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Caracteres físicos del hígado 
Insuficiencia hepática es un concepto fi­

siopatológico que debe agregarse al concepto 
nosológico para complementarse en forma 
recíproca. Por lo tanto, las características 
fisicas del hígado, juzgadas por maniobras 
externas o por examen directo (laparoto­
mía, laparoscopía o necropsia), son las corres­
pondientes a la enfermedad del hígado que 
provoca la insuficiencia hepática, sin que sea 
posible asignar manifestaciones morfológicas 
específicas a la deficiencia funcional del híga­
do; aun cuando, a veces, el grado de insufi­
ciencia puede presumirse macroscópicamente 
a juzgar por la magnitud de la participación 
del hígado en el proceso patológico, la exten­
sión de procesos necróticos e inflamatorios, o 
la substitución del parénquima funcionante 
por otros tejidos. 

Sin embargo, siempre debe tenerse en cuen­
ta que el hígado de por sí tiene una enorme re­
serva funcional que puede compensar la des­
trucción de gran parte del órgano sin que se 
observen manifestaciones de insuficiencia, ya 
sean clínicas o de laboratorio. Ejemplo carac­
terístico de esta aseveración son los abscesos 
hepáticos amibianos crónicos cuyo contenido 
puede ser enorme, reduciendo gran parte del 
hígado a una delgada corteza que rodea al 
proceso patológico, y los cuales, no obstante, 
no se acompañan de datos de insuficiencia 
hepática de consideración. 

• La primera parte de este tema monográfico, 
apareció en el vol. XXI, ano 21, No. 8, de 1978 de 
la Revista de la Facultad de Medicina, UNAM . 
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Biopsia hepática 
Numerosos autores han estudiado la posi­

ble correlación entre las alteraciones micros­
cópicas del hígado enfermo y las de insufi­
ciencia hepática; y a este respecto, han emitido 
opiniones totalmente discordantes y que va­
rían desde el escepticismo más completo has­
ta la convicción de que la insuficiencia he­
pática tiene bases morfológicas macro y mi­
croscópicas bien sustentadas. 

Popper asegura: "Mis colaboradores me 
dieron una serie de preparaciones micros­
cópicas de hígado y fui incapaz de reconocer, 
a juzgar por la imagen histológica, si el pa­
ciente estaba en coma, si tenía insuficiencia 
hepática o no la sufría. Aun en casos de coma 
hepático evidente, no me fue posible encon­
trar evidencias histológicas de necrosis. Hasta 
el presente, es evidente que no somos capaces 
de reconocer la insuficiencia hepática por los 
cambios histológicos del hígado". 

Por otra parte, Rojas, después de un estu­
dio cuidadoso de las alteraciones macro y mi­
croscópicas del hígado en diversos padeci­
mientos, concluye lo siguiente: 

"Primero, existe una base anatómica de la 
insuficiencia hepática considerada global­
mente, pero no siempre se encuentra parale­
lismo entre la magnitud de la primera y el 
grado de la segunda, ni puede relacionarse un 
cambio morfológico determinado con la alte­
ración correspondiente a una prueba fun­
cional. 

Segundo, el grado de insuficiencia depende 
de la extensión del daño, y no del tipo del mis­
mo; es decir, de la proporción entre hígado 
sano e hígado dañado, independientemente 
de que las degeneraciones o las necrosis pre­
sentes sean de determinado tipo histológico. 

Tercero, la posibilidad de recuperación 
dependerá, consecuentemente, de la propor-
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ción entre tejido hepático sano y con degene­
raciones (o sea con cambios reversibles) por 
una parte y el hígado con necrosis (o sea con 
cambios irreversibles) por la otra. 

Cuarto, el tipo de las degeneraciones, infil­
traciones y necrosis celulares pueden indicar 
la naturaleza del agente etiológico,. o ser com­
pletamente inespecífico. 

Quinto, algunos agentes nocivos dañan 
siempre y directamente al hepatocito, mien­
tras que otros solamente lo hacen en indivi­
duos susceptibles. 

Sexto, por último, en algunas ocasiones, el 
tipo e intensidad del infiltrado inflamatorio 
pueden sugerir que hay mecanismos inmuno­
lógicos que participan en alguna manera en el 
desarrollo y persistencia de la lesión". 

El mismo autor, tomando como prototipo a 
la hepatitis viral benigna, a la forma grave del 
mismo padecimiento, y a la cirrosis hepática, 
concluye que las manifestaciones histológicas 
de la deficiencia funcional del hígado pueden 
ser las siguientes: 

1. En la insufic iencia hepática aguda be­
nigna, pueden encontrarse degeneración 
eosinófila y hialinización parcial o total de di­
versos tipos, según el caso; degeneración 
hidrópica, tumefacción turbia, signos de re­
generación celular, retención de pigmentos, 
proliferac ión de colangiolos , infiltración in­
flamatoria, reacción reticuloendotelial y al­
gunas células con necrosis de tipo variable. 

2. En la insuficiencia hepática aguda grave 
predomina la necrosis. A veces no queda hue­
lla alguna de las células muertas, ni se reco­
nocen las etapas degenerativas que conduje­
ron a la muerte celular, como ocurre en las 
hepatit is virales fulminantes. En otras oca­
siones, aunque raras, se trata de una de­

generación masiva, como sucede con la in­
suficiencia hepática del último trimestre del 

REV: FAC. MEO. MEX. 

Fig. 1 Ascitis 

embarazo; en esta enfermedad , no hay in­
flamación ni necrosis; solamente una dege­
neración grasa total. 

3. En la insuficiencia hepática crónica, los 
cambios degenerativos son de tipo y grado va­
riables; puede existir necrosis focal o zonal; la 
proli feración de conductillos biliares ocurre 
con gran regularidad, y el elemento caracterís­
tico es la presencia de cantidades variables de 
tejido fibroso que van desde la fibrosis foca l 
hasta la cirrosis de diversos tipos. 

Por lo que se refiere a la microscopía elec­
trónica, el hígado dañado presenta cambios 

im po1iantes en los diversos organitos celula­
res que pueden ser indicativos de insuficien­
cia hepática; aun cuando, todavía, no puede 
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integrarse un cuadro adecuado, pues se ne­
cesita revisar de nueva cuenta algunos o mu­
chos de los hallazgos descritos hasta ahora. 

En la membrana celular, se han encontra­
do metaplasia estructural, formación de 
pseudópodos, estructuras laminadas concén­
tricas o espirales en la zona apical de algunas 
células, soluciones de continuidad, y escape 
de elementos citoplásmicos al espacio de 

Disse. 
En el retícu'lo endoplásmico, se han descri­

to dilataciones e irregularidades en la forma 
de estas estructuras, formación de remolinos, 
estructuras concéntricas, organizaciones la­
minares y proliferaciones, formación de 
cúmulos compactos de cisternas en el cito­
plasma, alteraciones aparentemente más 
específicas de la membrana que se asocian a 
acúmulos de partículas de glucógeno, degra­
nulación del retículo endoplásmico, y forma­
ción de agrupaciones espirales de ribosomas 
libres. 

Algunas veces, se observa desarrollo exce­
sivo del retículo endoplásmico granular. 

Las mitocondrias pueden presentar au­
mento de volumen, disminución de tamaño, 
fusión o multiplicación aparente, pleomorfis­
mo, hinchazón, cambios laminares y cúmulos 
densos o laminados dentro de la matriz mito­

condrial. 

En el Aparato de Golgi, puede haber dila­
tación de las vesículas propias de este orga­
nito. 

En muchos casos de daño hepatocelular, se 
encuentra aumento de los lisosomas y distri­
bución de los mismos por toda la célula. 

En el núcleo, se describen cambios en la 
agregación y distribución de la cromatina, in­
clusiones nucleares y pseudoinclusiones. 

Exámenes de laboratorio 

En la insuficiencia hepática, se observan 
cambios bioquímicos que alteran los resulta­
dos de las llamadas pruebas de funciona­
miento hepático, además de las modificacio­
nes en esos exámenes, y en otros de distinta 
índole, provocados por el padecimiento que 
da lugar a la deficiencia funcional del 
hígado. 

Se han descrito varias docenas de pruebas 
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de funcionamiento hepático que pretenden 
calificar o cuantificar las diferentes funciones 
hepáticas. Las más utilizadas en la práctica 
clínica se alteran en la insuficiencia hepática, 
dando lugar a un cuadro general de cambios 

bioquímicos, que se ha dado en llamar 
"patrón obstructivo" y que se observa cuando 
la causa fundamental de alteración de las 
pruebas de funcionamiento hepático es la obs­
trucción de las vías biliares extra o intra­

hepáticas. 
El ya mencionado "patrón hepatocelular" 

de los cambios en las pruebas de funciona­
miento hepático más usuales consiste en las 
alteraciones siguientes: 

1. La retención de bromosulfaleína está 
aumentada en forma desproporcionada a la 
retención de pigmentos biliares. Esta prueba 
es sumamente sensible en ausencia de icteri­
cia o cuando ésta es de poca cuantía. 

2. Presencia de bilirrubina conjugada 
("directa") en la sangre, ocasionada por difi­
cultades en la excreción hepatocelular del 
pigmento. 

En ausencia de colestasis, casi siempre 
existe una relación directamente propor­
cional entre los niveles de bilirrubina conju­
gada y el grado de insuficiencia hepática. 

Generalmente, se observan pequeños au­
mentos en los niveles de bilirrubina libre 
("indirecta"'), debidos tanto a hiperhemolisis 
como a trastornos en los mecanismos de con­
jugación. 

3. Es habitual la disminución de la con­
centración de albúmina plasmática por de­
fecto de síntesis hepática. Las globulinas se 
elevan y se invierte el índice albúmina glo­
bulina. 

La elevación de globulina se debe tanto a 
mecanismos homeostáticos que intentan nor­
malizar el poder coloidosmótico del plasma 
ante la baja de albúmina, como a estímulo del 
Sistema retículoendotelial por antígenos es­
pecíficos o inespecíficos. 

En algunos casos, se observa elevación con­
siderable ele la gammaglobulina (hepatopa­
tías crónicas activas). 

4. Disminución del colesterol total y de sus 
ésteres. La condensación del ácido mevalóni­
co para formar colesterol, y la esterificación 
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1 FACTORES LOCALES 1 

HIPERTENSION PORTAL 
(PARA Y POSTSrNUSOIOAL) 

CONGESTION HEPATICA 

(NO AUTOLIMITADO) 

DESEQUILIBRIO 
POSITIVO DE 
AGUA Y SODIO 

ALT. EXCRECION 
RENAL DE 

AGUA Y SODIO 

VOLUMEN 
SANGUINEO 

EFECTIVO 

Insuficiencia hepática 

RECEPTOR DE 
-+ ESTIRAMIENTO!------+----' 

...__ INGE;STION EXCESIVA 
DE AGUA Y SODIO 

Fig. 2 Factores de ascitis 

de éste con ácido fosfórico, son pruebas muy 
sensibles para juzgar la función hepática, so­
bre todo la esterificación del colesterol, fun­
ción exclusiva del hígado. 

5. Disminución de los lípidos totales y de 
los fosfolípidos de la sangre. La síntesis de 
fosfolipidos es función exclusiva del hígado, 
por lo cual, en la insuficiencia hepática, se 
observa reducci6n de los niveles de esta subs­
tancia en la sangre, en forma paralela a la 
disminución de los lipidos totales. 

6. Alargamiento del tiempo de protrombi­
na por defecto en la utilización de vitamina 
K para la síntesis de protrombina. Como 
quedó mencionado, la síntesis inadecuado de 
otros factores de coagulación altera el meca­
nismo normal de la coagulación de la sangre 
en sus diversas fases, por lo cual la determi­
nación de protrombina no es adecuada como 
prueba única para juzgar el estado de la coa­
gulación en el enfermo con insuficiencia 
hepática. 

El estudio de la coagulación de la sangre 
en los enfermos hepatobiliares debe incluir 
las siguientes pruebas: 
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1) Tiempo de sangrado 
2) Cuenta de plaquetas 
3) Adhesividad de las plaquetas 
4) Generación de tromboplastina 
5) Consumo de protrombina 
6) Tiempo parcial de tromboplastina 
7) Tiempo de protrombina 
8) Tiempo de trombina 
9) Dosificación de fibrinógeno 

10) Fibrinolisis (lisis del coágulo de la san­
gre total, del plasma diluido recalcifica­
do y de la euglobulina). 

7. Cambios en las enzimas séricas. La ne­
crosis hepatocelular, presente en grado varia­
ble en los padecimientos que cursan con insu­
ficiencia hepática crónica, ocasiona elevación 
de los niveles sanguíneos de algunas enzimas 
intracelulares. 

Las enzimas más utilizadas en clínica para 
juzgar la necrosis hepatocelular son las tran­
saminasas glutamicopirúvica y glutamicoxa­
loacética y la deshidrogenasa láctica. 

Es pertinente aclarar que las enzimas 
mencionadas alcanzan sus máximos niveles 
sanguíneos en presencia de necrosis hepato-
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celular aguda, como en casos de hepatitis de 
cualquier etiología. 

En los padecimientos que dan lugar a insu­
ficiencia hepática crónica, las elevaciones de 
estas enzimas son de mucho menor cuantía. 

La deshidrogenasa láctica consta de varias 
isozimas (miocárdica, muscular, hepática), 
por lo cual es conveniente la determinación 
separada de estas isozimas por electroforesis. 

La fosfatasa alcalina es otra enzima cuya 
determinación es habitual en el estudio de los 
enfermos hepatobiliares. 

Se eleva fundamentalmente en los padeci­
mientos que evolucionan con obstrucción bi­
liar intra o extrahepática y en casos de masas 
ocupativas en el hígado, ya sea inflamatorias 
o neoplásicas (primarias o secundarias, be­
nignas o malignas). 

Sin embargo, en otros padecimientos que 
cursan con insuficiencia hepática crónica, 
también se eleva moderadamente, sobre todo 
en la cirrosis hepática en la cual se observan 
frecuentemente elevaciones hasta el doble o 
triple de lo normal. 

También la fosfatasa alcalina consta de 
varias isozimas (hepática, ósea, intestinal), 
por lo cual es conveniente la determinación 
separada de las distintas fracciones. 

8. Reacciones de floculación. Tradicional­
mente, se ha considerado que son positivas en 
casos de lesión hepatocelular, particularmen­
te en la insuficiencia hepática crónica, y ne­
gativas en las obstrucciones biliares. 

En realidad, son inespecíficas y empíricas, 
por lo cual su uso es cada vez menor y tienden 
a ser desplazadas por métodos más específi­
cos, en especial por la determinación de tran­
saminasas. 

Ascitis y edema 
El mecanismo de producción de ascitis y 

edema en el enfermo con padecimientos 
crónicos del higado es extraordinariamente 
complicado, y obedece a gran número de fac­
tores hepáticos y extrahepáticos. 

Más aún, debe considerarse que la acumu­
lación de líquido en la cavidad peritoneal 
puede deberse a que el peritoneo está afec­
tado por el mismo padecimiento que da lugar 
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a la insuficiencia hepática, como es el caso de 
neoplasias malignas o tuberculosis. 

En la fig. 2 se describe el mecanismo de la 
formación de ascitis en la cirrosis hepática, 
que puede considerarse como prototipo de los 
padecimientos hepáticos crónicos que dan lu­
gar a retención de liquido. 

La insuficiencia hepática es causante de 
disminución de la síntesis de albúmina, con 
caída de la presión coloidosmótica de la san­
gre. 

Es posible que la deficiente inactivación de 
la aldosterona por el hígado insuficiente con­
tribuya al hiperaldosteronismo secundario 
existente en los enfermos cirróticos con as­
citis. 

Por último, parece ser que factores de ori­
gen hepático contribuyen a producir altera­
ciones de la permeabilidad capilar y perito­
neal. 

Semejantes consideraciones pueden hacer­
se acerca del edema. 

Por lo antes expuesto, es claro que la insu­
ficiencia hepática crónica es únicamente un 
factor dentro del complejo mecanismo de la 
retención de agua en el enfermo con cirrosis 
hepática y, de ninguna manera, la causa prin­
cipal o única. 

Tratamiento de la insuficiencia hepática 
aguda 

El tratamiento de los enfermos con insufi­
ciencia hepática aguda es meramente sin­
tomático y encaminado a permitir la evolu­
ción normal de la enfermedad, la que, habi­
tualmente, tiende a Ja curación en el lapso de 
6 a 7 semanas. 

Las medidas terapéuticas que se aconsejan 
son las siguientes: 

Dieta. En los periodos iniciales del síndro­
me, el enfermo se queja de anorexia y náusea 
que impiden una alimentación correcta. En 
esos momentos, es conveniente la adminis­
tración de alimentos de muy fácil digestión, 
ricos en hidratos de carbono, fríos, sin grasa, 
y fácilmente digeribles, tales como jugos y 
purés de frutas, refrescos, nieve, ensaladas y 
frutas . 

Más adelante, el enfermo podrá ir agregan­
do a su alimentación los alimentos que ape-
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tezca hasta que, pasado cierto tiempo, habi­
tualmente cuando el enfermo se encuentra en 
un periodo de estado o de recuperación, pue­
de consumir una dieta absolutamente nor­
mal, incluyendo picante y otros condimentos. 

En las etapas iniciales, cuando existe ic­
tericia importante, la falta de sales biliares en 
el intestino de los enfermos hace que la diges­
tión de grasa sea difícil, y que la ingestión de 
las mismas, además de náusea, provoque dis­
tensión abdominal, formación exagerada de 
gases, diarrea y pirosis. 

Las dietas hipercalóricas o demasiado ricas 
en hidratos de carbono no ejercen influencia 
alguna sobre el pronóstico o la duración del 
problema; en cambio, pueden conducir a au­
mento exagerado del peso corporal y mayor 
duración de la anorexia. 

Lo mismo puede decirse de la ingestión de 
postres, caramelos, miel, y otros. 

El enfermo debe abstenerse en absoluto de 
la ingestión de alcohol, por lo menos durante 
los siguientes tres a seis meses a la normaliza­
ción de las funciones hepáticas, ya que éste es 
hepatotóxico. 

Esta recomendación se basa en el hecho de 
que la biopsia de hígado, en casos de hepatitis 
viral aguda no complicada --ejemplo de insu­
ficiencia hepática aguda- muestra regenera­
ción absoluta del hígado al cabo de ese 
tiempo. 

Vitaminas. Algunos autores sugieren que el 
uso de complejos B y ácido fólico puede ser 
útil, en particular para favorecer la regene­
ración hepática. En enfermos desnutridos, o 
en periodo de crecimiento, esta medicación 
puede prescribirse pues no representa riesgo 
alguno para el enfermo, siempre y cuando las 
dosis no sean exageradamente altas. 

Actividad física. La insuficiencia hepática 
aguda suele acompañarse de astenia y adina­
mia importantes, por lo que el paciente auto­
limita su actividad física. No se recomienda el 
reposo absoluto ni la confinación en cama de 
los pacientes con insuficiencia hepática agu­
da, pues diversos estudios han demostrado 
que no modifican el pronóstico del padeci­
miento que da lugar al síndrome. 

El reposo debe guardar relación con la 
capacidad del enfermo para efectuar ejerci-
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Insuficiencia hepática 

cio, y la actividad debe ser progresiva de 
acuerdo a las condiciones del paciente. Desde 
luego, se recomienda no hacer esfuerzos físi­
cos intensos, practicar deportes, ni fatigarse 
en manera alguna. 

Medicamentos. Ningún medicamento, de 
los mal llamados hepato-protectores, ha de­
mostrado utilidad alguna en casos de insufi­
ciencia hepática aguda; más aún, algunos de 
ellos pueden ser hepatotóxicos, de aqui que 
su empleo no sea recomendable. La adminis­
tración de sedantes y tranquilizantes está 
contraindicada durante la etapa del padeci­
miento, pues es bien sabido que la vida me­
dia de estos productos excede de 24 horas y 
puede doblarse en la insuficiencia hepática. 
De hecho, se han informado cuadros de coma 
hepática producido por tranquilizantes. En 
caso muy necesario, se deberán prescribir en 
un 40 a 50 por ciento de las dosis habituales, 
o bien usar productos como el Oxazepam, 
cuya eliminación no se lleva a cabo por el 
hígado. 

Se pueden utilizar algunos medicamentos 
muy simples en caso de necesidad extrema. 
Por ejemplo, si hay náusea, pueden adminis­

trarse antieméticos suaves del tipo de la 
metoclopramida. Si el enfermo se queja de 
dolor abdominal tipo cólico, pueden em­
plearse antiespasmódicos simples como los 
alcaloides de la beHadona o la diciclomina. 
Para combatir las agruras, es conveniente el 

uso de antiácidos como hidróxido de magne­
sio, trisilicato de magnesio o hidróxido de 
aluminio. Si es necesario, se pueden adminis­
trar analgésicos del tipo de la aspirina, sobre 
todo si está protegida con capa entérica o con 
algún antiácido. 

El uso de corticosteroides no está indicado 
en la insuficiencia hepática. 

En ocasiones, cuando la colestasis es impor­
tante, el prurito llega a ser muy intenso, y en 
estos casos puede usarse colestiramina para 
combatirlo. 

Aislamiento del enfermo. Como se anotó 
anteriormente, en la hepatitis viral aguda 
producida por virus "A", la etapa de viremia 

y de eliminación de virus por la materia fecal 
coincide con el periodo prodrómico y los ini­
cios del periodo sistomático; de ahi que el 
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aislar al paciente después de esta etapa no 
tenga sentido. 

Sin embargo, es conveniente que el enfer­
mo no tenga contacto intimo más que con 
aquellas personas con las que sea absoluta­
mente indispensable; es útil que orine y evacúe 
el intestino directamente en el sanitario y no 
en cómodos u otros receptáculos, y deben 
separarse su cepillo de dientes, su vajilla y su 
servilleta. No es necesario separar la ropa del 
paciente ni su ropa de cama. 

Cuando estos enfermos se hospitalizan, 
suele ser en salas generales y no se toman 
mayores precauciones de las ya señaladas. 

En cambio, cuando se trata de infección 
por virus "B", las posibilidades de contagio 
son mayores, sobre todo si persiste el antigeno 
de superficie asociado a este tipo de hepati­
tis "B" . 

En estos casos, es conveniente el aislamiento 
relativo del enfermo, el evitar el contacto di­
recto con él, aislar los objetos de uso personal, 
abstenerse de contacto intimo e inclusive de 
relaciones sexuales, pues diferentes estudios 
han permitido comprobar que el virus de la 
hepatitis "B" se elimina prácticamente por 
todas las secreciones orgánicas, y que la en­
fermedad puede· transmitirse por contacto 
heterosexual u homosexual. 

La persistencia del antigeno de superficie 
de la hepatitis "B" por periodos prolongados 
plantea un problema importante en relación 
al manejo de los enfermos y de sus contactos 
cercanos. Hasta el mome.nto actual , no se 
tiene una idea precisa acerca de la convenien­
cia o inconveniencia del contacto intimo y de 
las relaciones sexuales en enfermos en tal 
situación. 

Aparentemente, la endoscopia digestiva 
alta no está contraindicada en los enfermos 
con hepatitis "B" y antígeno de superficie po­
sitivo, ya que se ha comprobado que el lavado 
mecánico del instrumental basta para elimi­
nar los vi rus en forma casi completa. 

Los odon tólogos que sean po rtadores 
crónicos del antigeno de superficie de la 
hepatitis " B" deberán usar guantes y ser es­
pecialmente cuidadosos con sus enfermos 
pues pueden transmitirles la enfermedad. 

Cuand o los enfermos con hepatitis viral 
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aguda producida por virus "B" son hospi­
talizados, suelen estar en cuartos aislados, y 
se tiene especial cuidado con sus utensilios, el 
instrumental y jeringas que se utilizan para 
su atención, sobre todo mientras persiste en 
la sangre el antígeno asociado a la hepati­
tis "B". 

Tratamiento de la insuficiencia hepática 
crónica 

Si se tiene en cuenta que los padecimientos 
que cursan con insuficiencia hepática crónica 
suelen ser de larga evolución e irreversibles, el 
tratamiento debe estar encaminado a favore­
cer las condiciones que permitan la máxima 
regeneración anatómica y recuperación fun­
cional del hígado; y, además, a lograr la 
adaptación de la actividad orgánica del indi­
viduo a la reserva funcional hepática restante, 
y a obtener la adaptación psicológica a las li­
mitaciones que impone el padecimiento. 

En síntesis, llevar al enfermo al estado de 
"compensación" y mantenerlo en él, evitando 
demandas excesivas sobre el hígado dañado. 

Además, es necesario atender las diversas 
alteraciones que se encuentran en proporción 
variable en la mayoría de los casos, tales 
como hipertensión portal, retención hidrosa­
lina, trastornos de la coagulación sanguínea y 
manifestaciones de intoxicación amoniacal. 

En cada enfermo, deberá valorarse la im­
portancia relativa de cada uno de estos 
síndromes, debiendo eludir las medidas orien­
tadas a la corrección de cualquiera de ellos, y 
que sean nocivas a los demás o para otras 
funciones orgánicas. 

Por último, el mejoramiento de las condi­
ciones generales y nutricionales del sujeto es 
de primordial importancia dentro del esque­
ma del tratamiento global. 

Para alcanzar el primer propósito, que 
tiende a la recuperación anatómica y funcio­
nal del hígado, se consideran útiles las medi­
das siguientes: 

l. Supresión de factores etiológicos y noci-
vos 

2. Disminución del t rabajo del hígado 
3. Nutrición adecuada 
l. La supresión de los factores etiológicos 

es muy dificil en la mayoría de los casos. La 
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causa más frecuente de insuficiencia hepática 
crónica es la cirrosis del higado, la cual en la 
mayor parte de los casos es el resultado de al­
coholismo o hepatitis. 

En Ja mayoría de Jos enfermos con cirrosis 
por alcoholismo, este factor sólo puede su­
primirse durante el tiempo en que están reclui­
dos en un centro hospitalario. Habitualmente, 
cuando el paciente sale del hospital, vuelve a 
las condiciones ambientales que favorecen el 
alcoholismo y, además, regresa a la alimenta­
ción deficiente, consecuencia tanto del alcoho­
lismo como de las circunstancias economico­
sociales que rodean a casi todos los enfermos 
de este grupo. 

De lo anterior deriva la enorme importan­
cia de la psicoterapia y de la readaptación 
psicológica del enfermo durante el tiempo 
que permanece bajo vigilancia médica conti­
nua, aun cuando habitualmente los trastor­
nos psiquiátricos que presentan estos enfer­
mos son graves y complejos. 

En cuanto a los enfermos con cirrosis 
hepática secuela de hepatitis infecciosa, ya no 
puede hacerse nada respecto al factor causal, 
pues éste casi siempre actuó tiempo atrás, y 
ya no es operante cuando se estudia al enfer­
mo. De aqui la importancia de la profilaxis 
de la hepatitis y de su tratamiento adecuado 
con el fin de evitar su progresión hacia la ci­
rrosis. 

En otros tipos de cirrosis, es más fácil co­
rregir los fenómenos causales, como en las 
consecutivas a insuficiencia cardiaca, a obs­
trucción biliar extrahepática, o a trastornos 
del metabolismo del hierro y del cobre. En 
nuestro medio, estas variantes son relativa­
mente poco frecuentes. 

En los casos en que la insuficiencia hepáti­
ca no se debe a cirrosis hepática, el tratamiento 
de la enfermedad causante de la deficiencia 
funcional del higado seguramente repercutirá 
en forma favorable sobre la insuficiencia del 
órgano. 

Por supuesto, la supresión de los factores 
etiológicos no conduce a la curación de la en­
fermedad, pero si ayuda a detener la progre­
sión del daño hepático. 

En la mayor parte de los casos, es posible 
suprimir los factores nocivos que actúan so-
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bre el hígado; entre éstos se incluyen medica­
mentos, substancias tóxicas de uso industrial 
o doméstico, y otros elementos que no son de 
importancia en nuestro medio (alcaloides del 
senecio y de la crotalaria). 

El número de medicamentos capaces de 
ocasionar daño hepático es cada vez más gran­
de; por ello, la oportuna identificación y 
supresión de los mismos es de capital impor­
tancia. 

2. El único medio del cual podemos dispo­
ner para disminuir el trabajo del hígado es el 
reposo fisico, el cual, por el hecho de reducir 
las demandas funcionales del órgano permite 
la mejor utilización de sus reservas y, por ello, 
puede contribuir a mantener al enfermo en 
lo que hemos llamado estado de compensa­
ción. 

3. La alimentación adecuada es una de las 
medidas que favorecen los procesos de re­
cuperación hepática. 

En la actualidad, se considera que el tipo 
de dieta mas útil es aquélla que reúne, en for­
ma balanceada, todos los principios alimenti­
cios fundamentales. Sin embargo, en oca­
siones, las alteraciones fisiopatológicas 
propias de la insuficiencia hepática o de la 
enfermedad que le da origen obligan a la ad­
ministración de dietas especiales, pobres en 
sodio o con bajo contenido proteico. 

A pesar de ello, en todos los casos debe 
procurarse que la dieta sea placentera a la 
vista y al gusto, bien condimentada aun 
cuando sea hiposódica, de fácil digestión, y 
con la mira fundamental de que satisfaga los 
minimos requerimientos basales de cada uno 
de sus componentes y que no llegue a pertur­
bar el equilibrio buscado entre las demandas 
y la capacidad del higado. 

Otras medidas que se han usado para favo­
recer la regeneración hepática, tales como 
factores lipotrópicos, extractos hepáticos, 
corticosteroides, anabólicos proteicos y otros, 
han dado resultados poco satisfactorios, y su 
uso no es recomendable en la actualidad. 
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