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FISIOPATOLOGIA

Los hepatocitos destruidos son substituidos por tejido -
cicatrizal, cuya cantidad puede exceder en un momento da-
do de la delparénquima hepdtico. La enfermedad suele te--
ner un comienzo incidioso y un curso muy lento, a veces -
precedido po: uﬁ periodo de 30 afios 6 mas, esto es debidd
a la sorprendente capacidad del higado para compensar el

proceso patolégico.

En el comienzo de la enfermedad es posible que el higado
sea grénde y sus células estén reéargadas de grasa, mis -
tarde al contraerse el tejido cicatrizal disminuye el vo-
lumen, tambien su superficie a menudo se vuelve &spera -~
pues el tejido cicatrizal en su interior ésté dispuesto
en haces gruesses, que al coniraerse, tiran de la cdpula
en diversos puntos y hacen que los islotes'de parénquima
normal residual y lbs nuevos hepatocitos en regeneracidn

sobresalgan en pequefios cimulos.

Los sintomas tardios dependen en parte de la insuficien
|

cia crénica de la funcibn hepdtica y en parte defla -

obstruccién de la circulacién portal. Practicamente toda
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la sangre de los organos de la digestidn se reune en la

vena porta y es llevada al higado.

En el higado cirrdtico no hay transito libre de sangre,
por lo gque es desviada al bazo y a las vias gastrointes~
tinales y de ello resulta que estos Srganos son el asieg'
to de congestidn crdnica pasiva, esto es, se ingurgitan
de sangre y no pueden funcionar adecuadamente. En estos
pacientgs facilménte aparece disepsia crénica y cambios
en la defecacién con estrefiimiento 6 diarrea; puede acu-
mularse ligquido eén cavidad peritoneal (ascitis), en este

caso el médico busca forzar la diuresis.

Una de las consecuencias del paciente con ascitis, es el
hidrotdérax, que aunque raramente se presenta en el pa--
cienfe ci&rético, no debe descartarse esta posibilidad;
el derrame generalmente es en el espacio pleural derecho
aundue puéde ser bilaterai el liquido consiste en un -

transudado raramente hemdtico, por'lo general su conteni

do en proteinas y soluybilidad es muy similar al liquido
. i

asci{tico del mismo paciente.
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La formacidn de hidrot8rax se debe probablemente a la -
combinacién de varios factores, pero lo que ccnduce con
mas frecuencia a ello es la pregencia de ascitis, el me-
canismo basico que conduce a la formacidn de hidrotédrax,
es el paso del liquido ascitico a la cavidad tordcica a

través del diafragma (por medio de los linfdticos, mis -

bien que por defecto diafragmitico) este traspaso se
observa probablemente en casi todos los pacientes con -
ascitis, pero el hidrotdrax se desarrolla pocas Qeceg, -
debido a que en la mayorfa de los pacientes 1la propor---
cidn del liquido transportado es menor que la -esorcidn

del mismo por la pleura.

En algunos puntos del abdémen los vasos de la circula---
cidn se anagtomosan convlos de la ¢ircu1acién general, y
por estos conductos parte de la sangre puede flufr al co
razdn sin pasar primero por el higado. Uno de lios puntos
de la circulacién colateral estd a'nivel del orificio car
diaco del esfémago; la séngre del esofago fluye directa-
mente al corazén y la del estémago al higado. Lag venas
siempre se anastomosan, y la sangre en esfos sit;os pue-

de seguir cualquiera de las dos vias sefialadas; cuando -
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hay obstruccién de la circulacidn portal, como en la ci-
rrosis aparece hipertensidén del sistema venoso, y por la

mayor presidn, parte de la sangre de las venas hepdticas

Pasa a las venas esofdgicas; formandose asi las virices

esofdgicas, que por lo regular aparecen en la zona infe-

rior del esdfago, no obstante, pueden extenderse a la -

parte alta del mismo y al estémago.

Los factores que contribuyen a la gotura y hemorragia

son: esfuerzo muscular por la tos & vomito, esofagitis &
irritacidén de los vasos por alimentog mal masticados. -
Los salicilatos & cualquier férmaéo que origine erosidén -
de la mucosa esofdgica 6 que interfiera en 1la replica~---

cidén celular, tambien puede causar hemorragia.

Aproximadamente el 25% de los pacientes de cirrosis su--
fren hematemesis pequefias, aunque otros tienen hemorra--

gias profusas.

En la zona inferior del recto hay un punto en que esta--
blecen comunicacidn las circulaciones general y portal.
En la cirrosis hepdtica en este sitio, tambien aparecen

vdrices conocidas como hemorroides, que pueden romperse

y causar hemorragia grave.
/
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Las hemorroides se observan con frecuencia, pero en 1la

mayor parte de los casos dependen de simple extrefiimien-
to, ¥ ébarcan las venas hemorroidales exte;nas (hemorro-
ides externas), que por- lo generai sufren trombosis an--
tes de sangrar; empero en la cirrosis hay dilatacidn de
las venas hemorroidales'internas; porque la sangre no -
muestra tanta tendenqia a coagﬁlar en ellos, pueden su--
frif grandes hemorragias cuando se rompen. La anemia que
sobreviene es causada por la nutricién deficiente, hemo-
rragia varicosas 6 una cambinécién de ambos factores. Ia
anemia agrava 1la hipoproteimemia’y ademas la capacidad -
de la sangré de transporﬁar oxigeno, 1la hipertensidn por
tal ocasiona el sindrome de malabsorcién, pues la eleva-
cién‘de la presgién hidrostﬁtica en los capilares de la -

submucosa del intestino deléad; restringe la absorcidn -
de alimentos, liquidos, vitaminas y enzimas, los tejidosv
desarrollan un gradiente de presién disminuida desde el
lado venosoial arterial, a lo largo'del espaciovcapilar-

celular. Esta caida de présién determina que el intercam
bio de oxigeno y bidxido de carbono entre las céiulas ti
sulares y los capilares merme considérablemenge, llega -

menos oxigeno a las células y se acumula mds bidxido de

/
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carbono en éstas, la concentracién de metabolitos &cidos
aumenta en el interior de las células y en los tejidos -

intersticiales, produciéndo acidosis y acidemia metabdli

ca.



