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TRATAMIENTO DE LAS CIRROSIS

Dr. EDUARDO LUNA YEPES
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La cirrosis hepatica es una entidad
clinica v anatomopatoldgica, caracte-
rizada por destruccién progresiva de
la célula hepética, tendencia regene-
rativa parenquimatosa, hipertrofia e
invasién del tejido conectivo, distor-
sién de la arquitectura del higado y
manifestaciones dependientes del es-
tado de evolucién, del tipo y grado de
compromiso que ostentan los diversos
elementos constituyentes de la orga-
nizacién hepatica (sistema celular
glandular, recticuloendotelio y la in-
trincada red circulatoria venocsa, por-
tal, arterial, linfatica y biliar), asi
como de los variades agentes que se
suponen etiolégicos y del mecanismo
variado también fisiopatoldgico que
interviene en su produccién. (61) (51)
(32) (33) (16) (22) (38) (4) (44) (43)
(53) (B4) (63).

Malnutricién, téxicos y sensibili-
zantes de la célula hepética, infeccio-
nes del tipo viral principalmente, asi
como bacterianas y parasitarias, tras-
tornos metabdlicos y colostésicos, di-
sendocrinosis vy factores autoinmuni-
zantes, son, entre otros, elementos

eticlégicos inspiradores de procesos fi-
siopatolégicos diversos pero que, a la
postre, determinan cambios anatomo-
patoldgicos conocidos, con repercusién
funcional y orgdnica determinada. (8)
(12) (7) (31) (23).

Entre ellos podriamos anadir, por
no dejar de mencionarlos, la estasis
circulatoria y ciertos tipos de proce-
sos hemoliticos. (1).

Y el médico se ve frente a cuadros
similares, que tiene que atender, se
trate de las llamadas cirrosis aleohs-
licas, nutricionales, biliares, cardiacas,
postnecréticas, autoinmunes, o toxicas,
y parasitarias o de la enfermedad de
Wilson. (2) (7) (21) (35).

Fl médico tiene ante si dos proble-
mas: el de la profilaxis que es algo asi
como un tratamiento anticipado y el
tratamiento de la entidad nosologics
va con manifestaciones clinicas.

La profilaxis tiende a evitar que el
paciente o sujeto sano se ponga en con-
tacto con elementos cirrdgenos o si ya
se ha puesto en dicho contacto y por
ende bajo su aceién naciva, evitar que
su agresion sea determinante del pro-
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ceso cirrético (como es el caso del tra-
tamiento de las hepatitis virales). Ade-
méas evita el progreso de la enferme-
dad y trata sus complicaciones que ne-
cesariamente llevan, una vez que se
han presentado, a un desenlace fatal
mas o menos temprano.

La incidencia de las cirrosis es apre-
ciable en las estadisticas extranjeras
v, en nuestro medio la enfermedad es
de hallazgo frecuente. Desgraciada-
mente son los anatomopatélogos los
que mas encaran este problema, pero
cuando ya es insoluble para el que lo
sufrié.

Entre nosotros el cirujano evita pe-
llizear el higado v el clinico no se in-
teresa en la biopsia por aspiracion,
cuando no es rechazada por el pa-
ciente.

De todas maneras, es cuotidiano el
problema de atender algiin caso de ci-
rrosis, las més de las veces descom-
pensada.

Cabe anotar gque la entidad de tipo
carencial wva disminuyendo en los
paises desarrollados mientras que
en ellos aumenta o es mas frecuente
la consecutiva a hepatitis virales. En
paises como el nuestro a més de las
dos clases anteriores de cirrosis, se
destaca, sobre todo en algunos paises
tropicales, la parasitaria, especialmen-
te la bilharsiana. (39).

Algunas medidas preventivas:

1) Prevencién de intoxicaciones
hepéticas: evitando el contacto, espe-
cialmente en la indusiria y la agricul-
tura, con hepatotdxicos y ensefiando a
los trabajadores a protegerse de agque-

llos. Problema grave de medicina so-
cial, pues el gran desarrollo de abonos,
colorantes, insecticidas, ete. ha mul-
tiplicado el ntimero de estos téxicos al
infinito. Lo propio sucede en el campo
de la medicina: es tal el desarrolic de
elementos diagnésticos y terapéuticos,
dafiinos para Ia célula hepéatica (desde
el cincéfeno hasta los antibibticos y
tranquilizantes) que el médico deberia
ser de lo mas parco en su terapéutica,
porque frecuentemente esta jugando
con armas de dos filos.

2) Dieta adecuada, variada y equi-
librada. Piedra de toque en paises
como el nuesiro y en el mundo en ge-
neral, donde se ha dicho “que dos ter-
cios mueren de hambre” y “un tercio
sigue dieta de reduccién”.

3) Evitar el abuso del alcohol y/o
la deficiente alimentacién que man-
tienen, por lo general, los bebedores.

4) Profilaxis de la HEPATITIS VI-
RALES especialmente la INFECCIO-
SA y la por SUERO HOMOLOGO.
Es decir: a) saneamiento ambiental,
educacion sanitaria, declaracién de los
casos ante las autoridades sanitarias;
el discutible aislamiento de los pa-
cientes; y

b) uso de jeringuillas desechables;
v control del uso indiscriminado de
sangre o de derivados de la misma.
Proscripeién el tatuaje.

Cuando se usa albimina debe ser
aquella tratada con calor y la gamma
globulina obtenida con el proceso de
Cohn, de etanol frio, que parece li-
brarla del virus. EI plasma lquido
guardado seis meses a 90? F. es menos
peligroso. El pooled plasma causa he-
patitis de 5 a 20%.
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3) Prevencidén de otras virosis, es-
pecialmente entéricas.

6) Prevencién y tratamiento ade-
cuado de la brucelosis, esquistosomia-
sis, malaria y otras parasitosis.

7) Tratamiento adecuado de los pa-
cientes hepatiticos: dos o tres por cien-
to de los hepatiticos van hacia la cirro-
sis alrdfica, post-necrética o biliar.
Reposo, dieta, terapia corticoidea opor-
tuna (no en la primera semana a fin
de evitar la formacién de interferén).
Combatir mecanismos auto-inmunita-
rios. (4) (15).

8) Correlacién oportuna de las CO-
LOSTASIS por oclusién parcial o com-
pleta de los conductos biliares mayo-
res (patolégicas, quirfirgicas o con-
génitas), para prevenir la cirrosis bi-
liar extrahepética secundaria ( o tra-
tarla). (58) (57) (47).

9) Las CIRROSIS CARDIACAS
pueden prevenirse manteniendo com-
pensado al paciente y evitando o co-
rrigiendo dafos valvulares o arterio-
esclerdticos adquiridos o congénitos,
valvulares o vasculares.

10) Tratamiento adecuado de las
HEMOCROMATICAS (sangrias, que-
lantes, desferroxiamina). (45).

11) Prevencién de la absorciéon del
cobre con sulfuro de potasic y remo-
cién del va depositado con guelantes,
BAL, Penicilina, etc. en la enferme-
dad de Wilson. (29) (17) (13).

12) Buen control de la diabetes, hi-
pertiroidismo y eritroblastosis fetalis.

Enfogque terapéutico:

La cirrosis es una enfermedad ecré-
nica, de evolucidn lenta {a wveces
afios). Dificil es apreciar cuindo se
inicié una cirrosis y por lo tanto impo-

sible trataria desde su iniciacion.
Podemos considerar que la cirrosis
evoluciona en cuatro etapas:
Preclinica, asintomaética, latente o
inactiva;
De inclinacién clinica, con dispepsia
banal aunque a wveces acentuada; acti-
va pero compensada;

Htapa o perfodo de estado, o cirrosis
descompensada con sintomatologia v
signolegia multiple y florida: arafias
vasculares, eritema palmar, ufas en
cristal de reloj, caida de vello, gine-
comastia, circulacién colateral, icteri-
cia, anemia, virilizacién femenina, ede-
ma, ascitis, disnea, tagquicardia, xante-
lasmas, fiebre, derrame pleural, palpi-
taciones, sintomas urinarios, ameno-
rrea, dismenorrea, pérdida de libido,
{rigidez, impotencia, esterilidad, atro-
fia testicular, clarcs signos de hiper-
tension portal due pueden manifes-
tarse por graves hemorragias prove-
nientes de las varices esofdgicas o por
caer el paciente en Ia encefalopatia
portocava de Sherlock (yendo del “co-
ma hepatico crénice o estupor hepati-
co intermitente” a la mieloencefalopa-
tia portosistémica).

Periodo final, en el que el paciente
muere por grave hemorragia, por ca-
quexia o por coma hepatico.

Si el periodo clinico generalmente
se escapa por asintomatico, el médico
deberia detectar el segundo para tra-
tar al paciente y evitar el progresivo
desarrollo de la enfermedad.

En el tercer periodo el diagnéstico
v su comprobacién es posible v reali-
zable. Las complicaciones de este pe-
riodo y del dltimo requieren de un
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enfoque agil ¥ una conducta terapéu-
tica heroica.

La historia clinica, exdmenes fisi-
co, hematolégico, de pruebas fun-
cionales hepéticas, de orina y he-
ces asi como de liguido aseitico; la
dosificacién de amonio, estudios radio-
légicos esofago-gasiricos, radiografia
portal, esplenoportografia, manometria
esplénica, laparoscopia, fotolaparosco-
pia, determinaciones hermonales, biop-
sia hepética, hepatograma (gammagra-
ma), pruebas de aclaramiente con rosa
de bhengala marcado con I 131 y Oro
198, la prueba del doble aclaramiento
v el E. E. G., son elementos que ayu-
dan al diagnoéstico. {9) (20} (22) (34)
(36) (40) (53) (52) (56) (57) (59).

Una vez establecido el diagnéstico,
Ias bases del concepto terapéutico y
las indicaciones de tratamientos son
las siguientes:

REPOSO: En cama cuando la enfer-
medad estd en actividad, pues supone
un aumento de la irrigacién hepética
en un 100/100 y un ahorro de gasto
de energia.

DIETA: Hasta de 2.500 Cal. teniendo
en cuenta talla, peso, edad, sexo y ac-
tividad. Debe ser variada, equilibrada
y suficiente. La hipercalérica-hiper-
proteica de Patek y Postno han dado
resultados satisfactorios. No se puede
scbrecargar a un anorético y se corre
el peligro con el exceso de proteinas
de llevar a la intoxicacidn amoniacal.
(Patek preconizaba de 200 a 300 grs.
de Proteina). Los H. de C. de 300 a
400 grs. diarios: son fuente inmediata
de energia, ayudan al metabolismo
proteico y graso (a través del acido
glucordnico); proveen de glucégeno al

higado; es posible que la lebulosa sea
mas util para la glucopexia hepética
que la glucosa. (En los cirréticos hay
bloguec de la cadena metabdlica del
acido insocitrico a la altura de los 4ci-
dos suceinico y fumdrice por fracasar
a refosforilizacién del acido aderilico
ocasionandose una falta energética
que impide la sintesis de trifosfato de
adenosina). Las fuentes de los H. de
C. son los habituales: azhcares, jugos
de frutas, harinas, tubérculos, horta-
lizas.

PROTEINAS: No dehen pasar de 1
a 2 gvs. por kilo/dia, suprimiéndelas,
desde luego en estadeos precomatosos o
comaioses, o cuando las varices esofs-
zicas o uvlceras pépticas de lIos cirrd-
ticos ban sangrado. Pueden darse
mas en las etapas iniciales de las ci-
rresis. Las fuentes de obtencién son
Ias habituales: leche, queso, huevos,
carne, pescado blanco, (exceptuindose
el cerdo). La dieta hiperproteica redu-
ce la sinfesis del glucdgeno. Al admi.
nistrar suficientes preteinas, de hecho
se estan administrande aminoécidos
protectores hepaticos de la esteatosis
(colina, metionina, inositol, betaina)
que, transmetilizando sus radicales me-
tilicos, son indispensables para la con-
versién y mobilizacién de los fosfolipi-
dos acumulados en el higado. Ademés
contienen amine Acides con radical
sulfridile (metionina, cisteina), de
propiedades aniinecréticas que inter-
vienen en los procesos enziméticos in-
tranucleares blogueados; y por esta
misma razén la metionina se vuelve
toxica, pues adminisirada en exeeso no
puede metabolizarse en la S-adenosil
metionina, que es activa, por blogueo
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del sistema fosforilante y eleva la amo-
niemia, Hevando al coma hepatico por
bloqueo de la transformacién del &cido
glutdmico en glutamina. La metioni-
na no fosforilada se degrada en metil-
mercaptanc gue a su vez produce el
dimetilsufuro y el dimetilsulfato, téxi-
cos ambos, causantes del “fetor hepa-
ticus”. (19).

Casi puede decirse que el uso de los
Iipotréficos en si mismeo es un abuso,
o innecesario (y no carente de ries-
gos), cuando la dieta es apropiada y
equilibrada.

Respecto de las GRASAS, las fa-
lacias han sido mayores. Aun en caso
de esteatosis comprobada, su adminis-
tracién equilibrada con H. de C. y
proteinas, mejora histolégicamente la
cirrosis (Midrum y Schiff, 1955). Las
grasas, ademds, son fuentes caldricas
importantes, vehiculizan vitaminas y
dan palatabilidad a la comida. De-
hen procurarse las de origen vegetal
porgque contienen acidos grasos satu”
rades. Su cantidad debe ir de 30 a
80 grs. al dia.

De las VITAMINAS debemos decir
que si la dieta es adecuada, no es ne-
cesaria su administracién, aungue se
reconoce la importancia de elementos
del complejo B en el metabolismo hi-
drocarbonado. De todas maneras si
hay signos de deficiencia deben pres-
cribirselas.

Mas, si el paciente presenta EDE-
MA y/o ASCITIS, hay que tomar en
cuenta la fisiopatologia de los mismos
v los factores que se cree los provo-
can (disminucién de la presidén osmé-
tica del plasma, aumento de la presién
portal, aumento de la presién linfati-

ca y secreciéon de linfa hepatica, re-
tencién anormal de sodio, hiperaldos-
teronismo secundaric) y tratar de co-
rregirlos. (7) (41) (50) (53) (66) (62)
(50).

Estan indicados: reposo, restriccion
de sodio a 200 mgrs. diarios, y por pe-
riodos muy prolongados; restriccién
de liquidos, hasta los limites de la sed;
saluréticos mercuriales, tiazidicos y
4cido etacrinico gue en circunstancias
en que hemos usado nos ha dado efec-
tos muy satisfactorios. Desde luego
hay que tener muy en cuentta la po-
sibilidad de provocar sindromes, hi-
ponatrémicos e hipokalémicos, estos
altimos precipitantes del coma hepéa-
tico. El uso de antialdosterdnicos es
util en muchas circunstancias de ede-
ma dificil de {ratar y en los que se de-
muestra la existencia de un hiperal-
dosteronismo secundario marcado. Las
infusiones de plasma o fraccién alba-
mina son utiles, en cantidades que van
de los 25 a los 300 cc. diarios, pero hay
la posibilidad de aumentar sGbitamen-
te la volemia y provocar hemorragias
esofdgicas y edema agudo del pulmdn.
(24) (14) (65) (66) (68) (54).

Las parecentesis deben evitarse en
lo posible por ser expoliativas. Otras
téenicas, como la Magrath consistente
en colecar un tubo plastico abierto al
exterior, formaciéon de una fisttula
peritoneo-vesical, nefrectomia derecha
con anastomosis del uréter al perito-
neo (Ferguson) y drenajes internos
como la anastomosis peritoneo-safena,
o botones que van de la cavidad peri-
toneal al tejido subcutaneo (Cooney),
el aislamiento de una asa de ileon o
de colon ascendente abierta longitudi-
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nalmente, suturada a la pared perito-
neal y expuesta hacia la cavidad ab-
dominal, son procedimientos de dre-
najes externcs e internos, que no los
recomendames. Lo mismo podriamoes
decir de la adrenalectomia bilateral.

Es posible que frente a estos casos
de ascitis rebelde, si el paciente pue-
de mantener una seroalbiimina sobre
3 gramos por 100 ml. de plasma es un
buen candidato a una anastemesis por-
to-sistémica para corregir la hiper-
tensién portal.

En 1877 Eck reporté la primera
anastomosis porto-cava. Hn 1953 tuve
la oportunidad de ver (y en afos
anteriores) los éxitos y fracasos de es-
tas operaciones en los EE. UU. Las
téenicas han mejorado y la habilidad
de los cirujanos y los resultados son
alentadores. Cada cual prefiere la
téenica que domina y hay una serie de
elementos gue se consideran en pro o
en contra de una u otra operacién.
(Anastomosis espieno-renal término-
terminal, con esplenectomia que ali-
via a la porta de un 40% del aporte
sanguineo; espleno-renal término-late-
ral; mesentérico superior-cava; porto-
cava latero-lateral, y término-lateral).
Ademés debe tenerse en cuenta la
mortalidad de este tipo de intervencio-
nes y la no remota posibilidad de pre-
cipitar sindromes nerviosos tipo “por-
to-cava de Sherlock”™. (55) (25) (42)
(52) (41).

A mas de estos métodos que desvian
la circulacién portal hacia la cava, hay
otros que reducen el flujo arterial (li-
gadura de la arteria hepética, ligadu-
ra de la arteria esplénica, esplenecto-
mia, ligadura de la arteria gastrica iz-

quierda y combinacién de estos pro-
cedimientos. Algunos afirman que la
esplenectomia es 1til en la iniciacién
de la fibrosis bilharziana v en los ca-
s0s en que predominan sintomas de
hiperesplenismo. En general tampo-
co son métodos ya muy en uso. Y lo
propio podemos decir de aquellos que
tienden a aumentar la circulacién co-
lateral, tales como la omentopexia, el
de la gasa mediastinica (Garlock) y
el autotrasplante del bazo. (67).

Las anastomosis porto-sistémicas, a
pesar de que se realizan en situaciones
precarias, deben realizarse en circuns-
tancias del menor riesgo posible te-
niendo en cuenta factores hepéticos,
circulatorios, la proteinemia y el im-
pacto que el higado enfermo tiene en
los fendémenos de la coagulacién. Fn-
tre nosotros, desgraciadamente estas
técnicas no se han desarrollado como
seria de desear. (48) (25) (42) (37)
(49).

A los cirréticos descompensados hay
que cuidarles evitando que estén su-
jetos a infecciones, pues también éstas
pueden desencadenar graves compli-
caciones y el coma. De muchas sus-
tancias se ha hablado que podrian ayu-
dar al tratamiento, desde la inyeccién
de mitocondrias hasta la administra-
ciion de acetato de lisina. No tengo ex-
periencia ninguna sobre el asunto.

Respecto de la administracién de
corticosteroides, debo decir que, to-
mando en cuenta sus efecios secunda-
rios, pueden ser utiles como coadyu-
vantes de la diuresis. Sin embargo, en
mi personal experiencia creo gue su
papel fundamental se juega en los ca-
sos de hepatitis graves y en el trata-



54 REVISTA ECUATORIANA DE MEDICINA, VOL. IV, N© 1, 1966

miento del precoma o coma hepéticos.
A pesar de lo controvertido el asunto,
creo haber obtenido resultados alen-
tadores en las circunstancias mencio-
nadas, pero usando en forma extrema-
damente liberal.

Pasemos ahora a considerar el tra-
tamiento de otra complicacitn, a saber:

LAS HEMORRAGIAS DE LOS
CIRROTICOS. Son la causa mas fre-
cuente de muerte y generalmente pro-
vienen de varices esofdgicas y gastri-
cas altas. Son la expresion de la hi-
pertensién portal y del desarrollo de
la circulacién colateral mas otros fac-
tores, tales como esofagitis pépticas,
pues no es infrecuente la asociacién de
cirrosis y Glceras pépticas. Frente a
una hemorragia en un cirrético des-
compensado y activo, éste es el primer
diagndstico diferencial que debe te-
nerse en cuenta y luego proceder al
tratamiento de emergencia cuando se
ha llegado a tener una orientacién
diagndstica mas segura.

Saquese al individuo del estado de
shock, reemplécese la sangre perdida
con sangre fresca y ufilicese Pituitri-
na (10 a 20 unidades) o fenilalanina-
vasopresinalisina (Oectapresin), deri-
vado del Pitresin, que reducen la pre-
sién venosa portal. (20 unidades en
20 minutos). Cohibase la hemorragia
usando los tubos de Blakemore, Sengs-
taken, Eachlas o Patton. A las 24 o
36 horas de suspenderse la hemorra-
gia, desinflese el tubo lentamente y
manténgase en sitio. Puede necesitar-
se de una urgente ligadura transto-
récica de las varices esofigicas o re-
seccidn  gastroesofagica seguida de
anastomosis o esplenectomia seguida

de anastomosis espleno-renal o 4 o 6
semanas mas tarde un shunt porto-
cava o (Vide supra). Proctrese la eva-
cuacidén de la sangre del tracto gastro-
intestinal con enemas y sulfato de
magnesia (15 a 20 grms. administrados
por la sonda). Dénse antibidticos de
amplio expeciro y preferiblemente de
accién local (Neomicina), porque las
ureasas bacterianas son las causantes
de la produccion de amonio, v es me-
jor inhibir su crecimiento {pueden
usarse sulfas no absorbibles y kana-
micina). Kl centro del balance hidrico
v electrolitico debe hacerse con la in-
dispensable cantidad de liquidos. A
veces es necesario ahadir potasio. No
se den o limitense las proteinas ini-
cialmente.

CAUSAS PRECIPITANTES Y TRA-
TAMIENTO DEL COMA HEPATICO
(O PRECOMA) (6) (30) (16) (3) (18)
(10) (5) (11) (14) (19).

En el hepatico, cirrético o hiperhili-
rrubinémico puede presentarse el co-
ma hepatico, de duracidén corta en el
primer grupo (4 dias), mediana y de
tipo recurrente en el segundo y larga
(10, 12 dias en el tercero). La des-
truccién hepatocelular y la falla he-
pética, la elevacién de niveles de amo-
nio en el segundo y un elemento de
kernicterus en el tercero, pueden ex-
plicar la fisiopatologfa. Lia mortalidad
va de un 50 a un 100 por cientc. Es
posible diagnosticar clinicamente, pero
el EEG es el procedimiento de labora-
torio de maés utilidad, previo el ante-
cedente de dafio hepéatico grave. Con-
fusién mental, comportamiento espe-
cial, dificultad de lenguaje, estupor, hi-
perreflexia, tremor, fetor hipaticus,
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luego arreflexia y flaccidez (coma pro-
fundo) caracteriza el cuadro.

Son factores precipitantes: anoxia
que sigue a la hemorragia ¢ al uso de
narcéticos y que requiere de oxige-
noterapia; infecciones interecurrentes,
especialmente virales o bacterianas que
en pacientes hepatiticos pueden desen-
cadenar coma las mismas que deben
ser tratadas con antibibticos o ga-
mmaglobulina; esfuerzo fisico y pre-
fiez son otros factores desencadenan-
tes; las hemorragias gastrointestinales,
las transfusiones de sangre no fresca,
las tiazidas que aumentan la produc-
cién renal de amonio y la hipokale-
mia, los shunts portosistémicos espon-
tdneos o quirtirgicos, las paracentesis
copiosas, la alcalosis y la colemia, las
intervenciones quirdrgicas, las anes-
tesias generales, el cloruro de amonio,
las infusiones intravenosas de &cidos
aminados. Todo esto, pues, hay que
prevenir.

Manteniendo un equilibrio hidrico
aceptable (darle sélo lo que elimina},
sin exceso de sodio (200 mgrs por dia),
cubriendo sus necesidades caldricas a
expensas de H. de C., aunque sea en
soluciones hiperténicas o por sonda
géstrica o gastrostomia, usando antibio-
ticos de amplio expectro, lavados in-
testinales, si es necesaria la adicion de
potasio, evitando los sedantes, espe-
cialmente morfina y barbituratos, sus-
pendiendo las proteinas, si la lesién
hepética no es muy grave el paciente
puede salir del coma. El uso de corti-
costeroides es a mi juicio muy ufil
El uso de sustancias tales como el
glutamato sédico, la arginina, el 4ci-
do tiéctico v el glutamato de arginina

ha sido preconizado pero sus efectos
son controvertidos. Personaimente he
usado arginina sin mayor resultado.
Contrélese el uso del potasio cuando la
diuresis es escasa. {(10).

Este es el cuadro general del trata-
miento actual de la Cirrosis Hepética
v de sus complicaciones. (4) (26) (27)
(28).

Creemos gue en nuestro medio exis
te el problema y que no es desprecia-
ble. El saneamiento ambienial, el des-
tierro del alecchol v la mejor alimenta-
cién son derechos gue reclama nues-
tro pueblo. Los médicos necesitamos
mejorar nuestra investigacidon, mejo-
rar nuestros laboratorios, adoptar y ge-
neralizar técnicas y sistemas de diag-
néstico y tratamiento que en otros pai-
ses yva estdn establecidos como rutina-
rios. La cirugfa debe interesarse tam-
bién en estos problemas y aplicarlos
a nuestra realidad y a nuestras nece-
sidades para beneficio de los que su-
fren. A pesar del tremendo desarro-
llo que ha adquirido la microscopia
electrénica y la microbioguimica que
nos ensenan secretos de organizacion
de la célula hepatica y de sus ultra-
funciones (63) (12), y nos orientan en
el conocimiento de las enfermedades
hepéaticas (8) y en su tratamiento, cree-
mos que es posible, después de los tra-
hajos de T. E. Starzl de la Universi-
dad de Colorado y de F. D. Moore de
Harvard inspirados en experimentos
de Goodrich en perros, el homotras-
plante de higados en humanos. Con el
dominio de téenicas que prevengan el
rechazo, puede ser la no lejana res-
puesta satisfactoria al problema de la
CIRROSIS HEPATICA, siempre ¥
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cuando no sean los problemas autoin-
munes los predominantes. (58) (3)
(46) (21) (64) (69).
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