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A la memoria de mis padres.—

A mis hermanos.-
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Antiguamente las cirrosis hepáticas eran cla 

sificadas dentro de las enfermedades incurables, 

o sea de evolución fatal.

El mayor conocimiento de la patogenia de es

ta enfermedad en los últimos años ha cambiado la 

evolución de estos enfermos al ser modificado el 

tratamiento.

Juan J. Beretervide divide el tratamiento de 

la cirrosis; en uno general que se refiere a la es 

timulación y protección de la célula hepática apli 

cada en toda la cirrosis, y otro aplicada según 

las manifestaciones clínicas del enfermo o sea un 

tratamiento sintomático.

El tratamiento general consiste:

A) supresión de los tóxicos exágonos y corrección 

de las intoxicaciones endógenas*—

b) la estimulación y protección de la célula hepá 

tica por el:

1) tratamiento dietétioo

2) glucosa ; glucosa insulina.

3) agentes lipotrópicos comprendiendo: aminoácidos 

(metionina) vitaminas (colina, inositol oto.); 

hormonas (lipooaico)

4) extractos hepáticos: Hepatoterapia en general*



necrotón etí*

5) colereticos y colagogos* 

o) tratamiento sintomáticoi tratamiento do la 

ascitis; de las hemorragias! del prurito; y da 

las ictericias*

TRATAMIENTO GENERAL? El diagnostico preeos de la 

cirrosis en el período de compensación ds muy di

fícil y se puede sospechar cuando se trata de su

jetos en la edad media de la vida con trastornos 

dispépticos, pérdidas de fuerza, enflaquemimiento, 

edema de miembros inferiores, hemorragias, depre

sión psíquica y a veces de ictericia con antece

dentes alcohólicos y específicos»’ El interrogato

rio detallado, el examen clínico coselete y algu

nas pruebas funcionales hepáticas facilitan el
A

diagnóstico; el hígado en estas circunstancias se 

¡Salina, reaocl6n de Hangar, del 

Takata Ara positiva^, la urobilinuria 

la dleninuoión del nitrógene total en

encuentra duro*

Facilitan el diagnóstico la reacción de Van 

Der Bergh directa o bifásica en el suero, la hi- 

poalbúminemia con inversión de la relación 

Oro coloidal, 

intensa y 

sangre*

En el peráodo preascítioo y ascítieo se pue

de bajo la influencia del reposo, de lae nuevas



medieaoionos de protección hepáticas, de lea die

tas adecuadas, de loe diuréticos mercuriales lle

gar a una curación aparente de la cirrosis} cura

ción clínica pues la esclerosis no regresa»

La cirrosis comienza cono una hepatitis se

rosa que suchas veces pasa desapercibida clínica

mente; la urobilinuria abundante y persistente de 

be ponernos en guardia»

La cirrosis en su comienzo debo ser tratada 

mediante la dieta de protección hepática y la me

dicación estimulante del hígado, y esta conducta 

es más estricta como es lógico suponer para los 

enfermos ya afectados de cirrosis descompansada» 

Se abstendrán de los tóxicos como el alcohol de 

los hipnóticos, del atofan y del tabaco.

la supresión del alcohol en los grandes bebe 

dores debe hacerse en forma progresiva.para evi

tar accidentes graves»

So suprimen los condimentos fuertes que algu 

nos autores colocan en la etiopatogenia do la ci

rrosis»

Las infecciones y las intoxicaciones también 

pueden llegar a la descompensación de la cirrosis; 

por eso hay que buscar en todos estos enfermos los



focos sépticos (senos paranasales, amígdalas) pa

ra eliminarlos.

Evitar las intoxicaciones endógenas regulando 

•1 funcionamiento de los órganos digestivos, comba 
a 
tiendo la constipación y la diarrea.- La posibi

lidad de la etiología sifilítica debe plantearse 

en presencia de toda cirrosis, y el tratamiento an 

tisifilítico debe hacerse al confirmarse dicha 

presunción por medio del laboratorio*

Estimulación y protección de la célula hepá

tica: En los últimos años han sido acumulados una 

cantidad considerable de hechos experimentales y 

clínicos que han alterado la concepción etiopato- 

génica de la cirrosis hepática y modificado al m£ 

nos en parte el pronóstico y tratamiento de esta 

enfermedad abriendo una perspectiva menos sombría 

en 1© que concierno al porvenir de estos enfermos*

Giménez Lúas obtiene cirrosis en las ratas s¿ 

metidas a las dietas hipoproteloas, grasas y ca

rentes de colina, son suministro de las restantes 

vitaminas: la adición de más proteínas o de metió 

nina o colina las evita» En el hígado se produce 

primero la adiposis lo suficientemente intensa c¿ 

no para producir la compresión de las sinusoides 

hepáticos y por lo tanto la falta de nutrición do



las células, * acepción de las quo están cerca te 

lea ramas de origenj la cirrosis es la consecuen

cia do la necrosis hopatocelular y corresponde a 

la cirrosis nodular que se yo en la hepatonecro- 

sis de la clínica humanad Por la necrosis la gra

sa queda libre, produciendo un exvacuo con hemo

rragias que acentúa la necrosis.

la necrosis es reparada por la regeneración 

activa que parte de la periferia originándose así 

una meada de zonas regeneradas y de degeneración 

que alteran la disposición de los lobulillos. Xa 

necrosis motiva una activación mesenquimal» (ma- 

crofagia retotelhistiositaria y una proliferación 

conjuntiva).—

Se tiende actualmente a considerar la cirro

sis de leermeo, como una enfermedad de naturaliza 

carencial dependientes de perturbaciones nutrid 

▼as aun imperfectamente conocidas.

Es posible también que la cirrosis se deba a 

una carencia vitamínica específica como han de

mostrado serlo la anemia perniciosa» la anemia na 

croeítica y el sprue al responder específicamente 

el ácido fólico.

Investigaciones recientes permiten afirmar



que 1* cirrosis alcohólica en el hombre paraca ser 

debida principalmente a una alimentación insuficien 

te en factores lipotrópicos, aun cuando en ciertos 

casos puede participar algún factor tóxico^

Los casos clínicos de cirrosis hepática in— 

ducida por deficiencias dietéticas pueden ser be

neficiados por el empleo de dietas balanceadas j 

por la adminiatracción do'ciertos agentes protec

tores de la célula hepática conocidos bajo la de

nominación de "FACTORES LIPOTROPICOS" Dutra de 011 

▼eirá 1945.

El contraste con los elementos nutritivos que 

protegen a la célula hepática contra agentes noel 

vos de distintas naturaleza existen factores die

téticos que por su presencia o ausencia repercu-
’W 

ten desfavorablemente sobre el funcionalismo hepá 

tico.

HHSAT03 DE CARBONO: Por trabajos experimentales 

y clínicos esta probado que la acumulación do glu 

cógeno en la célula hepática aumenta la resisten

cia de la glándula frente a agentes nocivos. Esta 

influencia beneficiosa del glucógeno estaría vin

culada a su antagonismo frente a las grasas.

Estas dietas hidrocarbonadas facilitan la 

reparación anatómica y recuperación funcional del



hígado. -—

La Mayoría de loa autores recomiendan da 350 

a 500 grs. diarios de hidrato» de carbono especial 

mente bajo la forma de pan, cereales, papas miel, 

jaleas, fruta. Kavdin aconseja la inclusión de la 

banana por constituir una fuente excelente do hl- 

drocarbonados así como por su buena tolerancia» 

Una manera agradable os tomar en forma de limona

da: 250 grs. de agua, dos cucharadas soperas de 

glucosa y el jugo de medio limón»

En casos graves de cirrosis descompensada la 

glucosa deberá administrarse también por vía paren 

teral endovenosa o subcutánea» No os indispensa

ble el agregado de insulina: si se la medica de

be dársela a dosis pequeñas 5 a 10 unidades, por 
•w 

vez y a razón do una o dos veces por día por cuan 

to su administración en exeso lejos de provocar 

el aumento del glucógeno hepático estimula su mo

vilización.

El hígado sano responde habitualmente con 

una hiporgluoemia post—prandial, el hígado enfez*- 

no necesita una glucemia mucho más alta para inhi 

bir la formación do glucosa por el hígado es de

cir la glucogenolisis»

Hay que lograr una hiporgluoemia suficiente



para que se deposite glucógeno en el hígado sin 

inportar que so produzcan glucosurias transitorias 

Para lograr osta glucemia es necesario emplear la 

via endovenosa*

Alhausen y Stookholm demostraron que sumi

nistrando cantidades iguales de glucosa por vía 

bucal e intravenosa» la cantidad de glucógeno he

pático neoformado os igual» pero si se inyecta glu 

cosa en cantidades superiores al poder de absor

ción intestinal» la cantidad de glucógeno formado 

es mayor*

Cori y Cori demostraron que la cantidad de glu 

cógeno hepático formado depende» no de la cantidad 

de glucosa suministrada sinó de la glucemia»

Juan J. Beretervide aconseja la inyección 

de 20 a 30 c.c* de solución glucosada hipertónica 

al 50% una o dos veces diarias además de suminis

trar grandes cantidades do glucosa porbooa» 

PHOTEINASt Antiguamente en los cirrótioos la in

gesta do proteínas era restringida; el máximo que 

so podía dar en las 24 horas ora de 40 grs«i

Ivy demostró experimentalmento en perros con 

fístula biliar que la bilis aumenta oon ol sumi

nistro proteico»



Baker demostró que el aporte insuflolenta de 

proteínas con la dieta» favorece la infiltración 

adiposa del hígado, mientras que una Ingesta ade

cuada ejerce una acción protectora sobre la célu

la hepática*

Gyorgy y Goldblad 1941 producen experimental 

mente la cirrosis hepática con dietas pobres en 

proteínas*

Rosenfeld demostró que la degeneración grasa 

del hígado por la inyección repetida de floridzina 

se Impedía con la dieta hlperproteiea e hiperhidros 

arbonada»— la resistencia del hígado a la intoxi

cación experimental con cloroforma se aumenta nota 

blemente con la dieta hlperproteiea*

Ravdin y colaboradores aseverando la importan

cia fundamentalísima que las proteínas de la alimen 

taolón tienen en el mecanismo de protección del he— 

patoclto, mostrando ser desde este punto de vista 

muy superior a los hidratos de carbono.

Los hidratos de carbono solos no serían hepato— 

protectores, en tanteo que favorecen el almacenamien

to y protegen las reservas do las proteínas en el 

hígado*

Cuando el hígado se empobrece en prótidos la



-síntesis de los sisaos de la sangro puedo cesar y 

apareoo la hipoprotoinoaia y a la inversa» la sus 

tración de las proteínas plasmáticas en las expe

riencias de plasmafepesis, lleva a la expoliación 

protcínica del hígado y por ende a su insuficien

cia funcional; la que se exterioriza por su sensi

bilidad frente a la acción tóxica del cloroformo 

(Whipple y Millar).

Las proteínas en abundancia en el regimen dio 

tático de los hepáticos» se opone a la degeneración 

grasa de la célula y a la cirrosis del órgano, im

piden la expoliación proteica del mismo y mantienen 

el nivel proteico de la economía»

En 1941 Post y Patek observaron que las proteja 

ñas de la dieta pueden ser absorvidas y retenidas en 

•1 organismo de pacientes con cirrosis, a pesar de 

lo cual, la síntesis normal de proteínas del suero 

no se realizan como consecuencia de la incapacidad 

del hígado para utilizar en forma normal las proteí

nas de la dieta, y de ahí que en la mayoría de los 

casos exista una deficiencia protídica* las albú

minas ingeridas forman las tisulares y el hígado es 

el fabricante de las plasmáticas*?

Mariones ¿costa y Donner (De Santiago de Chile 

1942) estiman que el contenido en proteínas del re-



gimen del eirrótioo debe «er no menor do 80 grs. 

en las 24 horas.

Greene oree que una dieta rica on hidratos do 

carbonos y proteínas modifica favorablemente las 

cirrosis por estimular la regeneración del parén- 

quima hepático» a 
las proteínas deben ser administradas prefe

rentemente bajo la forma de leche, carne, queso, 

ovoalbúmina, legumbres, arroz, pastas, pan, biz

cochos etc»— Las albúminas de la leche tienen un 

alto valor nutritivo y en un litro de leche hay fias 

o menos 20 grs# de albúmina total»

¿a preferencia de la caseína en la dieta de 

los eirróticos queda ampliamente justificada por 

la actividad lipotrópica que ella ejerce gracias 

a su elevado contenido en metionina*

Entre los alimentos con mucha caseína tene

mos la leche descremada» el buttermilk que es p¿ 

bre en grasas»

Los enfermos tratados con dietas ricas en 

proteínas e Hidratos de carbono la mejoría se ha 

ce en forma lenta y se traduce principalmente por 

desaparición de la ascitis, recuperación do las 

fuerzas» mejoría del apetito y modificación fa—



vorable de lov datos suministrados por si labora 

torio, aumento da la albúmina del suero Xakata Ara 

Oro coloidal y Hanger negativas*

La dieta proteica protege a la glándula he

pática, manteniendo el nivel protéico del pacien 

te।evitando la depleción proteica del hígado; o- 

poniéndose a la infiltración grasa, la degene

ración celular y la cirrosis de la glándula he

pática»

Luis Gravano aconseja el huevo entre los pró 

tidos por dos razones: por la clara que es rica en 

metionina y por la yema que es rica en lecitina, 

en cuya composición entra la colina, se puede com 

pletar la dieta proteica de dos maneras distintas 

administrando preparados comerciales con todos 

los aminoácidos escenciales (casinato de calcio, 

secalbun, Larosan) o ya utilizando el amino ácido 

azufrado aislado. Xa metionina se dá a razón de 

5 grs, diarios.

GRASAS» Xa totalidad de los autores están de aouer 

do en la restricción de las sustancias grasas en. 

los cirrótioos. Wo se puede eliminarlos por compl¿ 

to pues deben completar el valor calórico total 

do la dieta para la adecuada preparación de los



alimentos y para la absorción de las vitaminas 

Upo soluble •• las grasas se absorven en cantidad 

reducida en los clrróticos, por la menor propor

ción de ¿oídos biliares que pasan al intestino) 

por la deficiente secreción externas del páncreas 

debida a la esclerosis (policirrosis) y por la in 

flamación del intestino delgado.

la ración diaria de grasas en los cirróticos 

debe ser menor de 1 gr. por kilogramo de peso. 

Las mejores son las grasas naturales y bien emul 

alonadas como son la leche y la manteca*

Uno de los principales alimentos grasos es 

la yema de huevo (2 a 3 por día) aunque hubiere 

ictericia par en quima tosa*

La yema de huevo es rica en lecitina y por 

ende en olina*

Es conveniente administrar sales biliares si 

el enfermo presenta manifiesta hipocolia de las 

materias fecales; con ello se favorece 1a absor

ción de las grasas y de la vitamina 1*

Los líquidos serán reetrigidos a un litro y 

medio dn las 24 horas lo mismo que la sal dada la 

participación que ella tiene en la formación y re

producción de la ascitis*



La actividad llpogénioa del colasterol y 

de las grasas es precisamente el fundamento de te 

das las dietas que en la experimentación animal 

consiguen adiposis y cirrosis del hígado, al la

do de la falta o carencia de los dadores de motilo 

o de la acción llpogénioa de otros elementos.

Deben evitarse todos los condimentos fuertes 

e irritantes . Eppinger ha producido cirrosis ex

perimentales mediante el empleo del formiato de 

aillo; se ha visto por otra parte que en la IndiaTÍ 
la cirrosis hepática es muy común y que los Hin- 

dúés consumen mucha pimienta y mostaza, esta últi 

ma rica en combinaciones alílicas# 

las carencias vitamínicas se observan en los 

cirróticos y se debe a los regímenes restrictivos, 

a las perturbaciones de la absorción intestinal 

sobre todo cuando hay diarreas, a la deficiencias 

de jugos digestivos, y a la insuficiencia hepática 

&yorgy y Goldblatt lograron experimentalmente / 
infiltración grasa en animales sometidos a una 

dieta carente en vitaminas»

Kioh y Hamilton lograron cirrosis en conejos 

con dietas oarenSiales»

Se debe dar un régimen que contenga vitaminas



cono son las frutas cítricas orudas por la vita

mina C; pan graham y lavadura do cerveza en polvo 

por su kito porcentaje en vitamina El B2 tomate re 

molacha y zanahoria oruda por la vitamina Á.-

£1 comité de Higiene do las naciones conside 

ra que el organismo requiere 4.000 unidades do vi 

tamina A. en las 24 hrs. Esta porporción se en

cuentra contenida en 1350 grs de leche. En los ci 

rróticos la vitamina A. se agota mas fácilmente do 

ahí que haya que recurrir a los preparados farma

cológicos.

Moore considera que el hígado almacena el 

95^ de la vitamina A. Hay que dar gran cantidad 

de vitamina A cuando haya disminución de las de

fensas de epitelios y trastornos hemeralópicos.
\

Patek y Haig han mostrado el efecto benefi

cioso que sobre la célula hepática ejercen ciertos 

elementos del complejo B. mientras que otros fac

tores pertenecientes al mismo grupo serian capa

ces de egendrar lesiones de degeneración celular 

y cirrosis hepática? El complejo B. tieno elemen

tos de actividad lipotrópioa oomo son la colinas 

imositol, y otros antilipotrópicos o lipogénicos 

como el ácido ninitínico, tlamina, riboflavina 

biotina*



Según 1*3 circunstancias la piridoxina «a lipotró^ 

pica o lipogenica. la mayor parta del complejo B 

es antilipotrópico, pero el complejo en bu total! 

dad es hepatoprotector en alto grado, porque apar 

te de sus componentes lipotrópicos, existen otros 

aun desoonooidos en el hidrolizado de levadura de 

cerveza que son sin duda indispensables en la cw 

rrecta función hepática (Jimenes Días y Vivaneo).

El complejo B integro hay que suministrarlo 

a grandes dosis en la insuficiencia hepática y no 

tal o cual elementa aislado, sindo la levadura de 

cerveza, el hígado de ternera y la harina soja 

las fuentes naturales mas ricas^

A la luz de los conocimientos actuales, el 

empleo de tiamina en la insuficiencia hepática 
'A 

aparece formalmente oontfaindicada a menos que 

existan manifestaciones de insuficiencia do tiami 

na, por ejemplo una polineuritis, en cuyo caso se 

da de 25 a 100 mgr diarios asociado a extractos 

do levadura y agentes lipotrópioos, como lo son la 

colina y la metionina®

En las neuritis alcohólicas la administra

ción de grandes cantidades de vitamina B 1 puode 

provocar atrofia subaguda del hígado si no se ti£ 

ne la precaución do neutralizar su tendencia a en



riqu»cer «1 parcnquima hdpátioo «n grasa» por la 

administración d»l complejo B total • reforzada 

con los factores lipotrópico» conocidos (metió- 

nina , colina» levadura)

Cuando se da grandes cantidades de hidratos 

de carbono en la dieta asediadas a inyecciones de 

glucosa puede aparecer una hipoavitamlnosis B1 

es decir que la dieta rica en hidratos do carbo

no aumenta los requerimientos de tlamina.

Whipple y Church fueron los primeros en re

velar que la tlamina posee una tendencia manifie¿ 

ta a enriquecer con grasas el parenquima hepático 

comportándose como sustancia lipogénica»

En ratas sometidas a dietas po*res en colina 

el agregado de tiamlna en pequeñas cantidades ba¿ 

ta para provocar la aparición del hígado adiposo 

y aumento de grasa corporal* 

la levadura de cerveza contiene factores vi

tamínicos aún no individualizados o poco conocidos 

integrantes del complejo B los que no están conte

nidos en los extractos hepáticos a pesar de ser ne. 

cesarlos para el cumplimiento del funcionalismo 

hepático normal* la acción protectora de la leva 

dura se debe a su riqueza en colina*



Patek y Poat dan 50 gre. de levadura de cer

veza diarios en polvo. Butt y Snell prefieren el 

empleo de tabletas de levadura de cerveza de la que 

dan 2 a 4 gramos en oada comida# 

VITAMINA Ct En el hígado de los cirróticos hay 

pobreza en Acide asoórbico. Esta fromalmente ind¿ 

cada en el tratamiento de las manifestaciones ha

morrágicas que acompañan a los oirráticos. Se su

ministra por vía endovenosa a la dosis de 200 a 

500 mgr. por día. La vitamina 0 activa los proce*» 

sos de oxídoreducdión en el metabolismo celular, 

que caracteriza a la actividad de la misma. Xa m¿ 

jor fuente natural la constituyen las frutas cí

tricas que se suministran en forma natural, en ju_ 

go o en ensaladas mezcladas a las demás frutas \ 
del 10 y 15 La vitamina K está indicada en las 

hemorragias con hipoprotrombinemia auijque sus re

sultados a menudo no son alentadores no solo por 

que intervienen varios factores en la génesis de 

las mismas, sino también por que para que la vita

mina K aotúá es necesario un hígado suficiente. 

Los síndromes pluricarenciales son constantes en 

la cirrosis exteriorizándose por edemas, piel obs 

cura con varicosidades y telangiectasia, funcio

nes genitales abolidas, anemia hipo- o hipercrÓmica



— coa tendencia a la hemorragia y polineuritis, la 

vitamina I se da » altas dosis por su acción pro

tectora del hígado, su utilización en la gánesis 

de la protrombina por el hígado, y por último su 

acción einérgica y aun bicariante de la colina, su 

plétora de la carenóla de esta ijltima demostrada 

en Santiago de Chile por Honorato y colaboradoras.

Jiménez nías y sus colaboradores han iniisti 

do y demostrado los sinergismos enzimáticos en

tre los diversos Órganos, señalando que las die

tas alipotrópicas paralizan la función de sínte

sis fosfoliplda del Intestino y producen además 

descenso del contenido en vitamina X del hígado. 

FACTORES LIPOTROPICOS: La palabra lipotrópica am

pliamente sancionada por el uso en nuestros días 

fuá propuesta originalmente por Best (de Toronto 

Canadá en el año 1939) para describir la acción 

de la colina en la prevención del hígado adiposo 

provocado por la extirpación del páncreas en ani

males de experimentación.

Mac Henry y Pattemson en 1944 definieron 

los factores llpotráploos como sustancias que 

provienen e impiden la acumulación de un exceso 

de substancias grasas (grasas neutras y ásteres



de colosterol) * nivel del paronquima hepático y 

aceleran en desaparición del sisme en los hígados 

adiposos*

Una dieta pobre en elementos nutritivos j en 

factores lipotrópicos (colina, meteonina, inositol 

etc.} favorece el desarrollo de la cirrosis hepá

tica humana.- Como factores esenciales de la nu

trición los agentes lipotrópicos guardan relación 

bastante directa con la tasa lipoproteícas de las 

dietas, y con el estado de la cálala hepática cuya 

integridad preserva, así como con la fijación y dis 

trihueión de las sustancias grasas en el organismo.

Los agentes antilipotrópicos llamados también 

lipogénicos, desarrollan una acción opuesta a la 

de los factores lipotrópicos, facilitando la dep¿
'W 

sición de grasas a nivel de la célula hepática.

El complejo vitamínico B comprende sustan

cias lipotrópicas y antilipotrápicaa. Algunas pr¿ 

teínas (caseína etc»), los extractos dé levadura, 

la yema de huevo y ciertos extractos glandulares 

ejercen acción lipotrópica por contener factores 

lipotrópicos de distinta naturaleza. Xa proteínas 

contienen aminoácidos con acción lipotrópicas como 

la meotionlna y otras de acción antilipotrópica oo 

mo la cistlna.



Entre la* hormonas al Upocaica obtenido por 

Dragstedt de ciertos extractos pancreáticos actúa x 
como agente lipotrópico, mientras que el extracte 

del lóbulo anterior de la hipófisis contieno proba 

blemente una hormona dotada de actividad antilipo- 

trópica.

la incapacidad de inactivar la estrena es ti

na de las manifestaciones de la lesión hepáticá 

la que puede ser estudiada en ratas hembras ca^ 

tradas mediante la implantación de pelleta de hor 

mona» Se ha observado la aparición de estro des

pués de la adición de meteonina á la dieta oirró— 

ge na.

Se ha demostrado que la estrena ejerce un pa 

peí protector sobre el hígado en ratas sometidas 
\ 

a una dieta cirrógena mientras que la testosterona 

carecería de efecto en idénticas circunstancias.

Ultimamente se ha referido una acoión proteo 

tora del tiouracilo sobre la célula hepática» la 

que se cumpliría a través de la glándula tiroide.
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GRUPO DE LA COLINA y sus derivados t La colina 

es considerada por algunos autores como uno de los 

elemehtos integrandes del complejo vitamínico B, 

otros lo conceptúan como un constituyente escen

dal de la dieta "Vitágeno* pero no como una vita 

mina propiamente dicha*

La jolina fué el primer factor lipotrópioo 

conocido contenido en la leoitina del páncreas cru 

do que se suministró a los perros panoreatoprivos 

que morian por degeneración grasa del hígado a pe 

sar do tener equilibrada su diabetes por el sumi

nistro suficiente de insulina* Los derivados de la



oolina poseen en mayor o menor cuantía la cuali

dad da factor lipotrópioo.

la colina se halla ampliamente distribuida an 

los tejidos animales aunque en estado variable* 

una pequeña cantidad so encuentra libre, otra oom 

binada en forma de acetil—colina y finalmente la 

mayor parte participa en la constitución do la m¿ 

lécula de los fosfátidos (lecitina y esfingomieli 

na).

La colina ee encuentra ampliamente difundi

da en la alimentación humana especialmente en la 

harina de soja, yema de huevo, same, cereales, 

leche y derivados, por eso la necesidad de sumi

nistrar estos elementos en los cirróticos. La ye

ma de huevo aporta 1 gr. de lecitina por unidad. 

En los cirróticos es conveniente dar dos yemas 

diarias batidas con un poco de azúcar. La levadu

ra de cenveso aparte de aportar el complejo B con 

tiene también oolina en cantidades apreciables»

Por el método de marcar el N oon deuterio 

o la introducción en la molécula sintética de la 

colina y meteonina do un W — isotopo, suministra

dos aisladamente, con lo que se puede seguir sus 

huellas donde quiera que vayan, tanto una como



otra poseen en su molécula radicales natilo* lábi 

las qua odeden fácilmente * las grasas del híga

do para su f osf oriliz<oión y tranformación an fo¿ 

folípidos, forma an que las grasas son transporta
J 

bles.- Este fenómeno de la transmetilación, os in 

dispensable para el organismo que es incapaz de 

sintetizar el radical metilo y precisa do oompues 

tos que lo tengan lábilmente ligados y los cedan 

fácilmente para la formao&ón (con las grasas que 

le llegan al hígado del exterior) de fosfolípidos, 

forma en la que únicamente son estas transporta

bles»

De la colina se forma lecitina o inversamen 

te y de la meteonina se forma colina o inversa

mente, por transmetilación , pues este fenómeno 

que se realiza en el hígado es reversible.

En la dieta van "dadores de metilo que per

miten el transporte de las grasas del hígado a 

los tejidos. La incapacidad del hígado de sinte

tizar el radical metilo, lo hace dependiente del 

aporte continuado del exterior de estos dadores 

do metilo, y cuando este aporto se detiene, el 

transporte de las grasas del hígado hacia la pe

riferia se detiene a su ves, siendo la conseouen



ola lógica la adiposis da la célula hepática que a
lleva a la atrofia del tejido noble de la glándu

la, a la fibrosio portal yexajera deleterea de loo 

hepatotóxicos liposálubles»

La producción del hígado graso y de cirro

sis hepátioas experimentales por la administración 

de dietas pobres en colina y los factores a ella 

vinculados a sido explicado por Best y Hidaut de 

la siguiente manera» En ausencia de suficiente can 

tidad de colina para formar leeitina en las propór 

clones necesarias para mantener el hígado libio 

de un exceso de grasas neutras, estas se acumulan 

en el paren quima hepático»

La presencia de cantidades excesivas de gra

sas neutras durante largos períodos do tiempo es 

responsable de la disminución del funcionalismo 

de la glándula hepática la que conduce finalmente 

a la cirrosis»

Con estos hechos se vé que la acción lipo- 

trópjca de la colina se realiza por la estimula

ción de la síntesis de los fosfolípidos en el or

ganismo y por la aceleración de su transferencia 

a los tejidos, evitando de esta manera la acumu

lación de grasas en el hígado que repercute des—



favorablemente sobro las fonoiones hepáticas»

Broun y Muether trata a cuatro pacientes con 

dieta pobre en ¿rasas y colesterina ( 70 grs») y 

rica en proteínas y en hidratos de carbono, ad

ministrando además cloruro de colina por vía 

oral a razón de 1 grs. por día» Este tratamien

to fuá mantenido por dos años» Los autores seña

lan la desaparición de la ascitis en los cuatro 

casos, reducción de la hepatomegalia en dos, *o— 

joría del estado general etc»

Un paciente tratado con diuréticos mercuria

les, transfusiones de plañía gran cantidad de pr¿ 

teina y de hidratos de catbono mejoró poco, mien

tras que la continuación de la dieta mas colina hl 

so desaparecer la ascitis. La colina se suminis— 
\ 

tra a la dosis de 1 a 2 grs. diarios en cápsulas 

entéricas durante muchos meses» Se da bajo la for 

ma de cloruro de colina soluble en agua»

AnseImino y Hoffman demostraron que la hormo 

na ectógena del lóbulo anterior de la hipófisis 

provoca la acumulación de grasas a nivel del pa- 

rénquima hepático» En estos casos el aumento de 

las grasas hepáticas corresponde a un empobreci

miento de los lípidos a nivel de los depósitos 

corporales»



Best x Campbell demostraron que 1* colina •• 

incapas da apenarse a esta migración de las grasas 

de deposite en dirección al hígado, mientras que o- 

tros agentes lipotrépicos como el lipocaico se han 

mostrada activos en iguales circunstancias^ 

la necesidad de colina aumenta cuando ciertas vita

minas del grupo B como la riboflavina, el ácido pan 

tetánico y la piridoxina acompañan a la tiamina en 

la dieta* de manera que estas substancias actúan 

reforzando la acción antilipotrópica de la tiamina 

cuando se administran juntamente con estas»

La colina ejerce una acción protectora eviden 

te sobre las funciones hepáticas a tal punto que es 

difícil producir la intoxicación con tetracloruro de 

carbono en el perro al que se ha suministrado una 

cantidad adecuada de colina. Grandes dosis de coli 

na previenen la acumulación de grasa en el hígado 

de ratas envenenadas con tetracloruro de carbono 

mientras que las dosis pequeñas carecen de efecto»

Honorato é Ivanovio de Chile en 1944 demostra

ron que la avitaminosis K en pollos se corrige con 

la ingesta de colina»1
CH3 

la fórmula de la colina est OH H2C H C-JT- CH3 
OH CH3



La Betaina difiera da la oolina on la posición 

da un grupo carboxilo an al lugar da un grupo alco

hólico. Xa acción lipotrópioa da la betaina as de un 

nonto de 1 de la oolina»
5

Xa bataina marcada con W^isotopo, suministrada 

a las ratas juntamente con la etanolamina cede a es 

ta última su metilo lábil para formar oolina que 

se recoge ulteriormente en los tejidos» Como la 

betaina está contenida en los vegetales hay que 

dar mucho a los enfermes con cirrosis»

Patterson en 1942 demostró que el inositol es 

efectivo para la prevención del hígado adiposo en 

condiciones desfavorables para la acción lipotró 

pica de la colina, especialmente cuando existen 

grandes cantidades de oolesterol en el hígado»

Mac Henry ha sugerido que la acción lipotró- 

plca desarrollada por el lipocaico podría ser do- 

bido al menos on parto a su contenido en inositol»

Parece que el inositol al igual que la ooli

na debe su actividad lipotrópioa a su participa

ción en la síntesis biológica de oiertos fosfolí— 

pidos del organismo, particularmente on el hígado»

Cuando se provoca la aparición de hígados 

grasos por la administración do diotas ricas en



colosterol pero librea de grasas neutras» la ooli 

na, el iaesitol y el lipocaioo tienen los tres afeo 

tos lipotrópicos.

En ahilo Prat y Jorquera refieren haber ob

tenido resultados favorables en siete de dies casos 

de cirrosis graves administrando inositol a la do

sis de 600 miligramos diarios en tes vécese 

Juan J. Beretervide emplea el inositol en 

comprimidos de 500 miligramos a razón de uno a 

tres veces por día. 

METIONINAt En la dieta de protección del hígado 

tienen mucha importancia los aminoácidos que con

tienen azufre en su molécula o sea los tioaminoá- 

cidos. Loe grupos sulfidrilos son transferidos a 

sistemas enzimáticos vitales para el hígado. la \ 
carencia de los protidos que contienen los tioami 

noácidos (metionina) como mas fundamental os de 

consecuencias deletéreas para la viscera, pues 

lleva a la muerte celular. Lós tóxicos del hígado 

como el cloroformo o el .arsénico, actúan deleté

reamente sobro aquel precisamente porque combi

nan dichos grupos sulfidrilos impidiendo su trans 

feremeia a aquellos sistemas enzimáticos cuya sín

tesis es indispensable para el hepatocito, trapén 

do la necrosis y muerto celular de este último.



HinssorthTy Glynn sostienen que la necrosis 

celular del hígado es siempre debida a la carón» 

cia directa o indirecta do este o los aminoácidos* 

Los tioaminoáoddos son vitales para sostener la 

integridad anatómica y funcional de la célula he» 

pática o prevenir su desintegración.

Best y Huntsmann comprobaron que las ratas 

alimentadas con dietas pobres en colina y ricas 

en grasas no desarrollan hígado adiposo si se agre 

gan gran cantidad de caseína A la dieta*

Tuker y Eokstein demuestran que la colina 

ejerce una fuerte acción lipotrópica de manera 

que la acción colinoide de la caseína y de las 

proteínas en general podría ser atribuido a su 

contenido en metionina*
\

La metionina promueve el deposito de grasas 

a nivel de loe tejidos, oponiéndose a su acumula» 

ción en el parenquima hepático. Xa acción de la 

colina como agento lipotrópico fuó aclarada por 

Bu Vigneaud y su escuela demostrando que la me— 

tionlna suministra grupos metilos lábiles para 

la síntesis de la colina en el organismo.

la leche, queso, y albúmina de huevo son 

las fuentes mas importantes do metionina*» Watson



recomienda el suero de buey cono fuente de metd^ 

nina»

El caa®inato de calcio es un suplemento pro— 

tidico complejo que aporta todos los aminoácidos 

indispensables especialmente metionina,también se 

emplean los hidrolivados de caseína en solución glu 

cesada al 5 % por vía endovenosa.

El hidrolizado de caseína (caseína Mead endo 

venosa) provee los medios de aumentar las proteínas 

en pacientes con hipoproteinemia como ocurre pre

cisamente en los cirróticos sobre todo si el riñón 

es suficiente.

J.J. Beretervide utiliza tabletas de Meionine 

de 0.50 gramos dando dos gramos diarios con exelen 

tes resultados.

Dragstedt en 1936 hace control de hígados adi 

posos en animólaa pancreatoprivos llegando a la 

conclusión de que el páncreas contiene un factor 

lipotrópioa distinto de la colina.

Por purificación del extracto pancreático ob 

tiene un polvo seco conteniendo un principio espo 

cial que lo designa con el nombro do lipooaico. 

Esta hormona esta vinculada al trasporto y utili

zación de las grasas en el organismo. Hay un anta 

gonismo entro el lóbulo superior de hipófisis y



él páncreas (lipocaico) en le que concierne al trans 

porte de grasas entre los reservarlos del ouorpo y 

el hígada, alende probable que el lipeoaioe se opon 

ga a la migración de grasas hacia el hígada. Se »- 

tlliza el pircaico que se expende en ampollas de 

dos cc^ conteniendo 200 miligramos de sustancia 

activa en solución fisiológica para uso intrnmus

culares Se da de una a dos ampollas diarias^

Los extractos hepáticos actúan en las cirro

sis por su contenido en vitaminas del grupo B. Tan 

bién produce un balance positivo del ■ por su ac

ción diurética y porque ejerce una notable acción 

de sintoxicante »

Cuando exista anemia nacrocítica hay que dar 

preparados que contengan principios antianémicos. 

El yecriton es considerada como sustancia desin

toxicante del hígados También el neeroton contie

ne el principio antlanemioo y se administra por 

vía parancera! una a dos ampollas diarias.

XI drenaje billar los coleroticos y colagogos 

procuran una real estimulación hepática. Los son

deos duodenales en serie, repetidos dos veces por 

semana son útiles en el tratamiento de la cirro

sis. las sales billares pueden completar eficaz

mente el tratamiento dietético estimulando la



seareoión biliarsal En resuman podemos decir que una 

dieta hepatoprotectora debe ser hlperproteiea, hi- 

perhidrocarbonada, hipograsa, extractos hepáticos, 

además plasma endovenoso y las vitaminas en la pro 

pomción siguientes Vitamina A. 100.000 unidades 

diarias; vitamina D igualmente grandes cantidades 

por su función antitoxica; vitamina X; vitamina E 

de acción aun desconocida para el hígado, pero que 

es almacenada por este órgano y puede tener impor

tancia por su relación coa-el metabolismo glúcido; 

vitamina B 1 10 miligramos, vitamina B 2 que in

terviene en varias funciones hepáticas 5 miligra

mos; vitamina C que obra por su propiedad de catall 

sadora en los procesos de oxidoreducción y su ac

ción sobre la permeabilidad capilar 100 miligra

mos. Por su riqueza en complejo vitamínica B, y 

su contenido en colina se aconseja la levadura de 

cerveza; por su riqueza en vitamina C hay autores 

que recomiendan la cura de limones; tres a cuatro 

por día, zumo, pulpa y cáscara ) macerando el fru

to en forma de papilla^

Varela Fuentes aconseja en las grandes asoi— 

tis la roentenoterapia profunda de la serosa per! 

toneal.



Morrison iridios un regimen parecida al de Patek 

agregando carbonato de oolina a la dosis do 6 a 8 

grs» diarios, siendo la sal de eolin-a mejor tole 

rada; no usa el cloruro de colina que considera 

irritante para el tubo digestivo; otro preparado 

que aconseja es el preparado de á&hidrógeno de co 

lina pero en dosia da 15 a 20 grs* diarios.1 Tas- 

bien utiliza un extracto hepático concentrado y 

filtrado con agregado del complejo vitamínico B 

siendo indolora y pudiendo administrarse largaman 

te de J a 5 c.cf en inyecciones intramusculares 

diarias o día por medio durante varios meses^

(Jada o.c* del complejo vitamínica B incorpora 

do en el extracto hepático contiene: 10 miligramos 

de extracto de tiamína, 10 miligramos de nicotina— 

mida, 0,3 grs* de nicotinamida* la posible que el 

extracto hepático o el complejo B contenga un ar

gente catalizador, lo cual permite la transmetila

ción y utilización por el hígado de la metionina 

y colina.*

Morrison en un grupo de 20 enfermos (11 con 

ascitia) hace el tratamiento antes indicado y 

obtiene mejorías que se hicieron evidentes por 

la disminución del tamaño del hígado, recupera— 

ción de fuerzas y apetito, y mejoramientos de las



funcione$ del hígado. 
A

las pruebas funcionales que uso en cada oaso 

fueron la excreta de bromosulfofenolftaleina sódi

ca cada 30 y 60 minutos; las pruebas de urobilin<5 

gano cada 24 hrs. en orina* la ictericia por el mé 

todo Van Ber Bergh cuantitativo en sangre^ 

Morrison trata cirrosis sin aacitis con el siguien

te resultado;

Grupo (1) Grupo (2) 

Número de casos 11 9

Muertes 3 0

Incapacidad por la enfermedad 6 3

Retorno a la actividad normal 2 6

Mejoramiento de las funciones 
hepáticas 1 9\ 

Desaparición de síntomas 1 7

Cirrosis con ascitis 

Kúmero de casos 12 9

Muertes 9 1

Incapacidad por la enfermedad 2 5

Set orno a la actividad normal 1 4

Mejoramiento de las funciones 
hepáticas. 1 5

Desaparición de síntomas 0 4

El grupo (l)son pacientes tratados durante



do» años con alto porcentaje de hidratos da car

bono , sedantes, diuréticos y dextrosa intravenosa.

El grupo (2} son pacientes tratados durante dos 

años con metionina, colina, sucha proteina, poca 

grasa, extractos hepáticos y terapéutica vitamí

nica.

Mangue1 aconseja de 350 a 500 grs. de hidra

tos de carbono en forma de pan, cereales, papas, 

frutas, miel, bananas etc.j de 1 a 2 grs. de pro 

teínas por kilogramo de peso (leche, queso,carne, 

arros, pastas, legumbres) y no más de 50 grs. de 

grasas (manteca, aceite y yema de huevo). Cuando 

el hígado es insuficiente e incapaz de realizar 

la desaminación proteica y luego su sinte si»recurre a 

la plamoterapia. También hidrolizados protídicos 
\ 

al 5 • Agrega vitaminas A, B, C, y K, en dosis

que varía desde 4*000 unidades para la A hasta 10 

in&rs* para la tlamina, según las necesidades* 

lipotrépicos como la colina dos gra

mos por día, inositol 500 a 600 mgr* metiolina 3 

grs* y extractos hepáticos poco purificado* No pun 

za la cirrosis con ascitis y reduce los líquidos 

a 1*500 c*c* diarios y evita la sal en las comi

das, agregando diuréticos mercuráAles*



Patek ha dado a conocer una experiencia de 

9 afios en el tratamiento de 124 casos de cirroala 

descomponsedas (con asoitis e latericia)» El fac

tor principal fué la dieta que contenía 36 5 grs. 

de hidratos de carbono, 170 de proteínas y 90 grs. 

de grasas, vitaminas; en total 3.000 calorías» 

Pambién empleó los diuréticos mercuriales y 

el clorure de amonio a razón de 4 grs. diarios. Al 

final de un año el 6 5 % vivía; a los dos afios 30% 

y a los tres afios 20 %.

Share y Thorn indican la siguiente dieta: 150 grs. 

de proteínas, 300 grs e más de hidratos de carbo

no, 50 grs. de grasas, 10 mgr. de tiamina; 10 mgrs 

de riboflavina; 250mgrs. de ácido nicotínioo, y 

500 mgrs de ácido ascórbico; es decir con una do

sis de vitamina 5 veces mayor que la necesaria 

normalmente» A los 5 días reduce a cifras norma

les el aporte vitamínico. A todo esto afiade tran¿ 

fuciones de plasma humano, metionina y colina a 

razón de 1 a 2 grs. diarios.

la dieta de Snell contiene: 350 a 500 grs de hidra 

tos de carbono 135 grs de proteínas, 70 grs» de 

grasa, con un aporte calórico total de 2.500 a 

3.500 calorías» La mayor parte de las proteínas



son dd origen vegetal. Lá también vitamina • extra 

tos hepático, levaduras, y para absorver las vi

taminas liposolubles añade sales biliares» 

El régimen de Butt: Comprende 350 a 500 grs. de 

hidratos de carbono) 145 grs» de proteínas (mitad 

de origen vegetal y mitad de origen animal)) 60 

grs. de grasas; 400 grs. de frutas cítricas que 

proporcionan la cantidad suficiente de vitaminas 

C; levadura de cerveza en tabletas o en polvo de 

30 a 50 grs. diarios; hígado por boca e inyecta

ble y suero glucosado hipertónico endovenoso.

La dieta mas conocida es la de Potete y Posto 

con sus dos variantes, sólida y líquida. 

La sólida es la siguiente: 

Desayuno: un plato de fruta; 200 grs. do cereal 

cocido a 30 grs de cereal preparado con 12 grs. 

de azulear; 2 huevos; 200 grs. de leche 60 grs. de 

tostadas; 20 grs. de mantequilla; 30 grs. de café 

con 20 % de crema y 12 grs. de azácar» 

Almuerzo; 100 grs. de carne regularmente grasas; 

100 grs de verdura al 5 % ; 100 grs. de verdura 

al 10£; 100 grs. de verdura al 20 (vegetales 

al 5 %; acelga achicoria, berro, apio, oardo, co

liflor, escarola, espinaca, lechuga, rabano, pep¿



hhos, repollos, zapallitos, tomates, berenjena, 

radicheta; vegetales al 10 %: alcaucil, cebolla, 

chaucha, nabo, sapallo, zanahoria) vegetales al 

20 % batata, choclo, mandioca, papa,)) 30 grs. do 

pan । 20 grs. de mantequilla postre (bizcochos o 

budín) un plato) 200 grs de leche; JO grs. de ca— 

fá con crema al 20 % y 12 grs. de azúcar.

Cena: 200 grs de sopa juliana; 100 grs de carne 

pobre en grasas) 100 grs de verdura al S% en enea 

lada; 30 grs de pan; 20 grs de mantequilla; 200 

grs. de leche; 100 grs de fruta; 30 grs de t£ 

con crema al 20% y 12 grs de azúcar.

A las 9 horas: 25 gr* de levadura de cerveza con 

150 g.o^ de leche y 12 grs de azocar; a las 14 

hrs. repetir esta comida;

A las 5 horas 200 e.o. de leche.

Las personas que no toleran la levadura de 

cerveza reciben complejo de vitamina B por vía 

oral. Además se inyecta 5 mgs. de tlamina y ex

tracto hepático dos veces por semana. Si hay as— 

citis se restrige la sal y laX cantidad de líqui

do que no debe pasar de un total de 2000 o.o.

ísta dieta proporciona en total 139 grs de 

proteínas, 175 grs. de grasas, y 365 grs de hidra 

tos de carbono con un total de 3591 calorías.-



Xa dieta semilíquida;

A las 7 hrs: 200 grs de leche. A las 8 hrs. 

100 grs de cereales 12 grs* de azúcar; 30 c.cl de 

orema al 20 % y dos huevos. A las 10 hrs. candeal 

con 150 o.c. de leche, un hueve y 10 grs* de azú

car y 25 grs. de levadura de cerveza. A las 11 has 

200 c.c. de sopa de crema, 100 grs. de puré de pa 

pas, 10 grs. de manteca» 100 grs» de puré de ver

duras, 200 c.o de jugo de naranjas. A las 12 hrs. 

200 grs. de eocomalt. A las 14 horas; 200 ce. de 

candeal. A las 15 hrs. 200 c.c. de jugo de naran

jas. A las 16 hrs. 100 grs. de cereales» 12 grs. 

de azúcar» 60 grs de crema al 20% , 100 grs. de 

gelatina y 200 c.o¿ de jugo de naranja. A las 17 

hrs. 200 c.c. de eocomalt. A las 18 hrs: 200 oo 

de candeal y 25 grs. de levadura de cerveza. A 

las 19 hrs: 200 oc de candeal.

La levadura de cerveza se administra con 

el candeal ; se revuelve prolijamente con leche 

fría y se da sabor con el azúcar, vainilla y 

nuez moscada. Esta dieta como la sólida se com

pleta con extracto hepático y vitamina B a altas 

dosis por vía parenteral. 

Koran Miranda aconseja: ,

1) Hiperhidrocarbonada



2) Hiperproffeinica por au contenido en factores 

lipotrópicoe.

3) Factorea lipotrópioos o dadores de metilo» 

a) Alimentos que contienen colinat yema de huevo, 

leche y derivados, cereales especialmente soja, 

y carne vacuna»

b) Alimentos que aportan metioninat leche y deri

vados (cuajada ricota, queso fresco) clara de hu¿ 

vo y carne vacuna»

o) Alimentos que contienen betalnat vegetales.d) 

d) Complejo B (inositol, piridoxina, ácido panto- 

tónico y colina); extractos acuosos de hígado o 

hidrolizados de levadura de cerveza.

4) Tioaminoácidos metionina y cistina»

5) Hipograsa

6) hipervitamínioa» a) Complejo BS levadura de cor 

veza, hígado soja» b) Vitamina A y D (preparados 

comerciales), o) Vitamina K inyectada por boca» 

d) Vitamina C (frutas cítricas)»;

En los enfermos con cirrosis se ohoca a veces 

con el grave inconveniente de la Inapetencia, de 

la repugnancia ¿or la ingestión de los alimentos 

o existencia de vómitos, que hacen imposihlo la 

alimentación por boca»' También el enfermo puede es



tar en ostadonaomatoso que os otro inconveniente. 

En estos casos la vía parenteral os la única para 

el suministro de aquellos principios alimenticios 

indispensables en primer término agua y glucosa.’ 

Se da cada 24 horas por vía endovenosa dos li

tros de suero gluoosado al 20 % con lo que admi

nistramos 200 grs. de glucosa y dos litros de a— 

gua que son los elementos de urgencia y con ello 

1000 calorías. Para el mantenimiento del nivel 

proteico se da también endovenosa gota a gota un 

litro de plasma (500 ce por vez) en estado nativo 

o de 200 ec de plasma desecado y cuatro veces con

centrado, por 24 hrs. o bien de la administración 

también endovenosa gota a gota de hidrolizados 

de aminoácidos al 5 % en cantidad de 500 cc. en 

el mismo tiempo. A veces estas inyecciones masi

vas producen reacciones perturbadoras, por eso en 

cuando sea posible se utilizará la vía oral para 

proporcionar leche descremada y azucarada suero 

de leche también edulcorado, zumo de frutas con 

glucosas también se dará extracto de hígado 5 cc. 

vitamina B 1 100 mgs. ácido nicotínico 100 mgs| 

vitamina X 2 a 4 ampollas; vitamina C 500 mgs. 

vitamina A 10.000 unidades.



Si «1 sujeto so puede alimentar se darát

Un litro de lecho repartida en desayuno, almuerzo 

y cena con 200 gra. de pan blanco» Miel o nórmela 

das 50 gra. entre desayuno y merienda* 30 gra do 

harina*, de cereales en caldo desgrasado repartid 

do en dos comidas*1 200 gra. de pastas (hervidas) 

o arroz en igual forma repartidas en dos comidas 

principales con queso rallado y 10 grs de manteca 

por comida» 150 por comida de vegetales del 5 *1 

20 250 grs. de fruta del 15%. 500 c.c¿ de jugo

de frutas, glucosa 50 grs. Aceite lo necesario pa 

ra la preparación culinaria 30 grs* Con esta ali

mentación se suministra 2900 calorías»

Después de hace necesario la sustitución de 

parte de los hidratos de carbono por alimentos 

proteicos dé origen animal como carne requesón de¿ 

cromado, clara de huevos y pescados magros» 

Xas proteínas mas ricas en metionina y cistina 

están contenidas en la leche y requesón descrema

dos clara de huevo y carne vacuna con lo cual se 

puede llegar de 100 a 150 grs. diarios. los hidra 

tos de carbono se deben mantener en los 400 grs. 

y ol total de las calorías en los 3000*

Cuando la hipoalbúmlnenia os muy mareada y



exista ascitis y edemas la plaamoterapia propuea» 

ta por Jimenes Pías en 1943 y siaultánoa e indepon 

dientemento utilizada por Massei en osa aiaaa ¿po 

ca da muy buenos resultados»



PRESENTACION DE CASOS

Como punto final del tema presentaremos casos 

clínicos do enfermos de cirrosis que hemos tenido 

oportunidad de estudiar en la sala HI del Hospi

tal Policlínico de Xa Plata» 2* Cátedra de Clíni

ca Médica. E.S. Mazzei.—

Caso N* 1.-

Historia 4241 
Nombre. M. S Diagnóstico:

Edad 45 años Cirrosis de Laennec.

Profesión Panadero

Mac* Argentino

Domicilio 64- 1172

Fecha de entrada 18/111/48

Alta 7-1-49A 
Antecedentes hereditarios: Madre sana 64 años.

Padre muerto por accidente. 5 hermanos Tiros y sa 

nos.

Antecedentes personales: sano hasta la edad de 

20 años, a ásta edad coqueluche» Comienza su vida 

sexual a la edad de 17 años, niega venareas, siem 

pre sano hasta la actualidad.

Hábitos: comida muy condimentadas, picantes y mos, 

taza. Bebedor de vino mosoato, vino tinto tres li

tros por día durante 24 años. Fumador de tres a



cuatro atados de cigarrillos diarios* Diuresis y 

Catarais normal.

ENFEBMEDAD ACTUAL: Comienza hace dos meses con ina 

petenoia y repugnancia a las comidas, carnes y gn
\ 

sas especialmente, sensación de plétora abdominal, 

sensación de distención abdominal, gran flaturlen 

oia. El día 15/12/48, nota mayor pesadez en epigas 

trio e ingiere cerveza, notando desde entonces que 

su vientre aumenta de tamaño y suena como un tam

bor. Al mismo tiempo se hace constipado. A la re

pugnancia por las comidas se agrega vómitos ali

menticios.

Peso habitual 63 kilos. Peso actual 61 kilos» 

ESTADO ACTUAL: paciente en decúbito indiferente, 

afecril. Piel: tinte terroso, con manchas rubíes, 
■w 

vibioes. En esternón, piel pigmentada color té 

con leche, manchas hipercrómioas en pierna dere

cha.- Tejido celular subcutáneo disminuido, no 

hay edemas. Sistema ganglionar; no se palpan gan

glios.

Sistema muscular Hipotonía. Sistema piloso axilas 

despobladas. Cabeza normocéfalo, cabello buena 

implantación, canicie.

Ojos: motilidad externa conservada, ojo mongoloide 

Conjuntivas: bulbar subictérica, palpabral roja.



Pupilas reaccionan bién a la lúa y a la acomodación 

Boca: Faltan totas las piezas dentarias en el na» 

xilar superior»

Maxilar inferior conservada en mal estado higiéni 

ce»

Cuello: Simétrico, relieves musculares visibles» 

Tórax: En tonel, enfisematosos» 

Percusión» Sonoridad aumentada» Auscultación, mor» 

mullo vesicular normal» Elasticidad disminuida» 

Aparato Circulatorio»-» Corazón se percute dentro 

de los límites normales» Ruidos cardíacos sin par 

t icularidadea*

Tensión sanguínea: Mx» 100 Mn» 70*

Pulso regular, tenso, frecuencia 70 pulsaciones 

por minuto. Presión venosa (Claude) 14. \
Abdomen.- Globuloso, con circulación colateral, 

sonoro en región de epigastrio e hipocondrio, ma— 

titez hídrica con oleada en el resto del abdomen. 

Hígado, se percute en quinto espacio intercostal 

y a dos travesee de dedo del reborde costal, no se 

palpa debido a la gran tensión del abdomen» Bazo, 

no se palpa.

LABORATORIO

Reacción de Takata Ara- negativa^

Reacción de Dro Coloidal.- Positivo.



Reacción de Hanger. Positiva 

Bilirrubinemia directa» No acusa.

Bilirrubinemia indirecta. 5 miligramos por mil. 

Análisis de orina.

Color. Amarillo.

Aspecto. Ligeramente turbio 

Sedimento. Escaso 

Reacción - Alcalina 

Cloruros. 7. 5 grs por mil 

Albúmina— ligeros vestigios 

Glucosa. No contiene 

Acetona. No contiene

Pigmentos biliares. No contiene 

Sales biliares. No contiene 

Urobilina. Aumentada.

En sangre • Azoemia 0,32 

Glucemia 0,85

Punción de ascitis. Líquido de ascitis dolor oi— 

trino con ligera turbidez. 

Albúminas.— 8 grs. por mil 

Beaoción de Rivalta positiva

Tratamiento

Suero glucosado hipertónico endovenoso. Complejo 

B.— Vitamina C. Vitamina K.



Regimen alimenticio de Patck y Poet. (sólido) 

Desayuno»— 1 plato de fruta.

200 grs. de cereal (avena) eodide I
30 grs. de café con 20% de crema y 12 

gre. azúcar.

Almuerzo. 100 grs de carne

100 grs. de lechuga

100 grs. de tomates.

100 grs. de papas

30 grs. de pan

20 grs. de manteca.

6 bizcochos

café con orema y azúcar

Cena: 200 c.c. sopa de arvejas

100 grs. de carne .

100 grs. de ensalada.'

30 grs. de pan.

20 grs. de manteca.

200 9.0. de leche

100 grs. de frutas.

30 grs. de crema con azúcar.

A las 9 hs. 25 grs de levadura de oarveza con 150 

o.o. de leche y 12 grs de azúcar.

a las 14 hs. repetir ésta comida, 

a las 17 hs. 200 c.c. de leche.



El paciente se envía • su domicilio oon de

saparición de la asoitis, desaparición de su di¿ 

tención abdominal y mejorada en su estado general»

CASO N* 2.—

Nombre C. R. Diagnóstico.—

Edad 70 años Cirrosis de lae—

Profesión, tareas de campo neo.

Rao. Argentino 

Magdalena

Fecha de entrada 29/111/48 

Alta 31/1II/49

Antecedentes Hereditarios. Madre fallecida a la 

edad de 66 años de cáncer de cabeza de páncreas. 

Padre ignora datos.

Antecedentes personales. Riega enfermedades de la 

primera y segunda infancia. Comienza su vida se

xual a la edad de 17 años. Niega venereas. Dolores 

articulares en tiempo de invierno, niega toda otra 

afección hasta la actual. Casado oon con mujer s»- 

na£ 11 hijos dos de ellos fallecidos de afección 

hepática. Hábitos.— Muy comilón. Bebedor de un li, 

tro de vino en las comidas, coñac en oportunidades 

no fuma. Diuresis, en ostosáltimos años polaquiu- 

ria, no padece de diarreas. Exoneración intestinal 

nórmale



ENFERMEDAD ACTUAD.— Comienza repentinamente en el 

mee de Julio del afío 48 con he máteme si e muy abun

dante según el paciente, siendo en su comienzo da 

color negro, como borra de café luego so hace ro

jo claro, con intensas arcadas, chuchos de frío 

y mareos. Pulso 78 por minuto regular.

Corazón se percute dentro de los límites 

normales. Choque de punta ni se ve ni se palpa. 

Ruidos cardíacos alejados.

Abdomen.— globuloso, ombligo prominente. Piel dis 

tendida brillosa con circulación colateral, que 

sin ser muy exagerada es notable, del tipo por

to cava inferior. El abdomen es mas prominente 

en la región del epigastrio, donde a la percusión 

corresponde sonoridad timpánica Percusión. Hat i— 

tez franca en la región del hipogastrio, parte 

inferior de región umbilical y ambos flancos. Hay 

oleada. No hay puntos dolorosos, no se puede pal

par visceras por la gran distensión provocada por 

la ascitis.

laboratorio 

Colesterol. 122 grs. por mil 

Proteinamia» 42 grs. por mil 

Bilirrubinemia directa, no acusa V 
Bilirrubinemia indireotaa 5 Miligramo a por mil.



Takata Ara. positiva.

Oro coloidal, positiva

Hanger. positivo

Urobilinogeno. Francamente positivo, rojo cereza.

Glóbulos rojos. 3.5OO.OOO 

leucocitos. 6.000

Después del día 23 del mismo mes, nota su 

abdomen aumenta de volumen, conjuntamente disnea 

de decúbito y edemas en los miembros inferiores» 

es visto por facultativo, quien le indica hasta 

la actualidad regimen vegetariano, viendo la fal

ta de mejoría se interna en este servicio para su 

mejor tratamiento.

ESTADO ACTUAL.- Paciente en decúbito dorsal. Afe— 

bril, disneico. Fiel blanca, seca, oon circulación \ 
colateral en abdomen tipo porto cava inferior, Efe 

lides. Piel distendida en abdomen. Tejido celular 

subcutáneo. Edemas en miembros inferiores y re

gión lumbosacra, edemas blandos que dejan goded 

con facilidad. Sistema piloso alopecia do tipo 

seborreico, axilas despobladas.

Sistema ganglionart no so palpan ganglios 

Sistema museulart flacidez y ligera atrofia muscu-

Cabeza, normocefalo de rasgos marcados. Facies



de tipo acromegalia© . Disminución del tejido ce

lular subcutáneo.

Ojos. Exostalmla. Midrlasis. Beaccionan lenta

mente a la luz y a la acomodación. Pupilas re

gulares y céntricas^ Conjuntivas subicterioas.

Boca seca, mal estado de higiene.

Cuellox de acuerdo al tipo. Se ve y se palpa la 

tidos aórticos.

Tórax.- Auscultación, rales subcrepitantes en 

ambas bases pulmonares. Bases no excursionan 

con los movimientos respiratorios.

Aparato Circulatorio.- Tensión arterial Mx, 140

Mn. 100.'

Análisis de orina

Color, amarillo
•w

Aspecto lig. tutobio

Sedimento, escaso.

Densidad. 1010

Cloruros. 2 grs por mil.

Albúmina, lig. gestigios

Glucosa . no contienen

Pigmentos billarea, no contiene.

Sales biliares, no contieno

Urobilina. no contiene

Sangre, contiene



fosfatos amorfos» abundantes

Prueba de tolerancia a la glucosa

5* Muestra

2 grs.de gluoemla

2°Muestra 1.72 grs. de 
glucemia

Ayunas. 0,71 grs. de glucemia

Glucosuria 1* y 2* muestras negativas»

Líquido da aseitis.

Líquido citrino que no coagula

Densidad. 1.010

Rivalta débilmente positiva

Albúmina 3 grs. por mil

TRATAMIENTO

Regimen de Patek y Post 
\Suero glueosado hipertónico |O o.c. diariamente.

Complejo B. plasma, transfusión todos los días de

2^0 c.c.

Ledinao seis cucharadas por día»

Levadura de cerveza ocho pastillas diarias.

EVOLUCION

El enfermo tiene disnea acentuada no padecien

do enfermedad cardiaca ninguna. Esta disnea es de

bido a su gran aseitis por lo que se hace una pun 

ción extrayéndose 7 litros»

grs.de


fila &»1—49» Se efectúa una nueva punción y se da 

conjuntamente salirgan endovenoso» extrayéndose 

por punción la cantidad do 5 litros do líquido y 

por orina 3 litros»

Día 17—1—49» Se hace punción de abdomen extrayén

dose la cantidad de 3 litros de líquido de ascitis. 

Día 26—1—49» Se efectúa nueva punción extrayéndose 

la cantidad de 6 litros de líquido de ascitis» 

Día 1-11-49» El estado del paciente se mantiene al 

go mejor pero su ascitis se reproduce al poco tiem 

po de ser punzada los edemas de miembro inferiores 
/ 

no ceden con la medicación corriente para la mo

vilización de los edemas» Se continúa con el mis

mo tratamiento»

Día 5-11-49» Se efectúa nueva punción extrayendo» 
\ 

se la cantidad de ocho litros y medio»

Día U—HI—49 Se efectúa nueva punción extrayén

dose 9 litros» El paciente se retira a su domici

lio, debiendo concurrir a este servicio para efeo- 

tuar punciones de su ascitis»



CASO N® 3.-

Nombre J.P. Diagnóstico

Edad. 62 años Cirrosis hepática de
Nao» Argentino Laenneo.
Profesión? jornalero 
Dom» Berisso

Fecha de entrada 13^911-49
Fecha de salida» XI—VIII—48
Antecedentes hereditarios» padre fallecido a loa 

78 ados de edad ignora la causa. Madre fallecida 

a los 50 años de edad ignora causa. Dos hermanos 

fallecidos uno de accidente el otro vive y esta sa 

no.

Antecedentes personales» Niega enfermedades de 

primera y segunda infancia. Comienza su vida se

xual a los 25 años de edad, niega enfermedades \
venereas. Casado con mujer sana. En el año 1944 

se interna en este servicio con diagnóstico eri

sipela»

Hábitos» Gran comilón • Bebedor de medio litro de 

vino en las comidas^ Fumador de un atado de ciga

rrillos por día» Tosedor de hace seis años prin

cipalmente por las mañanas»

Diuresis» hasta hace un mes normal, actualmente 

polaquiuria»

ENFERMEDAD ACTUAL» Según el enfermo hace seis



años que nota que bu vientre aumenta de tamaños 

Desde el dos de junio de 1943 nota dolor lumbar 

e intensa polaquiuria que le obliga consultar 

al servicio externo de esta sala»

ESTADO ACTUAL: Enfermo en decúbito lateral izquier 

do que alivia en parte su dolor lumbar.

Facies: vultuosa

Piel: HLanoa con manchas híporcromicas diseminadas 

en toda la extensión de la piel.

Sistema ganglionar: no se palpan ganglios 

Sistema osteoarticular: dedos hipocrátioos» 

Sistema muscular bten desarrollo

Ojos: edema en párpados inferior. Conjuntivas 

subietericas.

Pupilas: reaccionan bien a la lus y a la acomoda— 
\ 

eión.

Hariz: Buena permeabilidad • Olf ación normal.

Boca: Dientes en mal estado de conservación. Fal

tan piezas 4

Cuello: se notan latidos arteriales» Collar hiper 

crómico»

Tórax: percusión» sonoridad aumentada» Áusoultai- 

eión: sibllancias en ambos campos pulmonares^ 

Aparato circulatorio: Corazón: no se ve ni se pal

pa el choque de la punta. Ausculatación ruidos



alejados.

Presión arterial: Mx 140 Mn.70

Pulso 52 por minuto, regular rítmico

Abdomen: tipo batracio con circulación colateral 

Percusión: matites hldrica.

Hígado: se percute en el 6* espacio intercostal

X se palpa a cinco travesea de dedo del reborde 

costal. Se moviliza por los movimientos respirat£ 

ríos.

Bazp: Se percute pero no se palpa.

Genitales: sin particularidad. Sistema nervioso 

normal.

LABORATORIO

Glucemia: 1.07 grs. por mil

Urea: 0,34 grs. por mil.

Bilirrabina directa: no contieno

Bilirrubina indirecta: 5 miligramos por MI

Reacción de Takata Ara: POSITIVA

Reacción del oro coloidal: positiva

Reacción de Hangert positiva

Análisis de orina

Color: amarillo

Aspecto: lig. turbio

Albúmina: no contieno

Glucosa: muy lig. reducción



Acetona» no contiena

Células opitelíales» Regular cantidad

Mucus» poco

Reacción de Kahn» negativa

Reacción de Kahn presuntiva» negativa

TRATAMIENTO

Régimen de protección hepática de PateR y Post 

(solido)

Desayuno» un plato de fruta

200 grs. de avena cocida

30 grs de café con 20% de crema y 12 grs 

de azúcar^

Almuerzo» 100 grs. de carne

100 grs. de ensalada al 5% por ciento

100 grs. de tomate 10 % 
"\

100 grs de papa 20%

30 grs. de pan

20 grs de manteca

Un plato de bizcocho o budín

200 o.o. de leche

30 c.o. de café oon crema al 20% con 12 

grs. de azúcar.

Cena» 200 c.c. de sopa de arvejas (Juliana) '

100 grs de carne

100 grs de verdura (ensalada al 5%



30 grs de pan

20 grs. de manteca

200 c.c» de leche

100 grs de frutas

30 grs de café con crema al 20£ con 12 grs. 

de azúcar.

Alas 9 horas 25 grs. de levadura de cerveza 

con 150 c.c» de leche con 12 grs de azúcar*; 

14 hrs. repetir esta comida 

15 hrs. 200 c.c. de leohe

EV01U0ICH

Día 15t urobilinógeno negativo

Día 16» urobilinógeno negativo

Dieta hepato protectora.- suero gluoosado hiper

tónico, compleja B . vitamina 0. Normolipol oon 

inositol. Vitamina k»

Día 17» urobilinógeno X X X X (rojo cereza)

Día 191 urobilinógeno X X X X (rojo cereza)

Día 30: diurético mercurial* 2000 c.c. de orina 

Hígado a la palpación disminución de tamaño 

Día 31* o* hace punción de asoitis; dos tentati

vas siendo negativas.

Día 3*3 se hace nueva punción también negativa 

SI día 11-VIII el abdomen se nota menos globuloso 

SI peso se mantiene normal. SI paciento muy mejo

rado se retira a su domicilio.



CASO X* 3
Historia X» 4324 

Nombre t B.M. Diagnóstico
» 

Edad» 48 años Cirrosis hepática atrófl

Profesión: Jornalero ,

Rae. Argentino 

Dos» Da Plata 

Fecha de entrada. 28—II1-49 

Antecedentes Hereditarios» Padre fallecido a la 

edad de 74 años ignorando la causa» Madre vive en 

ferina de cardiopatia • Cuatro hermanos vivos y sa 

nos. Casada con mujer viva y sana* tiene tres hi

jos.

Antecedentes personáisst Nacido a término a los 

ocho años padece de sarampión que cura sin secue

la. Niega enfermedades de la segunda infancia. Ini 

cia su vida sexual a la edad 18 años, y niega en

fermedades señoreas» A los 36 años varices que 

cura con inyecciones esclerosantes» Epistaxis 

una vez por año.

Hábitos.- Alimentación preponderante vegetariana 

y condimentadas, uso abusivo de mostaza» Fumador 

de tres cigarros de hoja hasta un mes» Bebedor 

de dos litros de tino en las comidas, bebedor 

de una copita do grapa a la mañana, en o>ortun1da-



des cerveza. Catarsis efectúa loa deposiciones dij 

rías consistentes» Hace un mes tuvo sangra en la 

deposición de las mismas, al final sangre roja» Diu 

resis hasta dos litros diarios con micciones neo— 

turnas, chorro sin fuerza notando desdo hace un nos 

dolor a la micción.

ENPEBMEDAD ACTUAL» Comienza hace 15 días oon dis

nea y pérdidas de fuerza, debilidad en los miem— 

broa inferiores lo mismo que edema, el abdomen 

aumenta de tamaño. Sensación de pesadez en hipo

condrio derecho. Desde hace un mes pérdida de ape 

tito con nauceas en algunas oportunidades , siendo 

de preferencia por las mañanas^

ESTADO ACTUAL.— Enfermo afebril oon decúbito de 

preferencia lateral, oon disnea de decúbito mal 'W /
estado general. Deso hace dos años 102 kilos hace 

tratamiento alimenticio llegando a 82 kilos donde 

se mantiene.

Piel blanca distendida con abundantes telangiec— 

tasia en abdomen con predominio en región de hi

pogastrio y de región de flancos»

Manchas rubios, manchas hiperoromicas en el resto 

d<cuerpo y extremidades inferiores donde predomi

nan con una piel paquidérmica y sumamente trófica 

por sus procesos varicosos» Eas telangieotasias



so encuentran, en abundancia en la cara ospeoialmen 

te en raris, mejillas y frente» I* piel del abdomen 

presenta vergetures en akbos flancos en parto in

ferior. En abdomen intensa circulación colateral 

del tipo porto-cava superior» La piel del abdo

men se encuentra distendida y lustrosa» En la re

gión inguinal la piel se encuentra eritematosa con 

intensa secreción serosa» Tejido celular subcutá

neo. Se encuentra edematizado en toda la parte 

comprendida desde el tórax hacia abajo, la región 

eserotal es invadida por el edema do tal forma que 

hace del pene y de las bolsas genitales elefantia— 

sicos»

Sistema linfático» No so palpan ganglios» 

Cabezas Braquicéfalo con cabello abundante con bue, 
A\

na implantación • Cejas pobladas»

Ojos.— motilidad externa conservada» pupilas cén

tricas simétricas reaccionan bien a la luz y a la 

acomodación, agudeza visual disminuida, conjuntiva 

palpebral inyectada» conjuntiva bulbar ictérica» 

Variz permeable» oXfación conservada» 

Boca.- Labios secos, piorrea alveolo-dentaria. Pa

ladar ojival tinto ictérico» lengua seca saburral» 

cuáHo corto»

Tórax.- de acuerdo al tipo» sin particularidades



•n «1 examen semiológlco.

Aparato circulatorio.- pulso taquicardia©. Corazón 

dentro do los límites normales a la percusión» A 

la auscultación se encuentran anormalidades dig

nas de mención.

Abdomen.—, distendido globuloso con ombligo everti

do, franca matitez a la percusión, ola líquida 

franca, circulación colateral. Hígado no se pal

pa, bazo no se palpa. La palpación de las visceras 

se ve dificultada por la gran cantidad de líquido 
con 

de ascitis* Se efectúa punción extrayéndose suma 

facilidad un líquido citrino cuyo examen de labo

ratorio da los siguientes datóse

LIQUIDO DE AS0III3

Densidad 1009 
w 

Rivalta negativa 

Linfocitos 80% 

Células endoteliales 12

Polinucleares 8

Al tanmin.a 12 grs por MI 

Genitales edematizados tomando él aspecto elefan— 

tíasico. Hay pérdida de orina gota a gota.<w

Sistema nervioso.— Hay un temblor espontaneo do los 

miembros superiores con contracciones musculares de 

toda la musculatura que corresponde al miembro su—



perior, existe una palabra algo arrastrada»- 
/

Sistema muscular.- Se nota una manifiesta agro-

fia muscular y flaoides en todas su maza muscular.

LABORATORIO

Takata Ara; positiva

Oro coloidal; francamente positivo

Bilirrubinemia: directa: 42 miligramos

Bilirrubina indirecta: 12 miligramos

Proteinemia: 58.9

Análisis de sangre

Azoemiat 0.20 grs por mil

Glucemia: 0.90 grs por mil

Reacción de Kahn: positiva: X X X X

Reacción de Kahn; presuntiva; X XX X

Bcheverry Marchissio; X X X X

Análisis de orina

Color: amarillo

Aspecto t turbio

Sedimento: regular

Densidad: 1017

Albúmina: ligeros vestigios

Pigmentos biliares: no contiene

Sales । no contiene

Urobilina: no contiene

Urobilinógeno: no contiene



Sangre: no contieno

Regular cantidad de células epiteléides, leucocitos 

numerosos escasos glóbulos de pus y cilindros hla- 

linos también poca cantidad..

tratakiewto

Regimen de protección hepática de Patek y Post.

Suero glucosado hipertónico por vía endovenosa

100 e.c^

Complejo B.

Vitamina C.

Plasmoterapia

El enfermo fallece el día 8-IV-49 siendo 

imposible efectuar la autopsia^

CASO >• 5.
Historia N® 2113

Edad: 61 afios Diagnóstico

Profesión: cocinero Cirrosis de Zaenneo
varices.

Rae. Español esofágicas aneurisma do
DosuBerisso aorta.

Pecha de entrada — 23-IV— 48

Antecedentes hereditarios: padre fallecido a la 

•dad de 90 años de afección prostética» Madre fa

llecida a la edad de 50 afios de viruela» Un herma—



no epiléptico, muerto súbitamente. Uuatro hermanos 

rivos y sanos.

Antecedentes personales: Viruela a los 15 años. Uro 

tritis gonooocica a los 51 años, complicada con or 

quitis. A los 19 años chancro prepucial que le oca

sionó una fimosis por lo que fu4 intervenido qui

rúrgicamente. Se le practicaron siete inyecciones 

endovenosas de bicianuro de mercurio. No constaté 

manifestaciones de secundarismo. Desdo hace 9 años 

y vinculado según el enfermo a transgresiones dio 

téticas, presenta ardores post—prandiales (2 a 3 ho 

ras después de las ingestas) calmando espontánea

mente al cabo de 15 minutos; no se acompañaban de 

dolores, pirosis ni regurgitaciones úoidas. ño ha 

bía ritmo anual. También ha presentado pituitas
A 

matinales.

En 1941 se instaló un dolor paraumbilieal de 

rocho, sin relación aparente con las comidas, cal

maba espontáneamente. No hubo ardores ni vómitos, 

no se modificaba con los alcalinos. Tres meses 

después y luego de una comida sintió malestar ge

neral, mareos y sudores frios vómitando poco des

pués gran cantidad de sangro obscura. Al día si

guiente tuvo deposiciones alquitranadas. Se interna 

en este servicio siendo dado de alta en buenas con



dicionss.

En 1942 tiene disnea de esfuerzo, su tos es 

acompañada de espactoración hemoptoica.

fe abril de 1944 presenta nauseas, sudores 

fríos, mareos y deposiciones alquitranadas, dolor 

en hipocondrio derecho irradiado a la izquierda 

y escápula que desaparece a los dos días. En esa 

oportunidad pierde 3.500 kgs. se interna nueva

mente en este servicio el 29 de abril de 1944. Da

do de alta en un mes reingresa el 20—VII—45. por 

nueva hemáteme sis, comprobándose una anemia normo— 

crómica (G.K.: 2.470.000J. 

leucopenia (G.B.: 3*150). 

Hábitos: Bebedor de uno a dos litros de vino dia

riamente, durante las comidas. En ayunas diaria- 
w 

mente de 200 a 300 c*c* de cogfíao* En ocasiones 

cerveza* Frecuentes episodios de embriaguez de 

segundo grado * Fumador desde los 18 años de un a- 

tado de cigarrillos* Tosedor crónico oon escasa 

espectoración mucupurulenta a predominio matinal* 

Catarsis normal* Diuresiat desde hace varios años 

dos a tres micciones nocturnas^

Nuevamente presenta un cuadro como los ante

riores por cuyo motivo se interna en este servicio 

el 23-IV-48* ~



estado ACTUAL» Afebril, en deficiente estado de nu 

trición, intensamente pálido» Piel de turgencia 

disminuida; sistema piloso pobre faltando casi 

totalmente en cara externa de piernas y amalo» 

Distribución feminolde del pelo pubiano. Uñas oon 

disposición en vidrios de reloj y lecho ungueal 

pálido en extremo • Tejido celular escaso» no hay 

edemas^

Sistema ostioarticular. Rectracclón bilateral de 

la aponeurosis palmar (enfermedad de Dupuytren) 

Cabeza: Arterias temporal fiexuosas e induradas» 

Conjuntivas pálidas, pupilas eántricas regulares,- 

iguales con reflejos normales» Boca: Labios secos 

y pálidos; piorrea; lengua pálida y saburra!. 

Cuello: asimétrico por la existencia de un re-A. 
lleve en la parte interna de la fosa supraolavi— 

oular izquierda, que se acentúa en decúbito dor

sal. Dicho relieve está constituido por un compo

nente venoso (tronco común de las yugulares exter

na y anterior) y un componente arterial carotidio» 

Se visualiza el latido venoso y el arterial» Tira

je supraesterna! y supra clavicular» Signo de Car— 

darelli-Oliver negativo»

Tórax» Asimétrico por predominio del hemltorax de

recho» Dorso redondeado» Tipo respiratorio abdomino 

toraxieo» Frecuencia 32 por minuto» Tos oon ospeo-



toraoión mucopurulenta. Elasticidad disminuida. Vi 

braciones vocales disminuidas en todo el hemitórax 

izquierdo y én el tercio superior del derecho» 

Bases en novena dorsal: esoursionan dos travesea 

de dedo» Auscultación: disminución del murmullo en 

base izquierda; en base derecha gruesos estertores 

subcrepitantes*' 

Corazón: La punta no se vé ni se palpa. Ausculta

ción: En foco mitral soplo sistólioOs de regular 

intensidad, áspero con propagación axilar. Foco tri 

cuspidio: Soplo telesistólioo, segundo ruido enér

gico. Foco aórtico: Soplo holosistólioo, en chorro 

de vapor, de propagación ascendente; 2* ruido clan 

garoso.

En el centro del manubrio esternal el soplo ad. 

quiere su intensidad» Pulso: regular igual,

frecuencia 90 por minuto. 

Arterias: Duras flexuosas» 

Tensión arterial: Mx 112 Mn. 50 mm de Hg. 

Presión venosa: 22 oms. de agua (al Olaudo)» 

Abdomen: Globulosq, con aspeóte de vientre de ba

tracio. Circulación colateral tipo cava-cava» ea 

ambos flancos; fleboctasias voluminosas tipo porta 

cava inferior, oon corriente sanguínea descendente»'



A la palpación onda líquida; no hay signo del 

témpano. Eatites perentoria en ambos flancos • 

hipogastrio (ascitis líbre). Por punción so oxtram 

líquido citrino con loa caracteres del transudadp. 

Hígados Borde superior en sexto espacio. En la ins 

piración profunda se palpa con dificultad (por la 

ascitis) El borde indurado» liso e indoloro.' 

El bazo se palpa indoloro liso y duro.

Sistema nervioso: Reflejos tendinosos algo exaltados 

LABORATORIO

Azoemía» 0.30 grs. por mil

Glucemia: 1.05 grs. por mil

Proteinemia: 62 grs. por mil Serina 40 grs. por mil 

Globulina 22 grs. por mil 

Reacción de Hanger: Positiva (floculación intensa) 
\\ 

Reacción de Takata Ara: Positiva

Bilirrubinemia indirecta: 14 ngr» por mil 

Colesterol: 2 grs. por mil 

Eritrocitos: 1.900,000 

Leucocitos: 3.100 

Reacción de Wasserman: Positiva XXX 

Reacción de Kahn: Negativa

Líquido de ascitis: color citrino, con escasa 

espuma, poco persistente. Examen microscópico del 

dentrífugadot escasísimas células: Endoteliales 10%



Linfocitos 90 JÉ.-

TRATAMIENTO

Re gimen t Le o he 150 grs.'

Huevos II

Carne magra 250 grs.1

Pan 200 grs.:

Verduras 300 grs.*

Frutas 300 grs.

Fideos 150 grs.

Papas 300 grs.

Queso 100 grs.

Manteca 20 grs.

Mermeladas 50 grs.

Proporción:

Hidratos de C. 420 grs.

Grasas 70 grs.

Proteínas 170 grs.

Calorías total: 3.000

Transfusiones de sangre total: 250 c.c. diarios

Cloruro ferróse: Ot85 grs. diarios

Acido aaoórbioo: 500 mgr. diarios.

Vitamina K inyectable: 10 mgrs.

Tiamina : 100 mgr. riboflavina 20 mgrj Nicotinamida 

50 mgr.



Suero glucosado hipertónico (25%)» 50 o.o. diario» 

Extraoto do hígado crudo: 2 c.o» diario».

Ácidos aminadost 45 grs. diarios.

Día 15/6/48. so acentúa la ascitis. Se ingurgitan 

las venas abdominales.

30/6/48. gran distención abdominal* ascitis abun

dante . Circulación colateral muy pronunciada.;

5/7/481 persiste la ascitis; circulación porto—cor

va inferior muy marcada} inapetencia.- Se indica gor 

tulina cada tres días.

13/7/48: La ascitis se reduce debido a la gortulina

15/8/48: Fallece*
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Reppeto B.— La Prensa Médica Argentina 34; 271» 1947 

Varela Enantes B. y Herrera Ramos S.— “Patología Di 

gestiva* 2; 628, 1947.- 
"A

Patek A. J. Jr. Post f» Ratnoff O.D. Mankin H. and 

Hillman W. H.
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