::. 

CQ\JCEPTO GENERAL 

La cirrosis es una enfermedad crónica y di fusa -
del hígado, de etiologia muchas veces desconocida, cuyo 
diagnóstico de certeza se basa en la biopsia hepática.­
Su presencia sin embargo, se sospecha casi sianpre por_ 
la clínica y la patología¡ su concepto es histopatológi 
co y está definido por el hallazgo de tres tipos de le­
siones: 

1) Necrosis. Las células hepáticas, muestran 
una serie de lesiones que pueden ir, desde lesiones de­
generativas discretas hasta la necrosis~ 

2) Fibrosis. Su existencia es necesaria para 
sentar el diagn6stico de cirrosis hepática, aunque su -
presencia aislada no es exclusiva de esta enfermedad. 
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3) N6dulos de regeneraci6n. Su presencia es im­
prescindible para el diagn6stico de certeza. Están far, 
mados por una zona de tejido hepático que se encuentra_ 
rodeado de tejido fibroso que altera su vascularización 
y fUnción. 

CLASIFICACICN 

La cirrosis hepática se puede clasificar sigui BJ_ 

do a Sherlock, sn dos grandes grupos: 

1) Cirrosis portal, septal, o micronodular. La -
etiología es habitualmente alcoh61ica. 

2) Cirrosis multilobuleir, postocolapso, posnscr.é, 
tica o macronodular, cuyas causas más fra::uentes son a 
su vez, el alcohol y la hepatitis vírica. Los ncSdulos_ 
de regeneración micronodular son pequeños, de tres a -
cuatro mm. y la superficie hepática apara::e difusamente 
sembrada de ellos, en cambio, la cirrosis macronodular _ 
presenta grandes nódulos de regeneración que afloran en 
la superficie hepática, dando al hígado un aspecto ma­
croscópico conpletamente irregular. 

En algunas oc;:asiones el .tipo de cirrosis no está 
bien definido apareciendo nódulos grandes y pequeños; -
estos casos deben catalogarse cono· ci:r•rosis macronodu­
lar, 

La clasificación expuesta anteriorne¡nte es excl,!;! 
sivamente morfol6gica por lo que, clínicamente es pref,2 
r:I. ble clasificar a las cirrosis segan su etiolog!a. 

Alcohol. Es un ttSxi.co hepático dirscto, y, en -
el l~ de alcohólicos es capaz de originar cirrosis he­
pática. El. mecanisno Íntimo que lo hace es desconocido, 
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d'-'r.:iue es muy probable que intervengan factores genéti­
~os. La desnutrición que antes se consideraba cano cau 
sa fundamental en su aparición debe valorarse en la ac­
tuali~ad como un factor de S9Jundo orden. 

Hepatitis crónica agresiva. Esta enfermedad ev_2 
luciona siempre hacia una cirrosis macronodular. 

Enfermedad de Wilson. Cursa con una cirrosis m~ 
cronodular. El mecaniS'llo íntimo de su producción es -
desconocido, aunque está relacionado con el depósito ex 
cesivo de cobre en el interior de los hepatocitos. 

H811ocromatosis. La cirrosis de la hemocromato-­
sis primitiva es de tipo rnacronodular. Se entiende que 
el exceso de hierro en el interior del parénquima hepá­
tico detennina la producción de fibrosis, que partiendo 
de los espacios porta, penetra en el interior del lobu­
lillo, distorsionándolo y produciendo nódulos de regen~ 
ración. 

Cirrosis biliar primitiva. la fibrosis se ini­
cia en los espacios porta alrededor de los conductillos 
biliares proliferantes, posteriormente penetran al int,2 
rior del lob.Jlillo formando en fases muy avanzadas nódu 
los de re;reneración (cirrosis micronodular). -

Cirrosis criptogenética. En nuestro medio, la -
etiologÍa del EIJ'/a de las cirrosis es desconocida. HatJi 
tualrnente el tipo morfológico de estas cirrosis es ma~ 
cronodular. 

Otras causas. Algunos autores aceptan, que, el 
hígado cardiaco puede evolucionar hacia una verdadera -
cirrosis¡ sin embargo, su existencia es muy dudosa, ya 
que la asociaci6n de una cirrosis a un higado congesti-
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vo no es rara, por ser dos procesos sumamente fra.::uen-­
tes. 

La galactosemia y ciertos trastornos del metabo­
lismo del glicógsno pueden ser responsables en niños, -
de una cirrosis hepática. 

INSUFICIENCIA HEPATICA 

La insuficiencia de la célula hepática para lle­
var a cabo con eficacia, sus fines metabólicos, crea -
una situación funcional patológica que recibe el nombre 
de "insuficiencia hepatocelular" y que se manifiesta -
por un síndrane biÓnico biológico directamente depen- -
diente de tales deficiencias metabálicas. En animales_ 
de experimentación, el síndrome aparece cuando la canti 
dad del parénquima suprimido sobrepasa de so%. a, gra': 
do extrano se mani festar!a después de una hepatectomía_ 
total. La insuficiencia hepatocelular es, por lo tanto 
consecuencia de una lesi6n hepática grave o aguda orón!, 
ca, reversible o nq, que inhibe funcionalmente más del 
80% del parénquima.· 

Las alteraciones bioqu!micas y defectos enzimát!, 
ces parciales la mayoría de las veces cong~itos, que -
afectan aisladamente a una sola de las funciones hepato 
celulares (ictericias metabcSlicas, hipoalbuminania con: 
gáiita, hipofibrinogenemia cong~ita), no se incluyen -
en el concepto de insuficiencia hepatocelular, ya que -
en estos casos el resto del funcionalismo hepático es -
normal. 

Cabe recalcar que se trata de una situación fun­
cional, ya que no existe ningún cuadro histológico ca-­
racterístico que traduzca est.e estado, y, a menudo la -
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correlación morfol6gica y el grado de insuficiaicia hs­
patocslular no es estricta. 

ffiOLOOIA 

Todas las hepatopatías difusas, como las hepati­
tis agudas v!ricas o t6xicas, en especial sus formas -
graves. las hepatitis crónicas activas, las cirrosis,­
colestasis crónicas intra o extrahepáticas y enfermeda­
des por depósito de metales (hernocromatosis y enf"erme-­
dad de Wilson), pueden abocar en un momento de su evol.!:!_. 
ción, a la insuficiencia h epatocelular. No así ·las hs­
patopatías localizadas (quiste hidatídico, abcesos y tu 
mores) a no ser que invadan o destruyan más del 80 °/o : 
del parénquima, lo cual es poco fra:::uente, las afecci.!2, 
nas vasculares que implican un sufrimi ente de la célula 
hepática pueden igualmente detenninar una insuficiencia 
hepatocelular así, el higado de éstasis, en especial el 
secundarlo a la oclusión de las venas suprahepáticas, -
las lesiones de la arteria hepática y las situaciones -
de colapso y anoxia prolongadas. Las trC1T1bosis esplenE, 
portales no a'feci;;an por sí mismas a la función hepatoc.![ 
lular, 

En la cirrosis hepática, la aparición de insufi­
ci aicia hepatocelular resulta desencadenada a veces por 
factores exógenos, que precipitan la descompensación -
(infecciones, hipotensi6n aguda, tcSxicos, intervencio-­
nes quirúrgicas) y otras, es consecuencia de la evolu-­
ción espontánea de la enf"ennedad. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA INSUFICIENCIA HEPATICA. 

ICTERICIA. El fallo de la célula hepática, para 
llevar a cabo el metabolismo de la bilirrubina, condi­
ciona una hiperbilirrubinernia, a expaisas de las dos -
fracciones de la miST1a. En las fornas agudás la icter!, 
cia es intensa y dcmina el cuadro clínico. En las for­
mas crónicas suele ser muy discreta. 

ASCITIS. La insuficiencia hepatocelular es.un -
factor muy importante en la patogenia de la ascitis. La 
aparición de ésta en el curso de una hepatopatía crón:i.­
ca, se asocia con frecuencia a otros signos de insufi­
ciencia hepatocelular avanzada. 

ENCEFALOPATIA HEPATICA. Junto con la ascitis y 

la ictericia, la encefalopatia es una de las manifesta­
ciones principales de la insuficiencia hepatocelular, -
Esta constituye el factor patogen&tico imprescindible -
para que se desarrolle la encefalopatía. 

SINDRDME BIOlOGil:IJ DE LA INSUFICIENCIA HEPATOCELULAR 

Los hallazgos que definen el síndrome, son cons!! 
cuencia del fallo de la c~lula 'hepática en la ejecuci6n 
de sus funciones metabólicas. Citaré únicamente los de 
mayor interés clínico. 

El descenso de la al~mina plasmática, por défi­
cit en su síntesis, es proporcional.al grado y duración 
de la insuficiencia hepatocelular. Igual sucede con el 
colesterol y especialmente su fracción esterificada, -
pues tanto su síntesis como su esteri ficaci6n son fun­
ciones espoo!ficas de la célula hepática. Esta falla -
también en su cometido de sintetizar la urea a partir -
del amoniaco, aunque los valores bajos de urea plasmát1 
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ca sólo se observen en algunos casos de insufici e:ncia -
hepática aguda. La falta de incorporación de los aming, 
ácidos para la síntesis de proteínas determina la prs-­
senci e:. de hiperaminoaciduria en algunos enfermos que p~ 
decen insuficiencia hepatocelular de diversas causas. -
Esta aminoaciduria ocurre fundamentalmente a base de -
cistina, taurina y metionina. 

El déficit de la síntesis protéica afecta tam- -
bién a los factores de la coagulaci6n; fibrin6geno, pro 
trombina y factores V, VII, X y christmas. Su descenso 
no se impide con la administración de vi taml.na K. Los 
valores de la taza de protranbina constituyen un parám~ 
tro útil para la valoración clínica de la insuficiencia 
hepatocelular. El factor VIII (antihenofílico), sinte­
tizado fundamentalmente por las células del s=IE, se ha­
lla en cambio elevado en las hepatopat:ras crónicas, al 
igual que sucede ccn otras inmunoglobulinas. La detec­
ción de estados de hiperfibrinólis:Ls es 'frecuente en 
las hepatopatías con insuficiencia hepatocelular grave, 
habiéndose atribuido a un déficit en la depuración de -
los· activadores del plasminógeno, así como a un defecto 
en la síntesis de los inhibidores. No obstante, idénti 
cos trastornos (prolongación del tienpo de lisis de la; 
euglobulinas, elevación de productos de degradaci.Sn del 
fibrinógeno), pue::len ser secundar! os a coagulación intr.5! 
vascular disBTlinada proceso recientemente danostrado en 
el curso de la insuficiencia hepática grave, tanto en -
su forma aguda como en la crónica. 

El fracaso hepático en sus funciones da capta- -
ción, conjugación y excresión de sustancias se pone de_ · 
manifiesto a través de la bilirrubinBT1ia, de la altera­
ción del clearence de la BSF y del aumento de la sensi­
bilidad de los medicamentos que normalmente. se eliminan_ 
por la glándula hepática. 
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El tratamiento de las fonnas agudas (hepatitis) 
y episoctLos de ag"'avación de las formas cr!Srd.cas es el -
reposo, no debiendo ser prolongado más allá de cuatro o 
cinco semanas aunque persistan algunos s!ntanas de insu­
ficiaicia hepatocelular. 

La dieta en los enfermos agudos o crónicos sin 
encefalopatía ni ascitis, no deba indicarse ningún tipo 
de dieta restrictiva; por el contrario, en los cirr6ti­
cos desnutridos (alcoh6licos) son aconsejables dietas c~ 
16ricas elevadas. La restricción excesiva de grasas pu~ 
de ser contraproducente en estos pacientes ya de por s! 
inapetentes. Las dietas sobrecargadas de hidratos de -
carbono son a menudo incompatibles con la diabetes que -
con frecuaicia se asocia a la cirrosis. La importancia_ 
del control dietético se basa fundamentalmente en propo~ 
cionar una dieta equilibrada en cuanto a principios inm~ 
diatos, minerales y vitaminas con un contenido cal6rico_ 
de acuerdo con las necesidades particulares de cada ind!, 
viduo, una sola restricci6n absoluta¡ el alcohol. 

MEDICACIGJ. Más importante que la administra- -
ci6n de fc§rmacos de ~cci6n beneficiosa dudosa, es el ev!, 
tar en estos enfermos las sustancias potmcialmente hep~ 
tot6xi.cas y las que por su preferente o exclusiva elimi­
nación por el hígado ·ocasionan fácilmente intolerancia.­
En caso na::esario, los sedantes menos peligrosos son qui 
zá los barbitúricos· de acci5n lenta '( barbi tal y feno bar: 
bital), y cuya eliminación es renal. 

No existe ninguna prueba documentada de la prs-­
sunta acción beneficiosa de los estracto hepáticos, fos­
folípidos, aminoácidos y danás 'Protectores hepáticos",­
los amf.noácidos por el contrario pueden actuar como fac­
tores pra::ipitantes de uria encefalopatía •. los estudios_ 
controlados sobre la acción de los corticoesteroides, 
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tanto en casos agudos como crónicos, no han danostrado 
condiciones significativas en el curso de la insufici8!} 
cia hepatocelular; sus complicaciones sin embargo son -
frecu~tes (infecciones, hemorragias entre otras). Es­
pe::ialmente en los casos de malnutrición pueden admini_§ 
trarse c011plejos vitamínicos. 

· AlTERACIGJES ENDOCRINAS 

El hígado normal capta y conjuga los asteroides, 
inactivándolos y volviéndolos hidrosolubles y, por lo -
tanto eliminables por la orina. El hígado insuficiente 
falla también en este cometido, no obstante, no todas -
las alteraciones endócrinas que se observan deben atri­
buirse a un defecto de_inactivacién de hormonas (por 
ejemplo la atrofia gonadal de la mujer), ni tampoco se 
comprueba constantanente un descenso de los asteroides_ 
urinarios. 

las repercusiones endócrinas de la insuficiencia 
hepatocelular son pues de difícil interpretación. En -
algunos casos (elcoholisno, malnutrición), cabr!a invo­
car factores nutritivos, a sanejanza de los trastornos_ 
endócrinos observados en los campos de concentraci.Sn 
(atrofia testicular, gineccmastia). Estas maní festaci.9, 
nes son más evidentes enel hombre que en la mujer, y, -
91· ambos en la época de su vida sexual activa. 

En el varón es frecuente la atrofia testicular 
( 5? 'fo), con disminuci6n de la libido y en muchas ocasio 
nes esterilidad. la ginecomastia, uni o bilateral, s;· 
encuentra a menudo en el lS°/o de loscirr6ticos, pudiaido 
influir en su génesis, junto a los factores endócrinos 
end6genos, la mal;.nutrici6n y factores medicamentosos -
( espi rolact onas). la hip erp lasia prostática a expensas 
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de la metaplasia del epitelio glandular y ductal, es -
más frecuente 6"' el cirr6tico que en los individuos nor:. 
males. 

En la mujer son frecuentísimos los trastornos -
menstruales, con rEglas escasas, irrEgulares' y en oca-­
sienes amenorrea. La insuficiencia hepatocelular avan­
zada, suele producir esterilidad también en la mujer j2_ 
ven. 

En ambos sexos aparecen alteraciones en la dis-­
tribuci6n del vello con pérdida del axilar y el pubiano. 
Estos cambios son más ostensibles en el var6n, con des­
poblaci6n de la barba, pérdida del vello del pecho y -
distrib.Jci6n feminoide del pubiano. 

atgnos cutáneos. De entre ellos, las arañas va!;l 
culares o "Spidears" son los más caracter.Csticos; con-­
sisten en una dilataci6n arteriolar central, de la que_ 
parten pequeños capilares en forma radiada a modo de P.s! 
tas de araña, el centro es pulsátil y su presi.Sn provo­
ca un anpalidecimiento del resto de la lesi6n. Su dis­
tribuci6n es curios~ ya que se haya exclusivamente en -
el territorio de la vena cava superior donde se acompa­
ñan de otro tipo de dilataciones vasculares cutáneas -
muy finas sin arteriola central·, mucho menos caracter.Cs 
ticas de insuficiencia hepatocelular denominadas telan­
giectasias. Aunque los spiders y telangiectasias sobre 
todo estas últimas no son exclusivas de. la insuficien-­
cia hepatocelular (los Spiders, pueden encontrarse en -
el anbarazo y en la enfermedad de Aendo-Osler" y las te­
langiectasias en afecciones muy diversas)", su presencia_ 
es muy sugestiva, y, su aumento en número y tamaño (a -
veces miden varios cent:Cmetros de diámetro), es signo 
de progresi6n en la enfermedad. Pueden disminuir con 
la mejoría y en los estados terminales con colapso. 
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El enrojecimiento de las eminencias tenar e hiP2, 
tenar con aspecto moteado, y en ocasiones extendidos a -
las yemas de las dedos, constituye también otro signo c~ 
táneo característico, llamado eritena palmar junto con -
las arañas vasculares. Este signo se atribuye clásica~ 
mente a un exceso de estrógenos circulantes no inactiva­
dos por el hígado. De hecho, ambas maní festaciones cut~ 
neas aparecen frecuentemente en el embarazo; no obstante 
tampoco se ha podido establecer una relación Entre su 
presencia e intensidad y los valores de eliminación de -
estrógenos urinarios. 

Los signos ungueales, consistentes en fragili- -
dad, incurvación en vidrio de reloj , estriación longi tu­
dinal y opacidad blanquecina se hallan en el BC>/o de los_ 
cirróticos. Esta opacidad condiciona la desaparición de 
la lúnula ungueal. Los labios y la lengua, pueden tomar 
una coloración roja vinosa brillante como lacada, (lai-­
gua hepática), la piel es seca, áspera y rugosa, con mu­
cha frecuencia aparecen manchas pigmentadas de aspecto -
pelagroide en la r9JiÓn del escote y en la cara anterior 
de las piernas. 

Ninguno de estos signos cutáneos, ni siquiera -
los más característicos, son aisladamente patognomónicas 
de la insuficiencia hepatocelular, pudiéndose observar -
en otras circunstancias patológicas y en ocasiones con -
carácter familiar. La presencia conjunta de varios de -
ellos, les confiere en cambio un gran valor diagnóstico. 

Signos circulatorios. La presencia de pulso ca­
pilar, extremidades calientes, taquicardia, latido impul. 
sivo precordial y soplo ·sistólico de eyección, caracter!_ 
zan un estado circulatorio hiperdinámico, al margei de -
la anemia, hallado frecuentemente en lacirrosis. La pr~ 
sencia de un aum6'1to del débito cardíaco con disninución 
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con el provocado por las fístulas arteriovenosas. Es -
posible que la insuficiencia hepatooelular condiciona -
un aumento de sustanoias vasodilatadoras ( d~fici t de -
inactivaci6n) , capaces de abrir Shunts arteriovenosos -
periféricos normalmente cerrados. 

Tales anastomosis arter:i.ovsnosas, denostradas en 
autopsias a nivel pulmonar y esplénico fundamentalmen~ 
te, serían las responsables de una insaturaci6n arte- -
rial del oxígeno presaite en un tercio de cirróticos -
descCl'llpensados, con la consecuente cianosis y en ocasig_ 
nes poliglobulia. 

otros signos. &:m frecuaites las alteraciones - · 
específicas del estado general: anorexia, fatigabilidad, 
pérdida de peso, todos ellos en relación posiblemente -
con las complejas deficiencias metabélicas que condicig_ 
na el fallo hepático. La fiebre que aparece no raras -
veces, parece atribuible en algunos casos, en la enfer­
medad hepática por s! misma, quizá por falta de inacti­
vaci6n de ciertos asteroides pirógaios (etiocolanolona); 
no obstante, las posibilidades de infecci6n concomitan­
te son muy grandes ai el cirrótico, y janás debe acep-­
tarse aquella interpretaci6n sin haber comprobado la ns 
gatividad ds los hanocultivos (el 6w4~ de los cirróti_: 
cos tienen hemocultivos positivos), ni descartar rigur,e. 
samanta la presencia de tuberculosis pulmonar, colecis­
titis, pielonefritis, sobreinfecci6n del líquido ascít!_ 
ca y otras infecciones. 

El fedor hepática. Olor suigeneris que despide_ 
el aliento de los pacientes Cirr6ticos con insuficien­
cia hepatocelular severa, parece debido a la exhalación 
de una sustancia (metilmercaptan) derivada de la metio­
nina por defecto de SJ danetilación. En la insuficien-
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cia hepática aguda, su presencia puede ser signo de mal 
pron6stico no tanto en las insuficiencias hepáticas eró 
nicas, 131 las que el fedor puede ser interrrd.tente, qui­
zá en relación con fases de estreñimiento. Aunque su -
presencia no sea constante ni del todo patognom6nica, -
constituye un signo importante en el diagn6stico di fa­
rencial de un estado comatoso. 

Especialmente en las cirrosis alcohólicas, es -
frecuente obServar una hipertrofia parot!dea, así como_ 
en las manos contractura de Dupuytren, signos cuya pat.e. 
genia en relaci6n a la insuficiencia hepatocelular es -
desconocida y, que junto con los antes enumerados, cons 
tituyen estigmas del t:ípico hábito cirrótico. 

TRASTffiNOS HEMATiaJS EN LAS HEPAlUPATIAS 

Existai en las aifennedades, numerosos factores_ 
que contribuyen a la presentacl6n de trastornos hemato­
lógicos. Por un lado las hepatopat!as cursan a menudo, 
con anenia, lsucop enia y plaquetopenia ( hiperespleríi s--:­
mo), y por otro la insuficiencia hepatocelular ·Y la ic­
tericia colestática, pueden ocasionar alteraciones en -
la coagulaci6n sanguínea. Las deficiencias alimentarias 
y la disminuci6n de la capacidad de síntesis por el h!­
gado, de las protetnas necesarias para la formación no~ 
mal de los elenentos formes de la sangre y de los def~ 
tos de Ja coagulación, complican todavía más el conoci­
miento y estudio de estos trastornos henatol6gicos. 

a).- Anemia. Es muy frecuente, los mecanismos -
que la determinan son mÓltiples y muchos de ellos mal -
conocidos. Se ha comprobado que la mayoría de las hepa 
tapatías (cirrosis hepática, ictericia obstructiva, y : 
hepatitis víric~), cursan con hipervolania, que podría_ 
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explicar en determinado momento la presencia de una an_!! 
mia por hanodiJ•JcitSn. 

b) .- Leucopenia. Es un hallazgo común en la ci­
rros!. s hepática casi si anpre cursa con n8Utropenia, 
siaido la agranulocitosis muy rara. Puede f.;vora:::er -
las infecd.ones. 

c).- Leucocitosl.s. Se presenta cuando existe un 
proceso infeccioso (colangitis,abceso hepático) o tumo­
ral y en la hepatitis alcohólica aguda. 

d) .- Plaquetopenia. Raras veces es profunda, 
las cifras que se encuentran hal:d. tualmente oscilan en­
tre 6J 000 y 120 000. Esta plaquetopenia puede ocasio­
nar una resistencia capilar disntl.nuida y un tianpo de -

· sangría alargado, originando púrpuras o sufusiones hein.e, 
rr&Jicas. 

e).- Trastornos de la coagulaci6n. Son de meca­
nismo complejo. Por uná parte el h!gado insuficiente,­
no es capaz de sinteti. zar muchos factores necesarios pa 
ra el proceso normai de la coagulacicSn sanguínea ( fibrl 
n6gaio, protrombina, proacelerina, proconvertina). Po; 
otra la colestasis determina una secreción insuficiente 
de sales billares en el intestino, impidiendo la reab­
sorci6n de la vitamina K necesaria para la formación de 
múltiples ·factores· de la coagulaci6n (protrombina, pro­
convertina, factor IX, factor X). Estos trastornos de_ 
la coagulaci6n, junto con la tranbocitoperci.a y la hiPB!, 
tensión portal, predisponai a las hemorragias digesti­
vas. 

Frecuaitanente los cirr5ticos presenten una hi­
perflbrinólisl.s que parece relacionada con una disminu­
ción del clarence h~ático de los activadores de la .fi-
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br.Lnólssis (plasminógeno) y de un aumento de los activ~ 
dores, ya que el h!gado insuficiente es incapaz de inh!, 
birlos. La hiperfibrlnólisis puede favorecer la tenda.:J. 
cia de estos paciaites a sangrar y contribuir a las he­
morragias postoperatorias. 

Recientemente se ha señalado en hepatitis grave_ 
por tcSXLcos la· existencia de una hiperfibrinólisis se­
cundaria a una coagulación intravascular diseminada. 

El tratamiento de la hiperfibrinólisis primaria_ 
consiste en la administración de ácido epsilón-amino-c~ 
proico y o trasylol y el de la· secundaria a una coagula 

. -
ción intravascular en el empleo de la heparina. 

ENCEFALOPATIA HEPATICA 

El tnino de "encefalopatía hepática" engloba -
todos los síndrr:mes neuropsiquiátricos que pueden pre-­
sentarse en el curso de una hepatopat!a con insuficien­
cia hepatocelular' y cuya aparición depende de esta al­
tima cano factor patogenético indiscutible. Ello no é~ 
cluye cano en seguida veranos, la participación de mu­
chos factores preeipitantes o coadyuvantes, tal vez di,2_ 
tintos en cada caso particular y que hacen de la encef~ 
lopat!a hepática un síndrome muy complejo. No se incl!;!_ 

. yen ai el concepto los síndrr:mes neuropsiquiátrico que_ 
coinciden con una hepatopatía, pero cuya presentaci6n -
no depaide de ~ta, aunque ambas enfermedades respondan 
a una misma etiología (enfermedad de Wilson, encefalop~ 
tía alcohólica). El concepto de encefalopat!a hepática 
abarca desde los más discretos s:Cntomas iniciales hasta 

. las situaciones conocidas cano precana o coma hepática, 
representando este último el grado extrano de la encef,!! 
lopatía. 
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Constituye su base lesional una proli feraci6n di 
fusa de los astrocitos protoplasmáticos con agranda- -
miento de los misrios, que se observa ai la sustancia -
gris del cerebro y cerebelo, así como en el putámen y 

núcleo pálido, sin grandes alteraciones visibles en -
las neuronas. La extensi.Sn del proceso y la combina­
ci6n de lesiones elementales configuran un cuadro his­
topatológico prácticamente espa:::Ífico de la encefalop~ 
tía hepática, no observado en ningún tipo de sufrimi~ 
to cerebral metabólico. En las formas crónicas pueden 
hallarse reblandecimientos cerebrales, atrofia con au­
mento de la profundidad de los surcos y sufrimi81to :.. 
neuronal. La lesir5n puede extenderse hasta la médula 
6sea (encefasomielopat!a). con desmielinización de lo; 
cordones laterales y destrucci6n a~onal. 

PATOGENIA 

Clásicamente se ha considerado que la toxicidad_ 
del amon!aco sobre el sistena nervioso, sería el sus­
trato bioquímico indiscutible de la encefalopatía hepá 
tica ( Bessman y Bessnan l95S). El amoníaco, procedai: 
te de la hidrólisis de las proteínas alimentarias por_ 
la flora proteolítica del colon y de la amniogáiesis -
tubular renal, es metabolizado normalmente por el hÍg!!, 
do para formar urea. Ante un hígado insuficiente, in­
capaz para llevar a cabo esta fUncilln detoxicadora, y 

conoci ando la n'eurotoxi.cidad del amoníaco, es lógico -
que se haya atribuido a este metabolito la responsabi­
lidad del cuadro de la encefalopat!a hepática. La emE, 
nienia nonnal es de 50 a 80 mg/100 ml. En los pacien­
tes hepáticos se eleva, tanto más cuanto más grave es -
la insuficiencia hepatocelular o caudalosos los corto­
circuitos porto-cava. 
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No obstante la f'alta de correlación entre el ni­
vel de amoníaco ai sangre y el grado de encefalopatía ,­
así como la posible existencia de ésta en ausencia de -
hiperamoniemia, han des~artado la teoría exclusivamente 
amoniacal, sugiriendo la posibilidad de que los mecani§_ 
mas de sufrimieito encefálicos sean otros: Déficit de -
detox:!..cación hepática de sustancias neurotóxicas desco­
nocidas (quizá otros cuerpos nitrogenados de los cuales 
el amoníaco sólo sería un exponente), o déficit de sín­
tesis por parte del hígado insuficiente, de sustancias_ 
necesarias del sistema nervioso.. A la luz de los cono­
cimientos actuales y de la experiencia clínica, la ene~ 

. falopatía hepática ·se nos presenta como un síndrome de 
patogenia no urd. tari a, en el que intervienen muchos f'ac 
tares variables en cada caso, alrededor esos sí dei uno_ 
fundamental; la inSJficiaicia hepatocelular. 

1.- LOS CCFITOCIAClJITOS PCflTO-SISTEMICOS. El pa­
so de la sangre del territorio portal, rica en sustan­
cias nitrogaiadas de origen intestinal, directamente a 
la circulación sistánica, soslayando el hígado, y por -
lo tanto sin la posibilidad de dstoxicación inmediata -
constituya un factor de importancia en ia génesis de la 
encefalopatía. Estos cortocircuitos pueden crearse es­
pontáneamente en el curso de una hipertens:icSn portal >' 
comparten con la insuficiencia hepatocelular, la raspo!!. 
sabilidad de la patogerd.a de la encefalopatía de la ci­
rrosis hepática. 

2.- El TRACTO GASTROINTESTINAL. En el estómago, 
gracias a la ureasa gástrica, se realiza la hidrólisis 
de la µrea, tanto ex6gena como endógena, con formación: 
da amoniaco. No obstante, la fuente principal de sus-­
·tancias nitrogaiadas el colon (hidr6lis:Ls de la prote:!-
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nas alimentarias),desde donde son transportadas al hí­
gado par vía portal. Un aumento de producción de sus­
tancias hidrogenadas a nivel intestinal es capaz de d~ 
terminar una eclosi.6n clínica de una encefalopatía la­
tente; este hecho ya había sido notado por Shakespea~ 
re, cuando pone en boca de su personaje Sir Andrew 
Aguecheek., alcohólico inveterado, la sigui ente frase:­
"soy un gran comedor de carne, pero croo que daña a mi 
juicio". La administración por vía oral de aminoáci­
dos (metionina}, y sales de amonio (cloruro amónico) 
puede, igualmente desencadenar una encefalopatía. 

Las hemorragias intestinales y el estreñimiento, 
sobre todo las primeras, son factores 91d6genos fre- -
cuentemente responsables de encefalopatía hepática en 
los cirrc5ticos. Su me.Canisno de acci6n es así misno el 
aumaito de la prote6lisis intestinal. 

3. ESTADO PREVIO DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. -
El sistema nervioso central del cirr6tico se encuentra 
mucho más saisible que el del individuo normal a la -
acci6n de sustancias t6xicas end6genas, o exógenas, 
quizá por el sufrimiento metab6lico crónico que signi­
fica el paso de sustancias no detoxicadas por el híga­
do. A esta minusvalía se unen en no pocas ocasiones,­
otros factores como arterioesclerosis, alcoholismo, 
ate. 

4. TRASTORNOS ELECTROLITICDS Y DEL EQUILIBRIO 
ACIDD-BASE. En la cirrosis con descompensad.6n ascít1 
ca, son frscu!')ntes las alteraciones del medio interno_ 
que aparecen espontáneamente o provocadas por terap~u­
ticas activas (diur6ticos. paracentesis). La relaci6n 
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directa de algunas de estas terapéuticas y la presencia, 
intensidad y evoluci6n de una encefalopat:!a hepática se 
pone de manifiesta en la observación clínica diaria. 

La hiperazotemia secundaria a la insuficiencia -
renal, del cirrótico, conlleva un aumento de las fuen-­
tes de amoníaco, la hipopotasernia espontánea o provoca­
da por diuréticos, condiciona por una parte, un aumento 
de la amoniogénesis raial, y por otra, una salida del -
potasio intracelular, que al combinarse con hidrogenio­
nes, origina una situación de acidosis intracelular con 
aumento de la di fusabilidad de las sustancias tóxicas -
al interior de las células nerviosas. La corrección de 
la hipopotasania puede en ocasiones, ser suficiente pa­
ra regresar los s:!ntomas de una encefalopat:!a. Igual -
ocurre en la hiponatrania. La acidosis tubular renal,­
espontánea o secundaria a la administraci6n de inhibi~ 
res de la anhidrasa carbónica, condiciona aparte del -
desequilibrio ácido-base, un aumento da la amoniogáia­
sis renal. La alcalosis respiratoria que frecuentemente 
acompaña a la encefalopat!a hepática (en especial al de 
la hepatitis grave), y a la que se asignaba tambiái un 
papel en la génesis o anpeoramiento de la encefalopatia, 
parece interpretarse en la actualidad cano un fenómeno_ 
compensador ante la acidosis intracelular antes referi­
da. 

En resúmen, son varios los factores que pueden -
participar en la génesis de la encefalopat:Ca hepática,­

. su reconocimiento y valoración en cada caso concreto, -
ayudarán a la comprensión del problema cl!nico, y, evi­
tarán actitudes erróneas en el tratamiento. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

La clinica de la encefalopatía hepática es poli­
morfa, el síndrome es complejo, y cada uno de sus qomp2 
nentes, psiquiátricos y neurológicos, no sería por sí -
sugeridos si no coincidiera con los demás signos y sín­
tomas que configuran el síndrome característico. 

los cambios de la personalidad suelen iniciar el 
cuadro; siguen trastornos y cambios bruscos ai el humor, 
con iras repentinas y wforias injustificadas; con fre­
cuencia se asocian trastornos de sueño, con somnolencia 
diurna e insomnio nocturno. La merma en la capacidad -
intelectual (pfu'dida de la manoria y capacidad de con-­
centracitSn) y la desorientación temporoespacial son 
eventualidades frecuentes, que presagian una desintegr!! 
ción progresiva de la personalidad, hasta la demencia­
ción, en la que no faltan trastornos del comportamiento 
con actitudes en ocasiones grotescas (lavarse las manos 
en la sopa, orinar en lugares inapropiados). En otras_ 
ocasiones, el cuadro psiquiátrico toma un cariz equizo!, 
de, con síndrc:me paranoico, hipomaniaco, alucinatorio o 
megalomaníaco, quiz~ de canienzo brusco, per-o con evol!;!· 
cicSn cróniC?ª• A menudo se observa que un episodio trau 
sitorio de agravaciOn viene claramente desencadenado 
por un aumento en el aporte prot€dco de la di eta. 

De eritre los signos neuroltSgicos, el flapping 
tremer o tanblor aleteante es el más fra::uaite (89'}{i), y 
característicos. Estos movimiaitos responden a p€irdi­
das momentáneas del tono postural con incapacidad de -
mantener la actitud (asterlxis) y no deben confundirse_ 
con cualquier otro temblor de otra naturaleza. El Flae, 
ping teunbién puede observarse en los pies y en la len­
gua, así como, en casos e~ranos ai cualquier otro rn6s­
culo aanetido a tensión. Este signo, aunque muy carac-
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terístico, no es patognomónica de encefalopatía hepáti­
ca, observándose también en la encefalopatía anóxi.ca -
(cor pulmonale, polici temia) y urémica. 

Signos muy característicos son la disgraf!a y la 
apaxia de construcción, que se exploran haciendo escri­
bir y dibujar al paciente, o construir con palillos fi­
guras geométricas (estrella de cinco puntas). Otros -
signos neurológicos tales como parkinsonismos, síndro­
mes focales, crisis convulsivas y paraplejía espástica 
( encefalomielopatía) son más raros. -

A pesar de lo abigarrado del síndrome y de que_ 
cursa habitualmente con fluctuaciones, puede establecer­
se una graduación da los síntomas, desde los iniciales 
hasta el coma, de gran. utilidad para valorar la evolu­
ción especialmente en los episodios agudos. La clasi f!_ 
cación da De Groote es la más sencilla y útil: 

Grado I Trastornos ·psíquicos ligeros, pérdida -
de manoria, desorientac~ón flapping. 

Grado r.r Todo lo anterior más somnolencia. 

Grado III Pérdida total de conciaicia, (coma). 

El coma hepático es el grado extrano de la ence­
falopatía hepática. El nivel de conciencia disminuye -
hasta anularse y el paciente entra en un sueño profun­
do, con respuesta d~bil o ausente ante los estímulos; -
los reflejos tendinosos disminuyen hasta instaurarse -
una flacidez, con persistencia, no obstante, de los si[ 
nos de la rueda dentada y de Balinsky; el flapping des­
aparece, se instaura una midriasis y, a menudo, movi- -
mientes anonnales automáticos; la posible. presencia de 



crisis convulsivas se ve favorecida por la alcalosis.­
En otras ocasiones el coma hepático es tranquilo, simu 
lande un sueño fisiolcSgico. Puede haber hiperpirexi.a, 
taquicardia y respiraci6n de Kussmaul o de Cheynes-St.e, 
kes y, finalmente apnea. 

El denominado fedor hepático s61o se advierte 
presente en el 50°/o de hepáticos con encefalopatía, pa­
ro su danostración constituye un signo cl!nico de ind!;!, 
dable valor orientativo. 

Aparte de las importantes alteraciones biol6gi­
cas propias de la forma aguda de aicefalopatía, y que 
veremos más adelante, el laboratorio proporciona datos 
poco específicos. Ya henos visto que la arnoniania, 8!: . 
terial o venosa, es un parámetro poco fidedigno ya que 
sus variaciones no corren paralelas al grado de encef_!! 
lopatía. El líquido cefalorraquídeo puede mostrar un 
aumento de las proteínas del ácido glutámico y de la -
glutani:Lna. Naturalmente, las pruebas funcionales hep_á 
ticas estarán alteradas, en relaci6n a la hepatopatía_ 
de base, la incalculable ayuda que presta el laborato­
rio ai el tratamiaito de la encefalopatía y coma hepá­
ticos, reside en realidad, en el conocimiento de los -
factores coadyuvantes (alteraciones del equilibrio hi­
droelectrol!tico, que cabe corregir) y en el control -
de la terapéutica de reanimaci6n. 

ELECTAOENCEFALCX3AJWA 

Constituye, de entre las exploraciones compleme.!l 
tarias, el parámetro más fiel para detectar una encef,!! 
lopatía hepática y valorar su curso, sus alteraciones, 
aunque no específicas por ser comunes a otros sufri- -
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mientas metab6licos cerebrales, son constantes y pra::o­
ces. Esto convierte al EEG, en el método de ele:;ción ,­
no s6lo en control clínico, sino tambi ái con fines de -
investigaci6n. 

En la fase de coma, el trazado es la de una len­
ti ficación extrana. En los casos irreversibles esps- -
cialmente en el coma hepático endógeno, se trueca fina! 
mente este ritmo lento por un trazado plano. 

FOOMAS CLINICAS DE PRESENTACICl'J 

La sist811atizaci6n de las manifestaciones clíni­
cas de la encefalopatía hepática, es posible a través -
de sus variedades clínicas de presentación. Estas como 
veremos, se hallan vinculadas en cierta manera a los 
factores etiopatogáiicos que predominan en cada caso -
particular. 

1). ENCEFALOPATIA AGUDA. Insuficiencia hepática 
aguda grave, para esta forma se ha nombrado con justi-­
cia, el nombre de coma hepático end6geno. En su patog~ 
nia interviene casi exclusivamente el factor de insufi­
ciencia hepatocelular, que aquí es extrana. Es el coma 
hepático por excelencia: su etiolog:[a es casi s:Lanpre -
la hepatitis aguda grave, vírica o tóxica, aunque puede 
aparecer tambiái a consecuencia de un brote agudo de n~ 
crasis hepatocelular en el curso de una hepatopat!a cr~ 
nica, hasta entonces compensada. 

Los primeros síntomas de hepatopatía suelen ser: · 

Grado I. Trastornos del comportamiento, astenia 
extrana, per!odos de somnolencia alternados con otros -
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de excitación intensa y agitaciOn motriz, desorienta- -
ci6n tanporoesper.ial, confusionismo, insomnio nocturno. 

Grado :III. El coma, que se establece rápidamen­
te entre las 24 horas y pocos dias (de 4 a 6) de haber-. 
se iniciado. 

El cuadro clínico es dramático en la hepatopatía 
fulminante, las manifestaciones de alarma que se preseu 
tan son: aumaito brusco de la ictericia, los viSmi tos in. 
coercibles, la hipotermia, los dolores agudos en el hi­
pocondrio derecho, y el derrumbamiaito de los factores_ 
de la coagulación. Si no se opera una recuperaci6n, el 
EEG tenn:Lna mostrando un trazado plano y el enfenno cae 
en la fase. de lesiones neurológicas irrecuperables (co­
ma depasee o muerte). A..mque en el hígado se esté ini­
ciando un proceso de recuperación. 

Los signos biol.Sgicos del coma de la hepatitis -
g·rave son reflejo de profundos trastornos metab6licos ,­
que ligados o no a la insuficiencia h~atocelular jue­
gan un importante papel en la causa 6ltima de la muerte. 

a). Brote agudo de encefalopat:!a en el curso de_ 
la cirrosis. En el curso de una hepatopat:!a crónica ci­
rr.Stica puede presentarse una encefalopat:Ca de instaur!! 
ciiSn aguda, espontáneamaite o con ayuda de un factor -
pra::ipitante. En 81 primer caso representa un hito más 
en la evolución natural de la insuficiencia hepática y_ 

merece igualmente el calificativo de "cana hepático en­
d6gaio "• Aparece a menudo en las cirrosis hepáticas .;.. 
avanzadas con desccmpensaci6n ictero-asc!tica, constit.!:!, 
yendo un signo de muy mal pronóstico. 5J factor patog.2-
nético predaninante es al igual que ai el caso anterior, 
la insufici aicia hepatocelular. En muchos casos la BP,5! 
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rición de encefalopat!a en el curso de la cirros!. s her~~ 
tica se debe a la presencia de algún factor predominan­
te. 

Los trastornos hidroelectrolíticos que con mayor 
frecuencia aparecen en el cirrótico con ascitis, y que 
a veces son responsables de la eclositSn de la encefalo­
patía son; la hiponatrania, la hipopotasem:La y la insu­
ficiencia renal funcional tenninal del cirrótico. A -
ellos cabe llegar a través de la evolucHin espontánea -
de la enfermedad o por la participacicSn de circunstan-­
cias exógenas no pocas veces iatr6genas. 

Ciertas circunstancias ex6genas actúan enpeoran­
do la funci6n hepatocelular; las infecciones, la hipo­
tensión y anoxia prolongadas, l:.as intervenciones quirú!:, 
gicas y los tóxicos hepáticos (alcohol, anest~sicos y -
otros fánnacos). 

El aumento ai el nivel sanguíneo del amoníaco y 
otros cuerpos nitrogenados, es a maiudo responsable de 
episodios transitorios de encefalopatía. 

Diversos factores exógenos pueden precipitar una 
encefalopatía hepática, actuando como tóxicos encefáli­
cos, sobre un sistema nervioso central, como hemos vis­
to minusvalente y muy sensible a las sustancias poten-­
cialmente neurotóxicas (entre ellas se hallan el alco­
hol, la morfina, los barbitúricos y la clopromaz:l.na). 

2). ENCEFALOPATIA CAONICA. Los s!ntomas neuro­
psi.quiátricos de la encefalopat!a se vari instaurando de · 
manera lenta y progresi..va, con posibilidad de exacerba­
ciones a menudo puramente psiquiátricas y su curso es -
crónico y rebelde. Algunos de estos enfermos son trat_€l 
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dos durante tianpo en instituciones manicomiales, como_ 
casos puramaite psiquiátricos, hasta que se descubre su 
hepatopatía. 

Este tipo de aicefalopatia se present~ en enfer­
mos con funcii5n hepatocelular. relativamente conservada, 
pero con importantes comunicaciones porto-sistánicas e.2_ 
pontáneas o quirúrgicas, siendo éstas el factor predomi 
nante en su patogenia "encefalopatía porto-sistánica "• 

PRGJOSTICO 

La aicefalopatía hepática es siempre un índice -
grave de insuficiencia hepatocelular. 5J presencia en­
sombrece al principio el pron6stico de una hepatopatía. 
El significado pronóstico a corto plazo, no es sin ern-­

bargo el mismo en todos los casos,. dependLendo del fac­
tor patogenético predominante. En la encefalopatía de_ 
la insuficiaicia hepática aguda grave y en la encefalo­
pat!a aguda espontánea del cirrótico es malo¡ no obsta.a. 
te para la primera de ellas, el n~ero de ranisiones es 
pontáneas se cifra ~ un 2D°/o aproximadamente. En la ea 
cefalopat!a aguda del cirr6t~co con factor precipitante 
ev:Ldenciable, el pronóstico inmediato está en relaci6n_ 
con la naturaleza de aquel factor. En la estad!stica -
de Behamou, Rueff y Sicot (1968) mejoraron a corto pla­
zo el 65. $ de los· casos ai .los que el factor precipi­
tante ·fu€J una hemorragia digestiva; de los danés casos_ 
mejoraron el 48 °/o. La encefalopat!a crónica es la de -
m.ejor pron6stico a corto plazo. 

TRATM1IENTO 

Son innumerables los tratamientos que se han pr2 
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puesto para la encefalopatía hepática, como claro expo­
n ente de los factores múltiples patogenéticos que hoy -
se tienen en cuenta. Por una parte del desconocimiento 
de los factores o ma::anismos íntimos del daño cerebral, 
por otra, la existencia como henos visto, de un elevado 
número de ranisiones espontáneas, vuelve difícil la va­
loraci6n de cada una de las terapá.iticas ensayadas. 

a). INSUFICIENCIA f-EPA TICA AGUDA GRAVE. Los mS­
todos terapá.iticos van encaminados a eliminar las pre­
suntas sustancias tóxtcas no metabolizadas por el híga­
do insuficiente, a aportar las supuestas sustancias de­
ficitarias no sintetizadas, a favorecer la regeneración 
de la célula hePática y a proporcionar los cuidados de 
reanimaci6n convencional. 

La diálisis perltoneal y henodiálisis, pretenden 
eliminar las presuntas sustancias nocivas con la condi­
ción claro está, de que éstas sean di fusibles. La cir­
culación cruzada heteróloga (con el babuino), es muy -
complicada técnicamente, y se reserva exclusivamente a 
la investigación. La circulación cruzada homóloga es -
un tratamiento ~~cional, encaminado simult&ieamente a -
solventar los dos problanas; eliminación de sustancias_ 
tóxicas y aporte de sustancias en d~ficit, a cargo del 
hígado sano del donante; sus dificultades técnicas aun­
que árduas parecen resueltas; la escasez de voluntarios 
donantes, (familiares voluntarios, pacientes en coma -
depassé) hace que esta técnica sea solo practicable en 
casos aislados. Idéntica finalidad doble tienen la e><i­
anguíneo-transfusi6n y la plasmaféresis toonicas mucho_ 
más asequibles, aunque menas atractivas ·que la anterior . 
por el reducido dél:xL ta ·en el intercaml:rl.o. 

Con la pretensi6n de favorecer la regeneraci6n - " 
hepática, se han introducido dos métodos: la oxigenote-
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rapi~ hipsrbara y la corticoterapia, basadas ambas en -
fundamentos te6ricos muy frágiles. La corticoterepia -
ha sido muy anpleada a grandes dosis y de fonna puram91J. 
te anpírica, sin siquiera fundamentos experimentales. -
El único resultado evidente al la actualidad es la gran 
incidencia de complicaciones hemorrágicas qu~ causa. 

El ingente y meritorio esfuerzo que representa -
la concepcicSn y puesta a punto de estas tá::nicas suma-­
malte costosas, y algunas de ellas realmente intrépi- -
das, como el trasplante hepático, que hasta ahora ha -
fracasado sianpre por el rechazo de la víscera (sólo -
existen al la literatura dos casos de supervivencia su­
perior al año), no se ve desgraciadamente, compensado -
por resultados alentadores. Con ellas no se obtiene un. 
n6mero de mejorías significativas superior al consegui­
do con las medidas de reanimación convencional. Estas_ 
consisten en la reanimación hidroela::trolítica, trata-­
miento de la eventual hipotensión y de la constante hi­
povolania mediante transfUsiones (estos enfermos deben_ 
recibir cuando menos un litro de sangre al inici.o del -
tratamiento), reanimación del posible .paro respiratorio 
(respiracic5ri controlada), tratamiento de la fra::uente -
ollga:i.nuria y su causa (errores de hidratacic5n, colap­
so) , de los trastornos de la coagulaci6n, de la poco ":' 
frecuente h:Lpoglicania y de las. sobral.nfec:ciones añadi­
das (bronconeumonía~, contaminación de cat~teres). El 
.traslado del enfenno a un servicio especializado es im­
prescindible si se quiere aumentar sus posibilidades de 
recuperacic5n. 

. ' 

b). ENCEFALOPATIA DE LA CIRROSIS HEPATICA. Tanto 
en la forma aguda como en la cr6nica, adoptar anos las -
siguientes normas comunes encaminadas a dismi.nuir la -
fonnaci6n intestinal de sustancias nitrogeriadas; mediau. 
te un r~imen hipoprotétco, que será extremo en la far-
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forma aguda (restricción total de la ingesta proté:i.ca), 
y, en los límites de tolerancia en la forma cr6nica 
(por lo general de 40 a 50 gr/día), siendo útil la prás. 
tica del EEG de control para valorar la tolerancia del 
enfermo a las proteínas alimentarias. Neomicina de 4 a 
6 gr/día, por v:!a oral¡ a su acción inhibidora de la -
flora proteolítica, se une un síndrome de malabsorción_ 
por lesi.ón de las vellosidades intestinales, sus incon­
venientes son la nefrotoxicidad y la ototox1cidad, ade­
más de la posible exageración de las lesiones intestin,S! 

. les. 

Las rustancias neutralizantes del amoníaco (arg:t 
rina, ácido glutámico, orotato de licina), han gozado: 
de gran predicamento, paralelamente a la teoría amonia­
cal de la encefalopatía. 

FORMA AGUDA. Es fundamental la identificación y 

tratamiento del factor precipitante (hanorragia digesti 
va, diselectrolitania, infa::ción), su tratamiaito co-: 
rre:::to puede recuperar al enfermo, sin qUe esta episo­
dio encefalopático tenga un excesivo valor pronóstico -
en cuanto al curso normal de la enfennedad. Especial­
mente en los casos provocados por hemorragia 'digestiva_ 
deben realizarse enanas de limpie.za para evacuar los -
restos de sangre retenidos en el colon. Es útil des- -
pués dejar un enema continuo, con sonda de Murphy, por_ 
el que gotée una solución con neomicina o sulfamidas. -
Aunque el enfenno se halle en descompensacic5n ascítica_ 
y sin . trastornos electrolíticos aparentes, en plena en­
c efalopatía; debe evitarse la administración de cual- -
quier tipo de diuréticos. 

FffiMA 010NICA. También se han propuesto recien­
temente nuevas terapá.iticas, la mayoría de ellas aOn 
irrealizables en la práctica y de pobres resultados. El 
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ácido acetohidroxiam!nico es un potG11te inhibí.dar de -
las ureasas vegetales y también de las de origen bact~ 
riano, su posible acci6n beneficiosa residiría en la -
inhi bi.ci6n de la hidr6lisis de la urea; el ser un der!_ 
vado de hidra>d.urea le hace presumiblemente tóxico. La 
administración a dosis progresivas de una ureasa vege­
tal cristalizada, es capaz de desencadenar una inmuni­
zación contra la ureasa del organismo, can la cansa- -
cuente eliminaci6n de la misma y disminución de la 
hidrólisis de la urea; la toxicidad de la ureasa vege­
tal parece que vuelve al método impracticable por el -
momento. La administración de lactobacilus acidafilus 
de acción competitiva con la flora proteolítica, debe_ 
hacerse en 2 litros de leche fresca, lo cual represen­
ta su mayor inconveni aite. 

La encefalopat!a crónica debe tratarse con las -
normas comunes antes expuestas, procurando tener cuan­
do maios una deposición diaria (con laxantes suaves -
del tipo de sulfato de magnesio, a, en su mejor caso,­
lactulosa). En las formas rebeldes se hari propuesto -
la exclusión co16nica, sin anbargo el alto índice de -
mortalidad (so't>J y·el bajo índice de eficacia (EDo/o) en 
los supervivientes desaconsejan esta intervención. 

LA CIRROSIS EN LA EDAD INFANTIL 

La cirrosis infantil, es una alteración bae¡tante 
frecuente si no igual que ai los adultos su promedio -
de incidencia tembi l3n es muy alto, aunque .su etiologia 
sea diferente, 

En la revisión de protocolos de autopsias prac~ 
cadas en el Hospi ta1 de Nutrición, el Dr. Flores Espi­
nosa menciona un índice extraordinariamente alto de c!, 
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rrosis biliar, en tanto que en los paciaites del Hospi­
tal General fué sumamente rara. 

A continuaci6n citaremos una tabla, clasificando 
las alteraciones por su frecuencia, y es la siguiente: 

1. CIRROSIS BILIAR POR OBSTRUCCION EXTRAHEPATICA No. de 
Casos 

a). Hipoplasia de las vías biliares. 2 
b). Atresia de vías biliares extrahepáticas. 23 
e). Compresión por diag enninona. 1 
d). Compresión por linfosarcoma. l 
e). Conpresión por ganglios en Letterer-Siwe. l 
f). Dilatación idiopática gigante del colédoco. 3 
g). Por infecci6n canalicular con pericolangi-

tis ascendente. 1 

2~ CIRROSIS BILIAR PRIMARIA. 

No se danostró, o por lo menos no se consignó en 
el protocolo la .~xtstencia de algún tipo·de obstrucción 
de canales extrahspáticos. 

3. CIRROSIS BILIAR COINCIDENTE CCN OTRA PATOLOOIA NO CA 
NALIOJLAR. 

a). Con fibrosis quística del páncreas y riñiSn 
poliquístico. 1 

b). Con colitis ulcerosa. 2 
c). Esteatosis del hígado con per:icolangitis de 

origen tuberculoso (se diagnosticaron ambos 
como cirrosis postnecrótica). 



De los 95 casos estudiados con afa:;ci6n de cirrg_ 
sis hepatobiliar, hay una gran proporci6n de niños rs-­
cién nacidos y los muy pequeños, con problanas de obs­
trucción biliar en su inmensa mayoría. ·25 de los casos 
que la presentaron fué por defa:;to congénito del desa~ 
rrollo del hepatocolédoco con hipoplasia y atresia, en 
la cual se demostró ausencia parcial o total de conduc­
tos biliares extrahepáticos; hay que agre;:Jar a estos 25 
casos los tres en los cuales hubo anomalía congénita -
del col~doco con dilataci6n gigante, dando lugar a.lo -
que se ha llamado quistes del col~oco que dependen del 
ensanchamiento esférico de parte o, de la totalidad del 
colé:loco debida a debilidad cong~nita de la pared. Ha­
bi tualmente se presaita en niñas de 10 años y en los r.2 
cién nacidos. 

El diagnóstico de esta anomal!a, puede hacerse -
tomando en cuenta el cuadrQ clínico en el cual predani­
na; la ictericia intermitente o continua, presencia del 
tumor y dolor que puede ser originado por la compresi6n 
tumoral, o por la inflamacicSn a infecci6n de la pared -
del quiste. Cohlan y Kayden han descrito en un caso la 
existencia de xantonias cutáneos, y, de hiperlipsmia por 
qui.ste del colédoco, que recuerda la cirrosis biliar -
xantomatosa, en dicho caso la corrección quiri'.irgica del 
problana trajo como .consecuencia la desaparici6n de los 
xantomas cutáneos y la vuelta normal de las cifras de -
l!pidos sanguíneos~ 

Liebner, ha presentado su experiencia en el diaa, 
nóstico da los quistes del col~doco, utilizando la pla­
ca radiográfica simple del abdomen que permite en los -
de re;:Jular o de gran tamaño, id anti ficar una masa de t~ 
jido blando dentro del vientre y habitualmente por aba­
jo del h!gado. 
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Sialow, utilizando comida blandabari ta, ha de-­
mostrado que los quistes del colédoco provocan rechaza­
miento del estómago y el duodeno a la izquierda y, del 
ángulo del colon hacia abajw. Datos que no tienen nin­
gún valor específico, pues muchos tumores distintos de 
los que estamos estudiando, pueden provocar un grado si 
milar de rechazamiento. Mas valor tendrá relacionarlos 
con la edad del paciente, la ictsrica parcial y total -
de tipo obstructivo, la palpación de un tumor, y, en c~ 
so dado la laparatonía exploradora, que aquí al igual -
que en los adultos se piensa tienen la misma indicación. 
En toda ictericia obstructiva cualquiera que sea la 
edad del paciente, debe hacerse la exploración quirúrg!_ 
ca después de una espera razonable en tianpo. 

En tres casos más la compresión fu~ el or!gsn de 
la obstrucción biliar y dependió en todos ellos la exi.~ 
tencia de ganglios voluminosos en hilio hepático, provf!_ 
cadas respectivamente por: 

1. Di sg erminona •. 
2. Linfosarcoma. 
3. Reticuloendotelios:!.s del tipo de Letterer-Si-

we. 

Queda la duda si en estos casos se provoc6 efec­
ti varnent e una cirrosis biliar secundaria a obstrucción, 
o simplemente hubo una discreta fibrosis y prolifera- -
ción conjuntiva que no llegó a distorsionar la arquit89_ 
tura del lobulillo y no se acompañó de grandes signos -
da,;Jenerativos o regenerativos del hepatocito, para po­
derlas considerar como cirrosis y no sinÍplen811te ~amo -
fibroSis. !l..reda aqui td.en clara la diferencia de crit~ 
rios que los pat6logos tienen para clasificar sus casos. 

En otros tres casos más de cirrosis biliar, dos_ 
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de ellos estaban asociados a degeneración poliquística_ 
del riñón y degeneración fibroquística del páncreas, 
que en pacientesjóvenes o adultos no se ha podido encou 
trar. 

HIGADO Y DEfNUTRICIQ\J AVMZADA PURA 

Este grupo tal vez sea el más significativo de -
todos los que se analizan, puesto que se puede estudiar 
en estos niños el efecto de la desnutrici6n en forma -
aislada, es decir sin estar asociada a intoxi.caciones -
(alcohol sobre todo), o a infecciones. En estos niños_ 
desnutridos en grado extremo, sólo se observ6 esteato­
sis y una reacción fibrosa mínima. No existi6 en toda_ 
la serie, un sólo caso en el cual se haya desarrollado_ 
cirrosis por factores nutricionales. Ocurre al igual -
que en los adultos, que sólo desarrollan esteatosis o -
fi brosi s de grado mínimo o mediano en relaci6n con des­
nutrición pura, La desnutrición por sí sola no causa -
necrosis. 

Se debe llemár la atenci6n sobre el hecho de que 
en toda la serie no se menciona rd. un solo caso de ci­
rrosis de Laennec, al parecer del absoluto dominio de -
los adultos que adanás consumen· alcohol, el cual parece 
ser el factor más importante para que este tipo de ci­
rrosis se desarrolle. 

CIRROS! S CARDIACA 

la cix-rosis cardiaca existe, pero en los niños -
es rara. Entre más de 2 000 autopsias s6lo un caso pu~ 
do considerarse como más o menos típico; hay dos casos_ 
más en que se habla de hígado cardíaco pero específica-



mente se dice que no exL ste cirrosis. 

Es importante consignar que ai los tres casos -
del grupo anterior correspondieron a cardiopatías ra..im~ 
ticas. 

CIRROSIS Y CPNCER 

Ya henos mencionado anterlonnente de las relaci.e, 
nas que pueden existir entre una cirrosis y carcinoma -
prlmario del hígado, tanto de tipo colangiar cerno hepa­
tocelular. Pero no se ha encontrado en adultos cirro-­
sis asociada a carcinoma rnetastático, como sí ocurrió -
en el Hospital Infantil, en el cual exLst!a un tumor de 
Wilms, existiendo además metástasis hepática del mismo_ 
en un higado cirrótico. No se seña16 el tipo de cirro­
sis ni tampoco se sabe qué relación pudo existir entre_ 
ambos. 

En resuma"l, entre los grupos que hanos formado,­
destaca la frecuaicia de 1a obstru.cci~n bLliar en los -
niños, desembocando con c:Lerta frecuencia en cirrosLs -
biliar. Las anomalías congáütas y los trastornos por_ 
errores en el metabolismo fueron los daninantes er- la -
etiología de la cirrosis infantil. 

De los casos estudiados se destaca tamtd.ái la po 
ca frecuencia de los casos (a.~), en que se estableci'6 
el diagnóstico de cirrosis postnecrótica o posthepati­
tis; que concuerda exactarnaite con lo qu_e se ha encon­
trado _en los adultos Yr. que permite hacer la observa.:. -
ción de que en México, la hepatitis viral es un factor_ 
de importancia secundaria en el desarrollo de la cirro­
sis. Por otra parte, todav!a de 8.5°/o, se tienen que -
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descontar aquellos casos en que no existi6 efectivamai­
te ~epatitis viral, pues en nirguno de los casos hubo -
confirmaci6n adecuada .de esta etiolog!a. 



POAC8'JTAJES OBTENIDOS DURANTE LA DBSERVACICJ.J ClINICA DE 

LA CAVIDAD ORAL DE PACJ:ENTES CIRROTICOS REALIZADA EN EL 

HOSPITAL GENERAL DE LA S. S.A. MEXICO, D. F. 



Durante el desarrollo de nuestro trabajo, reali 
zamos la observaci6n clínica de la cavidad bucal de 20 
pacie-ltes con cirrosis ya diagnosticada y bien defini­
da. Esto dentro de las instalaciones del f-bspital Ge­
neral de Méxi.co. Revisando las historias clínicas mé­
dicas de dichos pacientes obtuvimos los siguientes da­
tos: 

años. 
El 10'){, de cirr6ticos, fluctu6 entre los 25 Y. 30 

El 20°/a entre los 40 y 45 años. 
El 40°/a entre los 50 y 55 años. 
El :?IJ°/o restante entre los. 6J y 65 años. 

Concernientes al sexo, sólo obtuvimos un 2D°/o de 
pacientes del sexo fsnenino por un 80% del masculino. 

El estrato social juega un papel importante ai_ 

la incidencia de esta afecci6n, encontramos que; el 
40 °/o de los pacientes fUé de clase baja, el flJ°/o de la -
clase media baja, y, el lO'l{i restante de la clase media. 
Se debe hacer mención que siendo el Hospital General -
de Baieficsncia, los alcoh6licos más acomodados se 
atienden en hospitales particulares, escapando de esta 
manera a nuestra estad!stica. Sin embargo se tienen -
antecedentes fidedignos de la incidencia real de esta_ 
enfermedad en todas las esferas sociales. 

D.Jrante la observaci6n clínica de la cavidad 
oral en pacientes cirróticos obtuvimos los siguientes_ 
resultados: 

LABIOS: 

a).- El 20°/o sin datos patol6gicos. 
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b).- El 40 °/o son marcada deshidrataci6n. 
e).- El 40 °/o restante con deshidrataci6n e hiPS!:, 

qusratosis. 

CARRILLOS. 

a).- El 60 °/o sin datos patol6gicos. 
b).- El 10 °/o con hiperqueratosi.s y deshidrata--­

ción. 
e).- Línea alba (por traumatismos de la mastica­

ci .Sn ) 10 °/o. 
d).- El 2J °/o restante afectado por ictericia. 

UVULA: 

a).- El 90 °/o la presentó inflamada, roja irrita­
da. 

b) .- El 10 °/o restante sin datos patol6gicos. 

AMIGDALAS: 

a).- En un 70 °/o se encontr6 inflamaci6n cr5nica. 
b).- El 30°/o restante presentó inflamaci6n aguda. 

PISO DE LA BOCA: 

a).- El 30 °/o sin datos patol6gicos. 
b).- El 10 °/o se encontr6 afectado por ictericia. 
e).- El SJ °/o presentó hipertrofias de la mucosa + 
d) .- El 10 °/a present6 enantema. 

LENGUA: 

a).- El 10 °/o sin datos patolcSgicos. 
· b) .- El SO °/o present6 pigmentaci6n pardo obscura 

. o blanca. 
e).- El 2J °/o presentó deshidratación del tejido. 
d) .- El 20 °/o restante presentó glos:Ltis. 
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PALADAR: 

a).- El 30 °/o presentó enantana como pequeñas vs­
siculilla y puntos rojos. 

b) .- El 20 °/o presentó lesiones blancal! o leuco-­
·plasias. 

e).- El 50 ofo presentó variadas alteraciones ci-­
tando algunas aicontramos; ictericia, pali­
dez, deshidrataci6n del tejido, adhesión de 
coágulos. 

MUCOSA GINGIV AL: 

a).- El 50 o/o present6 gingivitis simple. 
b).- El 50 °/o restante presaitcS gingivitis ulcer2 

necrosante, y ai algunos casos hasta paro-­
dontitis. 

DIENTES 

a).- Car! es de primer grado 10 °/r.. 
b) .- El 80 °/o desnutric::ión parcial de la dentadu-

e).-

ra por caries de segundo y tercer grado, mo 
vilidad en grado I' II y rn. -
El 10 °/o restante, además de caries sin tra­
tar, ene.entramos tambi ~ restauraciones y -
pr6tesis defectuosas. 

Todos estos resultados los representamos gráfic~ 
mente, como en seguida veremos. 

En el piso de la boca el . 50 o/o presentcS hipertro­
fias de la mucosa + las cuales se presentaron en fonna_ 
de pequeños acúmulos de tejido semejantes a granos, ge­
neralmente en namero de dos y, colocados a los lados -
del frenillo lingual. 



PORCENTAJES OBTENIDOS TOMANDO 
EN CUENTA: EDAD ~ SEXO Y ESTRATO SOCIAL. 

\ l. . 



SIGNOS PATOLOGICOS ENCONTRADOS EN EL 
ESTUDIO CLINiCO DE 20 PACIENTES. 

LABIOS'. 

.,. 
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00 

eo 
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eo 
eo 

20 

10 

o 

SIMBOLOGIA : 
[:·:'~.: .. · 1 SIN DATOS A'TOLOBICOS 

• COlt MARCADA Dl!SHIDR~TACION 

~ CON DHHtllRATACIDN E llPEROUI!·· 
~,llATD!;l5 



SIGNOS PATOLOGICOS ENCONTRADOS EN EL ESTUDIO. 

CARRILLOS 

.,. 
• llO 

eo 
TO 

eo 

!IO 

zo 

'º 
o 

CLINICO DE 20 PACIENTES. 

SIMBOLOGIA : 

SIN DATOS PATOLDOICDS 

CON llPEAOUEAAT0515 Y DESHIDRATA·· 
CIOH • 

llNEA ALBA IPOA TRAUMATISMO llE LA 

MASTICACIO" 1 



SIGNOS PATOLOGICOS ENCONTRADOS EN EL 
ESTUDIO CLINICO DE 20 PACIENTES. 

UVULA'. 

.,. 
100' 

.oo 

eo 
70 

eo 
eo 

SIMBOLOGIA : 

~ JCfl.AMAOA ROJA llUllTADA 

D $1N DATOS l'A'ltlt.OGICOS 



SIGNOS PATOLOGICOS ENCONTRADOS EN EL ESTUDIO 

CLiNICO DE 20 PACIENTES. 

AMIGDALAS: 
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SIMBOLOGIA : 

~ COll IN,UMACIOH CllOHICA • 
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SIGNOS PATOLOGICOS ENCONTRADOS EN EL ESTUDIO 
CLINICO DE 20 PACIENTES. 

PISO DE LA BOCA: 
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DEL P'AIJllLLO LINGUAL. 

SIMBOLOGIA : 

k:::)J SIN DATOS MlU.DGICOS 

• Al'l!ClllDO POA LA ICTI!lllQA 

~ ·CON HJPERT~ DI LA llUCOSA + 

llJ CON l!llA~TI!llA 



SIGNOS PATOLOGICOS ENCONTRADOS EN EL ESTUDIO 
CLINICO DE 20 PACIENTES. 

LENGUA: SIMBOLOGIA : 

.,. 
IOO 
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10 

00 

&O 

40 

3b 

20 

'º 
o 

D SlH OA!OS PllTOLOGICOS 

lllllllDIJI COH PIBMl!HTACIOll PARDO OBSCURA 
c::::::J O 111.AllCA , 

- CON DES-.flTM:10fl O!L ~l!JIOQ, 

~ COH CJ..OSITIS 



SIGNOS PATOLOGICOS ENCONTRADOS EN EL ESTUDIO 

CLINICO DE 20 PACIENTES. 
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SIGNOS PATOLOGICOS ENCONTRADOS EN EL ESTUDIO 
CLINICO DE 20 PACIENTES. 

PALADAR: 

. ,. 
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SIMBCl.OGIA : 
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~ COH USIOIC BLANCAS O LEUOO-· 
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~ CON ~OAS .oLTÉRACIO!CS; ICTl!flCIA, 

l.6J PAL.101!2 , llU111>R/(1llCIOff Oe'.L Tf:Jl:>O, 

~ifSION DI! COAGUl..OS 



SIGNOS PATOLOGICOS ENCONTRADOS EN EL ESTUDIO 
CL!NICO DE ZO PACIENTES. 

MUCOSA GINGIVAL : 

.,. 
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&O 
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SIMBOLOGIA : 

• CON Glil!IVlln SIMA.E 
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SIGNOS PATOLOG!COS ENCONTRADOS EN EL ESTUDIO 

CL~NICO DE 20 PACIENTES. 

DIENTES: 
SIMBOLOGIA : 

.,. ~ CARIU Df PRllWI ~ 
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t 
'• 

mn llt!ST~ION PARCIAL D! LA DENTADURA 
1WJ FUI CARIES IE SEGUNDO V TERCER GAA. 

DO IOOVIUOAD EN GllADO 1 11 Y 111 • m IXlH C~ PlllaJCIDA POR MAL IOO~H! 
AOl'.MAS RESDIJMC'al!S Y PROTE:llS 

WfCTUOSAS 



.e o N e L u s I o N Es 
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Cet.JCLUSICNES 

1. El alcoholismo en Ml!xi.co tiene aTcances en -
verdad alannant es, que se incrBr" entan con extrana rapi­
dez. 

2. Los adictos a este t6xico enervante se quen­
tan desde menores de edad hasta personas ancianas, de -
ambos sexos y de todas las clases sociales. 

3. Aunque ninguna esfera se encuentra exenta de 
este problena, se debe puntualizar que esta afecci6n se 
hace más patente en la clase baja. 

4. La falta de cultura, higiene, el hacinamien­
to familiar, el machismo, la falta de preceptos morales 
entre otros, son factores predisponentes al alcoholismo; 
no se debe pasar por alto, la penetración que tiene la_ 
radio y la televisi6n que saturan a la gente con anun­
cios comerciales de bebidas alcohcSlicas. 

5. La gesti6n de alcoholes baratos industriales 
es la causa más frecuente de ci·r'rosis hepática; siendo_ 
por esta causa que el medio paup€irrimo tenga una mayor_ 
incidencia de esta enfermedad. 

6. El 15 °/o de la fuerza productiva del pa!s se 
pierde a causa del ausentisno, accidentes y muerte de -
personas en edad productiva y maiores que quedan desem­
parados. 

Jllializando los anteriores párrafos, se pone de -
manifiesto el problena de salud pablica que el país ,en­
frenta contra el alcoholismo. Enfocando esta enfenne-­
dad hacia el área a que dirigimos nuestro análisis, ha-
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mas concluido que: 

a). El aparato masticatorio en su totalidad su~ 
fre deterioro; en el paciente cirrótico existen cambios 
a nivel de labios, carrillos, lengua, piso de la boca,­
paladar y demás estructuras que componen dicho aparato. 

b). Uno de los problenas que trae consigo la ci­
rrosis hepática son las gingivorragias, y aumento en el 
tienpo de sangrado, por lo tanto cualquier manejo qui~ 
rúrgico de estos pacientes se debe tener en cuenta esta 
condición. 

c). la terapá.itica medicamentosa de estos paci91 
tes también debe formularse de manera especial, ya que 
casi siempre la cirrosis va asociada con gastritis en -
el mejor de los casos, si no es que con una ~lcera bien 
desarrollada. 

El paciaite cirrótico siempre deberá ser maneja­
do ai forma di 'ferente al total de pacientes, ya sea de,!! 
de la extracci6n de una pieza dental, hasta la opera- -
ción más compliceda que fuese necesaria. 
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