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Antes de entrar en materia hago constar que
desde el principio he procurado sobre todo, dar
los resultados de experiencias suficientemente
abonado por la clinica y reconocidos por los que
se han ocupado del tema. Haciendo notar los tra-
bajos de experimentacién, como asi tambien el ca=-
racter dudoso o ambiguo del recurso terapéutico,
descartando 1o que pueda considerarse aventurado

0 insuficientemente probado por el uso.

Para poder formular, de una manera
concreta las conclusiones sefialadas, he Jjuzgado
dtil hacer unas consideraciones generales sobre
etiologfa y patogenias Completa el tema una 1i
gera resefia histérica, seguida de la enumeracidén
de loe distintos criterios con que se encaraban
las clasificaciones,

Seame permitido antes d= entrar en
el dgsarrollo del temea, agradecer al Doctor Sa-
lomén Zabludovich que me honra con su padrinaz-

Z0e¢~—
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ACTUALIZACION DE LA TERAPEUTICA EN LA
CIRROSIS DE LAENNEC

HISTORIA

Deede tiempos antiguos existe el conoci-
miento de los trastornos que engendra el abuso de
los téxicos al actuar sobre el higeado.

La induracién y la hidropesfa que la acom
pafia en los hebedores de alcohol, no pasan desaperci
bidas parea Hipocrate y Galeno., Erasistrato describe
el higado escleroso y Soranus sefiala su consistencia
extremada,

La escuela de Salerno no ignora la accién
del vino sobre 1la glén¢u1a.

Fernel en 1579 y mds tarde Andrés Vesale
constatan la atrofia frecuente del higado alcohéli-
cos Morgagni hace una descripcidén del estado granulo
80 y de la obstruceidén producida por compresién so-
bre los pequefios vasos intrahepdticos, considerando
los nédulos obsrvados por €1 como tuberculos,Bichat
pone de manifiesto los lazos Que unen la atrofia del
érgano y la ascitis con el alcoholismo crénico,

Payne reproduce el dibujo de un higado ci=-
rrético de la obra de John Browne aparecida en 1685,
En este caso se atribuyé a la ingestién desmedida de
aguaes En 1713 Mathew Baillie reconoce lo que con el
tiempo habfa de reconocerse con el nombre de cirrosis

de los tumores del higado.
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El gran clfnico de principios del siglo
pasado René Theophile Hyacinthe Laennec se debe el
haber dado un impulso considerable al,progreso de
la observacién en estas enfermedddes, aunque de un
modo indirecto, puesto que ignorando la naturalesa
de la cirrosis alcohdélica atrofica, contribuyé a
aislar esta entidad patolégica que méds tarde habfa
de recibir su nombre.

Desde entonces comienza puede decirse la
historia en la cirrosis en general y en particular
la que lleva su nombre,

La creacién de la palabra cirrosis corres-
ponde a Laennec (1819). Vocablo derivado del griego
Kirros qQue slgnifica color amarillo naranja y en esa
forma describe los nédulos caracteristicos que se
forman en el higado; que &1 creyé que eran neoforma-
ciones, La mayorfa de los médicos emplean hoy el tér-
mino cirrosis para significar el endurecimiento del
higado con lo cual se ha perdido su uso original que
servia para designar el cambio de color del &érgano.

Bright en 1827 refiere varias observaciones
de cirroeis atroficas muy interesantes del punto de
vista clinico,

Una nueva v{a de progresos para la fisio-
patologfa hepdtica se establece como resultado de
las notables investigaciones del autor inglés Kier—
nan que 44 en 1833 una exacta descripcién de los es-

pacios conectivos que llevan su nombre,



Sus trabajos son confirmados por Carswell en Ingle=-
terra (1833-1838) y por Holman en Alemenia (1839).

Rokitausky (1842) introduce el concep—-
to de que la cirrosis se produce consecutiva a la
inflemacién crénica. Frerich sostiene que enfermedad
sigue dos fases; la primera de inflamacién y neofor-
macidén de tejido conjuntivo, y la segunda de retrac—
cién y formacién de nédulos,

De gran importancia son también las con-
clusiones a que arriban Wilson, Coppland, Budd (1845)
estableciendo el papel gue desempeiia la inflamecién
en la histogenesis del tegido escleroso.

A Requin corresponde el mérito de pre-
sentar en 1846 y en 1849 los dos primeros casos bien
constatados de cirrosis hipertroficas. Hanot en 1876
describe el cuadro de la cirrosis hipertrofica bi-
liar,

E1l profesor A. Chauffard (1902) en el
Tratado de Medicina; Charcot, Bouchard, Castaigne y
Chiray (1910) en el Tratado Debone constribuyen al
estudio de la cirrosis de Laennec con acabados tra-
bajos,.

DEFINICION., Bajo la denominacién de cirrosis hepé-

tica se entiende aquellos procesos gque toman difu-

samente toda la gléndula de evolucién orénica, ca-

racterisada por degeneracidén y muerte celular hepé-
tica, regeneracidén celular y proliferacién conjun-

tiva,

CLASIFICACION DE LA CIRROSIS: SU EVOLUCION, Muchos

fueron los intentos de clasificar a la cirrosis.



Casil todos los autores gque se han ocupado del tema
han contribuido con una clasificacién personal.Pe-
ro es8 del todo evidente que no existe ninguna cla-
sificacidén satisfactoria, de los distintos tipos
de cirrosis, que esté a salvo de crfticas severas,

Ni por la via histogenética ni etilé-
gica se ha podido llevar a cabo una clasificacidn
patogénica en la cual tuvieramos en cuenta los di-
ferentes mecanismo de produccién, vfa de penetra-
cién, lesiones que determina, carédcter infeccloso
o téxico y evolucidn; nos encontramos frente ha he
chos no demostradoss

La cirrosis descripta por Laennec se
caracteriza por presentar una retraccién del hige-
do, por ese motivo se le solfa llamar antes, aun
ahora con frecuencia, cirrosis atrofica., En 1876
Heanot en su tesis doctoral da cuenta de 15 casos
de una cirrosis distinta de las conocidas hasta en
tonces: el higado de presenta grande fuertemente
ictérico con esplenomegalia y clfnicamente sii el
cuadro de hipertensién portal sin ascitis, Bs de-
cir, cirrosis hipertrofica y con ictericia que no
era obstructiva, pués las heces aparecfan méds inten
samente tefildas de lo habitmual, De aquf que éste
tipo de cirrosis fuera conocido con el nombre de
cirrosis biliar o cirrosis hipertrofica.

Con el tiempo el propio Hanot y tam-
bien Gillbert demostraron que el caracter hipertro

fico o hepatomegélico dsl higado no se podfa tomar
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como decisivo para una clasificacidén. Pués con la
misma sintomatologfa y evolucién solfan presentar-
se cirrosis con higado atrofico o hipertrofico.

M4s adelante se fueron conociendo formas
de cirrosis también por lo general hipertrofica con
caracteres especiales, S5e describe la cirrosis grave
o cirrosis grasa; Addison y Gull hacen conocer lo
propio con otro tipo de cirrosis que llevan sus nom-
bres y que Be presenta en los tuberculosos,

A final de siglo Banti hace la primera
deseripcién de un tipo de cirrosis no icterigena que
se acompafia de ascitis en su dltima época. Clinica-
mente presenta mucho antes una serie de sintomas de
los cuales los fundamentales es una esplenomegalia
con anemia leucopenia y febricula,

La descripcién de la enfermedad de Banti
motivé una revisidén de la significacién de la esple-
nomegalia en la cirrosis. Si bien la esplenomegalia de
la cirrosis atrofica podrfa ser atribufda al estasis
portal, es evidente que en el caso de la cirrosis hi-
pertrofica o Hanot era muy diffcil explicarla, puesto
que no existfa hipertensidn portal, y en otros la es~
Plenomegalia precede a la cirrosis (Banti). Todo lleva
a Chauffard a pensar que la enfermedad primaria esta-
rfa en el baso y que algo se producirfs en él, quizds
téxico, que actuarfa como cirrogeno.

Se aceptaba que el tipo de formaocidén con=-
Juntiva en el grupo de la cirrosis de Laennec, atrofi-

ca o hipertrofica, serfa principalmente periportal



irradidndose y envolviendo los lobulillos de uno a
otro espacio; por consiguiente serfa multilobular,
perilobulillar y periportal o bien segdn el térmi-
no de Charcot bivenosa, frente a la cirrosis del
grupo Hanot, en las que el desarrollo conjuntivo
serfa principalmente intralobulillar y de dispo-
sicién monolobular. Esta diferencia llevé a Char-
cot a hacer la divisién de la cirrosis en dos gru-
pos: cirroeis bivenosas y cifrosis billiares., En

la actualidad ya no se acepta este criterio dualis-
ta basado fundamentalmente en la distribucién de

la proliferacién conjuntival, En realidad todas las
cirrosis tienen un compenente conjuntival intralc-—
bulillar y su mayor ¢ menor desarrollo no autoriza-
ba a tal distincidén. En cambio el clfnico se enfren-
ta, mientras el enfermo vivfa, con un cuadro clini-
co ablertamente distinto.

Hace muchos afios Fiessinger sostenfa
que solo hay una cirrosis. Josselin de Jong con un
criterio andlogo afirmaba que no habfa més que una
cirrosis pero con muchas variaciocnes y cuadros ana-
témicos. Invocando una serie de causales como ser la
etiologfa; la naturalesa; actividad del agente cau-
sal y de su puerta de entrada, de la duracién del pro-
ceso; de la edad y sexo del paciente; y de su resis-
tencia; de la peculiaridades de la constitucién y ra-
sa; de la nutricidén; del clime y de otros factores

ambientales.



Deysach, uno de los investigadores actua-
les de esta materia sostiehe igualmente el concepto
unitario de la cirrosis. Las clasificaciones que se
han ido sucediendo generalmente ponen en evidencia
los8 conocimientos del tema en su épocas

Guardando cierto érden cronolégico mencio-
namos algunas clasificaciones de los autobes de més
reconocida autoridad de cada tiempo: Fiessinger en
1920 clasificaba la cirrosis por sus sfntomas dominan
tes en ascitégenas, pigmentarias e ictérigenas. He-
patitis atrofica ascitédgena es la cirrosis de Laennec
Hepatitis orénicas ascitdgenas hipertroficas en sus
formas atenuadas y malignas de acuerdo a la descrip-
cién de J, Castaigne y Ye Hanot y Gilbert.La cirrosis
hipertroficas malignas comprenden las cirrosis gra-
sosas de Hutinel y Sabourin, la cirrosis hipertrofica
difusa de Gilbert, Garnier y Castaigne y la cirrosis
con adenoma o adenocarcinoma con cirrosis, Las hepa-~
titie crénica pigmentarias con esclerosis son la ci-
rosis pigmentarias de los diabéticos o diabetes bron
ceada o enfermedad de Hanot u Chauffard y la cirrosis
pigmentaria palddica de Kelsch y Kierner,

Las hepatitis crénices ictepigenas con es-
clerosis o cirrosis de Hanot.

En 1929 Rosle separa la cirrosis en dos
grupos: cirrosis verdadera y seudocirrosis.,Llama ci-
rrosis verdadera a la ocirrosis de Laennec hipertrofica
y atrofica, y a la cirrosis esplenomegélica, y seudoci
rrosis a la cirrosis biliar o por obstrucciédn extrahe-

pética, a la cirrosis de Hanot o por obstruccién intra
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hepdtica, a la cirrosis postatrofica subagude y a la
cirrosis cardiaca,

En 1934 Rosenthal adopta la siguiente
clasificacién: I) Cirrosis localizadas o cirrosis en
sentido estricto:l) Cirrosis de Laennec atrofica e
hipertrofica; 2)Cirrosis sintométicas localizadas en
sus tres variedades:; a) Cirrosis biliares colédgena;
b) Cirrosis consecutiva a la atrofia amarilla aguda;
y ¢) Cirrosis cardieca. II) Cirrosis asociadas, sis-
tematizadas o cirrosis hepdticas en sentido amplio;
a) Cirrosis de la enfermedad de Wilson; b) Cirrosis
esplenomegdlicas; c¢) Cirrosis de la enfermedad de Ban
ti; d) Cirrosis de la hemocromatosis.

Himsworth en 1947 presenta la siguien
te clasificacidn: substituye el té€rmino cirrosis por
el de fibrosis,.

a) Fibrosis post infiltrativas: fibrosis hepdticas di
fuse secundaria o inflamaciones intrfnsecg de grasa
o de glicégeno y a infilgreciones extrfnseca (lipoi-
dosis, amilolidosis y reticuloeis)

b) Finrosis secundaria a hepatitis parenquimatosa:
Aguda zonal y masiva, subaguda masiva y crénica.

¢) Fibrosis hepética de dudosa etiologfa: Hemocro-—
matoels y sindrome de Banti,

d) Fibrosis hepdtica difusa biliar: Colangiohepeti=-
ca y por obstruccién,

e) Fibrosis difusa, por alteraciones circulatorias,

insuficéencia cardiaca congestiva, etc,



f) Fibrosis hepdtica en la térotoxicosis.

Lester Morrison apoyéndose en biop-
silas hepdticas divide la cirrosis en: reversibles,
o sea ligadas a deficiencias nutritivas, e irrever
sibles.

Llama cirrosis reversibles a la secun-
darias: 1) alecoholismo crénico; 2) colitis ulcero-
sa; 3) enfermedades por carencia; 4) diabetes me-
llitus. Considera irreversibles: 1) cirroesis biliar
2) cirrosis cardiaca; ciertas afecciones como la en
fermedad de Banti; 3) hemocromatosis, afecciones pa
rasitarias; 4) cirrosis colangfstica consecutiva a
hepatitis infecciosas crénica; 5) etapa terminal de
la cirrosis de Laennec; 6) cirrosis de Laennec eon
lesidén celular agregada necrética.

Muchos autores norteamericanos siguen
los principios de la clasificacidén de Mallory., Tal
clasificacidén se hasa eb los factores etiolégicos.
Connor ha simplificado la clasificacién de Mallory
de la cirrosis en cuatro tipos principales:; 1) Té-
xica, 2) Biliar, 3) Pigmentaria y 4) Adiposa.
ETIOLOGIA: La cirrosis del higado ha sido atribuf

da @& una gran variedad de insultos., La mayor parte
de los autores aceptan la etiologfa miltiple, Otros
més esclusivistas dan una importancia preponderante
& una de ellas, sin otra base, en general que la fre
cuencia con que se la encuentra en la anenésis, En

general que todo el mundo estaba conforme en consi-



derar Que la cirrosis era la consecuencia de intoxi-
caciénes exdgenas, enddgenas e infecciones.

Con mira a una descripcién sistemdtica
haréd una revista de lo que parece més probable y de
lo que hay averiguadc acerca de Los factores etiolé-
glcos de esta enfermedad, En base a la creencia a-
rraigada dntre loe médicos, de la relacién que exis-
te entre la ingestidén de cantidades excesiva de be-
bidas alcoholicas y la cirrosis hepdtica, ha hecho
que el nombre de cirroeis alcoholica se use como si=-
nonimo de cirrosis portal, Esta creencia persiste a
pesar de haberse demostrado que la cirrosis suele a-
parecer en individuos abstemios y que esta enfermedad

sobreviene en regiones del mundo tales como Siria y
la India (Yenikomshian, Titumurti y Rao) donde casi
se desconoce el uso de bebidas alcoholias.

Desde el punto de vista clinico ha e~
xistido siempre una gran divergencia de criterio.

En el Gongreso de Berlin de 1892 los dos conferen-
clantes Rosenstein y Stadelman mantuvieron a este
respecto puntos de vista opuestos. Stadelman soste=
nfa la importancia del alcohol que era negada por Ro-
senstein,

Ratnoff y Patek aluden a informes esta-
disticos en apoyo de la existencia de una correlacién
en el alcoholismo y la cirrosis, y demuestran que en
paises donde el uso de bebida alcoholicas es corrien-

te la frecuencia del alcoholismo en los cirroticos va



rfa del 19 al 86 por 100,
En las estadfsticas Rowntree y co-

laboradores el antecedente de abusos alcohélicos e-
xistfa en el 17,2 por 100, en la de Evans y Gray en
el 26,5 por 100, en la de Effinger en el 52 por 100
en los varones y solamente en el 19 por 100 de las
mujeres; en la de Fleming y Snell en el 42,5 por 100
de sus 200 casos; Fagfn y Thompson entre sus 71 ca-
sos encuentra U8 con abusos de alcohol y 23 abstemios
0 en uso moderado. Jimenez Diaz y colaboradores da
el 22 gor 100 de antecedentes alcohd8licos. Podrian
citarse gran nimero de cifras andlogas, En el servi
cio Zabludovich tiene la experiencia de no haber vig
to un caso gin pasado t8xico alcohdlicoe. Ademds 1la
proporcidén de muertes por cirrosis declina durante el
periodo en que tambien declina la tasa de mortalidad
por alcoholismo (Roles) Dutante los primeros eafios del
imperio de la ley seca en Norte América se nota que la
proporcién de muertes por cirrosis se redujo aproxima-
damente a la mitad y aumenté al derogarse dicha pro-
hibicién., Algo parecido se ha observado en Inglaterra,

Jollipe y Pellinek han observado que la ci-
rrosis se presenta unas 6,7 veces mds a menudo entre
los alcohélicos que entre la poblacidén en general,

E1l alcohol no debe producir cirrosis sino
seguramente, cuando coincliden otras circunstancias;
80lo eso se puede explicar por lo poco frecuente que

la cirrosis aparece en los alcohélidos; ya se ha men-
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cionado la presencia de ésta en pafses cuyos habi-
tantes hacen poco consumo de alcohol.Se ha querido
atribuir, el hecho de que los nifios sufran a veces
cirrosis como un argumento en contra de etiologia

alcohélica de la enfermedad. Jones en 1907 publica
un informe sobre 74 casos recopilados de cirrosis

juvenil con antecedentes de alcoholismo.

Tambien se ha indicado que, si bien
la frectencia del alcoholismo en los cirrdticos es
elevada, la prdporcién de la cirrosis en los alcohé-
licos es relativamente ®aja. Una inmensa mayorfa de
los individuos muy bebedores no contraen esta grave
enfermedad hepdtica,

Friedenwald y otros autores han hecho
intentos, sin exito de producir cirrosis en los ani-
males de experimentacién, haciéndoles ingerir grandes
cantidades de alcohol. Segun Monn los agentes de pro—
vocar la cirrosis experimental causan la necrosis de
las celulas hepdticas, E1l alcohol en cambio solo pro-
duce modificaciones adiposas y degenerativas que de
ordinario no son permanentes, Se ha observado que el
alcohol aumenta los efectos hepatotoxicos de otros a-
gentes tales como el cloroformo, el fosforo, tetraclo-
ruro de carbono, y distintas bacterias,

Nuevos trabajos efectuados para explicar
la elevada frecuencla de la cirrosis en los alcoholis-
cos han tomado como principal objetivo la relacidn

del alcoholismo con las deficiencias diet€ticas,



Generalmente la cantidad y la calided de
alimentos que ingieren la mayorfa de los alcoholid-
tas es muy inferior al de una dieta normal, Esto
ha llevado a que en una estadistica que Connor pre-
sentara y demostraBe que el factor que segufa en im
portancia al glcohol era la dieta anémala., Segin
Romano entre 131 pacientes con alcoholismo ecrénico
61 tenfan antecedentes de ingestién insuficiente de
alimentos. Lowry y sus colaboradores observaron que
las ratas sometidas a una dieta productora de cirro-
eis, presentaban mayores grados de tal afeccién si
86 les d4 a beber alcohol en veg de agua. E1 alcohol
produce, con toda probabilidad una anoxia relativa
de las celulas hepédticas, la cual dificulta el meta
bolismo de los hidrato de carbono y la oxidacién de
la grasa por su accién como toxina celular e hifstica
(Peters y Van Slyke) Los trabajos de Krinwich y sus
colaboradores indican que el alcohol disminuye la o-
xidacidén en el higado, Eso determina una acumulacidén
de grasa en el higado, Ademds se hace mds susceptible
a los insultos por su agotamiento de glicogeno y ejer
ce asimismp el efecto mecdnico productor de compre-
8ién, atrofia y necrosis del aprénquina hepdtico,
Lowry afirma que los cambios del higado se podrfan
evitarse, asociando a la administracién alcohol, co=-
lina,

Otros muchos téxicos han sido incrimi-
nddos; por e jemplo el arsénico, En Inglaterra entre

1900 y 1901 observé Sturrock y Geyer en Alemania



alguna epidemia de cirrosis debida al contenido ele-
vado de arsénico de la cervega, Snell y Fleming pre~
sentan otros casos en que la cirrosis se produjo des
pués del uso prolongado de un preparado arsenical,
Van Glahn y Flinn pudieron provocar la cirrosis en
conejos a los que se habfan administrado estos ar-
seniatose Mallory, Parker y NijJe lograron provocar
la cirrosis pigmentaria en animales de experimenta-
cién haciéndoles ingerir pequefias cantidades de co-
bre, Flinn y V.Glahn llegan a la conclusién nega-
tiva que es el punto de vista actual; en la de que
el cobre tenga ninguna influencia etioldgica en la
produccidén de la cirrosis.Lo mismo podriamos hablar
del plomo, del cual tambien se ha hablado.

Monn en su revisién de la cirrosis ex
perimental cita un grdn nimero de substancias que se
han usado con el intento de reproducir la enfermedad,
Se ha comprobado gque solo el fosforo combinado con €1
alcohol, el cloruro de manganeso con la fenil hidracia
na, el tetracloruro de carbono y ciertas breas causan
la llamada verdadera cirrosis experimental, Bollman ¥y
Mann produjeron una lesidén similar a la cirrosis por-
tal mediante la administracidén repetida de dosis sub-
letales de tetracloruro de carbono o de tetracloreta-
no. No obstante este tipo de substancias solo muy ra
ra ves tiene un papel importante en la produckén de
la cirrosis humana aunque es indudable que en algunds

casos pueden favorecer su aparicidn.



Effinger relata la frecuencia de cirrodis en
sonas de India donde se toma mostaza, y asimila es-
to a la cirrosis expérimental en perros con formla-
to de l1lilo.

En los enfermos cirroticos se ha obser
vado una frecuencia relativamente elevada de la si-
filis., Segun Fleming y Snell, el 7,5 por 100 de sus
200 enfermos cirréticos eran sifilfticos. Pese a
las cifras andlogas que ofrecen Schumecher, Evans
Gray Ratnoff y Patek, es probable que la sifilis no
desempeiie un papel importante en la cirrosis. Nin-
guna alteracidén anatomopatolégica permite atribuir-
le a la lues. Serfa me jor concluir, que en un mismo
individuo se encuentran asocladas la cirrosis y la
lues, Ademds de la infeccidén en sf, falta evaluar
cilertos factores, tales como el alcohol, la desnu-
triceién, la terapéutica arsenical y, sobre todo,
la simple coincidencia, antes de afirmar que la lues
origina la cirrosis,

El paludismo se ha citado también eh
los antecedentes de los cirréticos. Chafman y sus
coleboradores observd que el 12 por 100 de sus en-
fermos cirréticos habfa un antecedente palddico.

En un estudio sobre cirrosis procedente de la India
el 84 por 100 tenfan antecedentes palddicos. Sobre
exémenes anatomopatolégicos de los higados de en-
fermos palddicos llevados a cabo por Torumurti y Rao

indican que el paludismo no produce la cirrosis,



Tambien fud atribufda la cirrosis a la tubepr
culosis, Pero no existen pruebas de que la tuberculp
sis origine la cirrosis. Si existe relacién etiolégi
ca con la tuberculosis es muy probable gque tal rela-
cién tenga efecto a través del factor de desnutricién.

Con cierta frecuencia se cita el antecedente
més o menos cercano de Hepatitis infecciosas agudas
(la llamada ictericia catarral) Effinger lo halléd en
el 14¥% de sus casos de cirrosis; Howard y Watson, y
Watson y Hoffbauer observaron que en los no cirrdti-
cos era mds frecuente el antecedente de hepatitis in
fecciosa que en los cirrdéticos, de lo que dedujeron
que la hepatitis puede llevar un curso crénico o re=
currente, Se discute si ello se debe a la persistene
cla de virus, a la reinfecciones o a que el higado
dafiado fuera incapasz de oponerse a toxinas venidas
de otras partes del organismo. Soffer y Paulsen en-
contraron signos residuales de lesién hepdtica en
9 de 11 enfermos que habfan tenido hepatitis aguda
entre 3 y 18 alios antes, En algunos paises, el es-
quistosoma es un agente provocador de cirrosis que
afortunademente aquf no se conoce, Con cierta fre-
cuencia se observaron degeneraciones hepdticas ¥y
cirrosis en lJos hipertiroideos, Himsworth los ex-
plica por la carencia relativa de oxigeno y otros
materiales nutritivos en relacién con el aumento
del metabolismo basal,

Bockus habla del agotamiento de

lae reservas de glicogeno y protefnas del higado co



mo probable factor determinante de la cirrosis.
Tambien cita el mismo autor como probable la ac=-
cién téxica directa de la tiroxina.

Los estudios realizados estos Ultimos
afios indican la importancia que tienen los factores
nutritivo en el desarrollo de alteraciones hepédti-
cas y de la cirrosis, Al efecto son demostrativos
las publicaciones de Bollman (1938) sobre experien
cias en animales, %stc autor observé que el insulto
hepdtico y la muerie sobrevenfan més rdpido en los
animales & los cuales despuds de administrar tetra-
cloruro de carbono alimentaba con una dieta muy ri-
ca en grasae

Hamilton, Gyorgy, Goldbatt, Sillie, Da-
ft, Sebrell, Blumberg y Mc. Colum, Webster, Chaikof
¥y Connor, Jimenez Diaz y Colaboradores obtuvieron ci
rroeis en las ratas con determinadas dietas., Las die
tas con la que se han producido cirrosis, tenfan co-
mo careacteres comunes mé4s principales el aumento del
aporte grasa, el descenso de proteinas, la ausencia
0 exiguidad de metionina o la existencia de cistina
en exceso; a menos que se dé€ colina simultédneamente
esf como la ausencia de ciertos factores vitamfnicos.

CONSIDERACIONES GENERAL SOBRE LA PATOGENIA, No ha=-

bfa pasado desapercibido para los clinicos en sus
observaciones, detalles que eran atisbos de la ac-

tual posicidén ante dste problema,



Por ejemplo la observacién de la mayor resistencia
de lose alcoholistas bien alimentados a hacer cirro-
seis. Ya desde nuy antiguo se supuso la cualidad
protectora de lae protefnas sobre el higado aungue
no se explicaba su mecanismo (Rosenfeld,Foster etc)
Tuvo sue confirmaciones cuando el problema etiolé-
gico se trasladé$ al laboratorio, y en expreriencias
realizadas en perfos, ratas y conejos lograron es-
clarecer muchas penumbras que indicaron al clfnico
el mejor camino terapéutico,

La accién defensiva de la celula
hepdtica realizada por los hidratos de carbono era
muy conocida corrientemente aplicada en clfnica hu-
mana, Los hldratos de carbono tienen por objeto de-
sintoxicar el higado favoreciendo los procesos de
glucogénesis y de la regeneracién de las célules
hepdticas, economizar frotidos y aumentar la irri-
gacién sanguinea a través de la arteria hepédtica
(Surés Fons),.

Trabajos de Gyorgy y Goldblat,Da-
ft, Sebrell Lillie y Otros consiguieron provocar
cirrosis en animales mediante la administracidén de
diversas dietas. Buer y Drury demostraron como se
retarde la regeneracién del parenquima hepético,
después de extirpar una parte del mismo, cuando la
dieta es insuficiente en protefnas, Es sabido que
el higado posee una gran capacidad regenerativa.
Jimenes Diaz y colaboradores demostraron que el ta-

maiio del higado no bajé nunca del tercio del peso



habitual, pués antes de que esto ocurra el animal
poria,

Estudios de Miller, Ross, Whipple
demostraron que animales alimentados con protefnas
ricas en sulfoaminoacidos se protegfan contra into
xicacién del cloroformo. Schiffrin, Messinger ¥
Hawkins Goldsmidt comprobaron algo parecido con los
arsenicales,

La abundancia de protefnas en el ré
ghmen dietético de los hepdticos se oponen a la de-
generacidn grasa de la celula y a la cirrosis del
érgano, impiden la exfoliacién protefca del mismo
vy mantienen el nivel proteinico de la economfa,

Las proteinas aportan factores lipotropicos que son
sustancias que impiden el depdsito de grasa neutra

Yy esteres de la colesterina en el higado. E1 primer
factor lipotropico conocldo ha sido la colina. La

hidrodilisis de la lecitina produce colina, 4cidos

gragos y écidos glicerofosforico,

La colina es considerada por algu-
nos autores como elemento integrante del complejo
vitaminico B,

CH3 OH3
N/
N\-— CH2 - CH2 - OH
043 OH Colina
Best y colaboradores demostraron que aumenta el con-
tenido de los valores de grasa del higado, aun cuan-

do la dleta esté exenta de ella, cuando no se admi-
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nistra colina., De ahf que las dietas ricas en hi-
drato de carbono pero deprovista de colina, pue-

ﬁsta

den provocar la aparicién de higado grasd.
axumulacidn de grasas neutras a nivel del higado
es facilmente prevenida por la administracién de
pequenas cantidades de colina.

Al estudiar la accién de la colina,
Best se dedica especialmente a los lfpidos hepdti
cos y cree gque son los foafolfpidos los que tras—
portan la grasa hacia los tejidos. Trabajos poste
riores demuestran que la colina estimula la sinte
sis de los fosfolipidos y acelera su tramssporte
hacia los témjidos, imjiidiendo asf su depdsito en
la celula hepédtica.

Weichrelbaum demostrd que ratas con
una dieta pobre en casefnas se enfermaban sdbita-
mente después de varias semanas y morfan con hemo-
rragias del higado., Demostré poeteriormente que
estas lesiones podfan ser prevenidas dando un ami-
noaclido azufrado: la metionina,

La metionina ( acido = metil -
tiol - amino -~ butfrico ) fu€ asslada primeramen=—
te por Mueller, Barger, y algunos otros qufmicos
lograron sintetigarla, Su férmula es la siguien-
te:

CH SH

CH,
CHNH,,
\j
COOH



Algunos suponen que la metionina ocupa una
situacién clave en la estructura protefca del hi-
gado y que es necesario una cierta cantidad para que
pueda formar una nueva protefna y por consiguiente
nuevas celulas. Mliller y Wippler pensaron que fueran
necesarios los grupos Sh para formar 4cidoe mereap-
tiricos que neutarlizardn los téxicos. Tredwell ha
sostenido recientemente que la metionina promueve
el depdsito de grasas a nivel de los tejidos, opo-
niéndose a su acumulacidén en el parénguima hepdtico.

La relacién entre la actividad lipotrépi
ca de la metionina y la colina fué demostrada por Du
Vigneau, quién sefiald que el grupo metilo de la me-
tionina podfa ser utilizado para la sintesis de la
colina, conocido ello con el nombre de proceso de
trausmetilacidn Du Vigneau., fsto se sabe en virtud
del ingenioso método de marcar el N con deuterio o
la introduccién en la molécula sintética de la coli-
na y metionina de un N isotopo. suministrados aisla-
damente, con lo que se puede seguir sus huellas don-
de quiera que vayan, E1l organismo es incapaz de sin-
tetizar el radical metilo y precisa compuestos que
los tengan habilmente ligados y los cedan facilmente
para la formacién fosfolfpido. Eso constituye.el fun
damento de lea dieta que consideramos, es decir el a-
porte de dadores de metilo. Por lo tanto el organis-—
mo es dependiente del aporte continuado del exterior

de estoe dadores de metilo.



33

griffith, wade, Gyorgy, Goldblat comproba-
ron la accidn téxica de las cistina. Observose que
si la dieta lo contenfa en la proporcién del 5% era
ineficaz pero su accidén cirrdgena se evidenciaba si
la proporcién de esta substancia alcanzaba la cifra
del 10 por 100,

Hasta el descubrimiento de la metionina se
habfa crefdo que la cistina era un aminodcido indis
pensable, Segin los trabajos de Rose, resulta que la
cistina no puede substituir a la metionina. Schmidt
ha demostrado que el organismo puede convertir a la
segunda en la primera pués aisld cistina con el i8é~
topo del azufre 835 en el cuerpo de animales alimen=—
tados con metionina que contenfa s> ,

Modernas comprobaciones demostraron que 1la
accién lipogenica de la cistina se anulaba st las
dietas presentabn casefna en una proporcién del 4O
por 100, E1 mismo resultado se obtenfa afiadiendo al
régimen levadura seca de cerveza a la dosis de 20
por 100, Pronto se demostré que el agente gque forma
parte de la caseina y levadura, y que se oponfa a
la accién cirrdgena de la cistina es la colina (Du
Vigneau ).

Gyorgy y Glodblat han demostrado que la co=-
lina previene en mayor grado las lesiones hepdticas
experimentales si se administra conjuntamente cisti
na, La cistina potencia la accién de 15 colina, Es
decir que 81 bien la cistina sola podrfa ser perju-
dicial, gsoclada a los dadores de metilo es benefi-

ciosa,



La biotina causa un considerable depdsito de
grasa hepdtica que segin algunos autores, contiene
cantidades elevadas de colesterol que es prevenido
por el inoditol y no por la colina, La accidn lipoe
tropica del inositol es debido a su participacién
en la sintesis bioldgica de los fosfolipidos.

La actividad lipogénica del colesterol y de
las grasas, es precisamente el fundamento de todas
las dietas que en la experimentacidén animal consiguen
adiposis y cirrosis del higado, al lado de la caren-
cia de los dadores 4s metilo o de la accidédn lipogéni-
ca de otros elementos. No es necesario abundar mds
sobre tal punto para afirmar la dieta hipograsae.

TRATAMIENTO: La cirrosis ya ha dejado ae ser consi-

derada una enfermedad incuraple de curso progresivo

¥y de evolucién fatal. E1 conocimiento de 1la naturale
sa y mecanismo de produccién de las enfermedades he-
pdticas, ha tenido en estos dltimos afios un fuerte
impulso merced al esfuerzo combinado de la investigae
cién clinica y la investigacién en animales,

E1l principal progreso de debe al estudio
preciso y detallado de que factores definidos de 1la
alimentacién pueden producir por su presencia y mucho
mds por su ausencia, alteraciones en las funciones y
anatomfa del higado,

El tratamiento de la cirrosis importa una se
rie de medidad terapdéuticas., Unas de caracter general
y otras en particular indicadas por las manifestacio-

nes clinicas de la enfermedad (tratamiento general
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y sintomético )

TRATAMIENTO GENERAL., Debemos conside-~
rar: Reposo; supresién de los téxicos exogenos; correc
cién de las intoxicaciones endégenas. Tratamiento dle-
tético; agentes lipotrépicos: aminoacidos, metionina,
Vitaminas (colina inositol etc.) Hormonas (lipocaico)
Extrato hepdtico. Otras indicaciones; tratamiento sin
tomdtico; tratamiento ascitis; tratamiento de las hemo
rragiag; tratamiento del prurito; tratamiento de la
ictericia,

El resposo fisico y mental constituye una
indicacidén fundamental en las hepatopatfas; en efec-
to el ejercicio muscular ocasiona la movilizacidn
del glucogeno hepdtico, Constituye una indicacidén
de rigor en la cirrosis con ascitis e ictericia al
punto de que Fliessinger ha dicho que tratar un ci-
rrético Que estd en pie es perder el tiempo.,

En la fase pfeascitica, es decir en la fa-
se de los trastornos gastrolntestinales de colemia
con urobilinuria, con higado ligeramente indurado
las indicaciones higienico-dietéticas es de rigor,

La eficacia del tratamiento estd en fun-
cién directa de la precosidad del tratamiento.

Cuando se instalaba la ascitis, el pro-
néstico se ensombrecfa considersblemente y hasta ha
bfa llegado a fijarse en dos afios la sobrevida en
estos casos, Sin embargo bajo la influencla del re-
poso, de las nuevas medicaciones de proteccién hepd-

ticas, de las dietas adecuadas, de los diurdticos



mercuriales, aun a veces después de algunas punciones
se consiguen supervivencias mdes prolongadas con una
curacién aparente de la cirposis, porque si bien la
esclerosis persiste, ante la regeneracién del paren
quima hepdtico se obstiene una curacién clfnica que
hasta puede permitir a estos enfermos una vida normal
compatible con su reintegracidén al trabajo.

Debemos hacer la profilaxis de la cirrosis
tratando precozmente mediante la dieta de proteccién
hepdtica y la medicacién estimulante del higado.

be suprimirdn todas las causas téxicas
capaces de descompensar una cirrosis hasta ese mo-
mento compensado, Se abstendrdn del alcohol, de los
hinépticos, del atofan, del tabaco. Ueberd evitarse
los condimentos fuertes,

Los bafios de s0l son perjudiciales dado
que engendran productos de naturaleza histamfnica,
téxicos para la celula hepdtica., Hay que prevenir
en lo posible las infecciones e intoxicaciones por-
que pueden desencadenar una lesién evolutiva del
parénguima, hasta ese momengo latente, Se indagaré
le posible existencia de focos infecciosos (senos,
amigdalas, dentarios, vias urinarias, anexos femeni
nos) y se tratard de eliminarlos,

e arbitrardn las medidas terapduti-
cas destinadas a cumplir la correccién de las into
xicaciones endégenas regulando el funcionamiento de
los organos digestivos, y modificando ciertos tras-

tornos gastrointestinales frecuentes en los pacien=~
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tes con cirrosis (aquilia, constipacidén, diarrea)
TRATAMIENTO DIETETICO. La tendencia actual de con
giderar la cirrosis Laennec como una enfermedad de
naturaleza carencial dependiente de perturbacio-
nes nutritivas aun deficientemente conocidas. Los
factores lipogénicos Jugarfan un papel importante
en su produccidn,

INFLUENCIA DE LOS GRUCIDOS. Estd probado fuera de

duda por la clfnica y la experimentacidén de que la
acumulacién de glucogeno en la celula hepdtica au-
menta la resitencia de la glandula a los agentes
nocivos, “sto tiene gran valor, pués la administra
cidén en gran cantidad de hidrato de carbono en la
dieta constituye uno de los elementos terapéuticos
fundamentales de la cirrosis., Esas dietas hidrocar
bonedas aumentan ls resistencia de la glédndule fren
te a los agentes téxicos facilitando ademds su repa
racién ahatémica y su recuperacién funcional, Exis~
te cierto antagonismo entre la acumulacién de grasa
en la celula y proporcidén de glucogeno.

La mayorfa de los autores recomiendan
suministrar entre'350 a 500 gramos de HeCe por dfa,
Egpecialmente bajo la forma de pan, cereales, papas
Jaleas, mlel, frutas, Jugo de frutas, etc, es decir
foda fuente de HsCe ¥y Que son aceptados facilmente
por el enfermo.

En cuanto a la administracién de in-
sulina pare aumentat la fijacién de los hidratos de

carbono en el higado, era aceptado por la mayoria



de los autores; es negado por Jimenez Diaz en bha-
se a estudios de Mac Leod. Pues se ha demostrado
que el empleo simulténeo de la insulina es no so-
lo indtil, sino perjudicial, ya que favorece la mo
vilizacidén del glucogeno del higado hacia los mus-
culos.

PROTEINAS. Estd en amplia revisidén el asunto de
las protefnas en la dieta del cirrético.

En 1931 Bolman y Mann demuestran que
proteinas vegetales podfan ser administrado a ani
males con lesiones hepdticas sin temor., Experien—
cla realizada en perros con ffstula biliar por
Ivy demuestra que la bilis aumenta cuando se sumi-
nistra a los animales proteinas.,

Bgker demuestra que el aporte insufi-
ciente de protefnas favorece la infiltracién grave
del higado.

Gyorgy ¥y Goldblat; Daf y Sebrell en
1941 refieren haber obtenido en animales de expe-
rimentacidén cirrosis con dietas pobres de protef-
nase

Ravdin ha hecho notar que las protefnas
representan un agente hepatotropico superipor al de
los HeCo “e admite actualmente que una adecuada ad-
ministracién de protefnas en la dieta especialmente
de aquellos gue son mds ricos en aminoacidos lipo-
tropicos es mds importante que el cebamiento hidro-
carbonado; pasa favorecer la reparacidédn anatémica

Yy funcional de las celulas hepdticas lesionadas,



Snell (1941) recomienda dar protefnas hasta comple
tar el 25% del totel de la dieta,Lichman aconseja
que la ingesta protefca no debe bajar de 1 gr.por
Kg. de peso por dfa; Ravdin (1943) ha recomendado
una dieta caracterizada por su alto valor caléri-
co (300 calorfas) asi como su riqueza en protefnas
el (25% del total de calorfas) y en hidratos de car
no (70 a 75%).
Patek y Pot (1941) administran a sus enfermos die-
tas altamente nutritivas (3600 calorfas) repartidas
en esta forma: 140 gr, de protefna, 175 gr. de grasa
y 365 gr, de hidrato de carbono. Fleming y Snell
(1944) tratan una serie de 50 enfermos con la si=-
guiente dleta: 350 a 500 grse. de hidrato de carbo-
no, 110 a 145 grs. de protefma y solamente de 50
a 60 grs, de grasas suplementadas con un aporte vi
tamfhico y extrato hepdtico,.
Morrison (1946) aconseja en pacientes que podfan
ingerir dieta sflida en las siguientes proporcio®
nes: 200 a 300 grs. de protefna, 300 a 500 grs. de
hidrato de crabono y 50 a 100 grs. de grasa.
Actialmente la mayorfa de los
auotores sugieren la necesidad de administrar de
l11/2 gres. a 2 grs., de peso por dfa, que serd ad-
ministrado preferentemente bajo la forma de leche
queso sin fermentar, carne, clara de huevo, legum-
bres, pan, pastas, arroz etc,

La leche prefentemente descremada



aunque no es indispensable, La cantidad oscilard
entre 600 em” a 1,500 segin las épocas de alimen
tacién, Medio litro de leche tiene més o menos 15
gramos de albumina total de alto valor nutritivo,
Carne; considerando como tal a toda carne comest#
ble sea muscular o viceral. No es forzoso el uso

de la carne magra desde el momento en que hemos
aconse jado yn regimen moderado en grasa. Se prefe
rirdn las carnes tiernas, de vaca ternera, pesca-
do o aves en propoeciones en donde no haya condi-
mentos agregados, pero que sean apetecibles a los
enfermos. Se les,prescribird dos porciones de 150
grs. cada una de carne por dfa, E1 elevado conteni
do de metionina de la casefna Jjustifica su preferen
cia en la dieta de los cirrdticos, Siendo sus prin-
cipales fuente ciertos guesos (petit Suise o regue-
son) la leche descremada. En general resulta fécil
suministrar en forma repartida la cantidad de pro-
tefnas requeridas, En todo caso se administrarén,
81 es necesario la cantidad necesaria en prepara-
dos como el Larosan Secalbun,

Grasas. £s unédnime el acuerdo en el séntido de res-
tringlr las grasas de la dieta de los pacientes con
cirrosis, Se administrard lo suficiente como para
obtener una adecuada preparacién de los alimentos
para la absorcién de vitaminas y para completar el
galor caldrico de la dieta,

La racién diaris debe oscilar alre-



dedor de los 50 grs. administrados bajo la forma de
leche, manteca, asceite, yemas de huevos.

CLORURO DE SODIO. La presencia de edemas impone 1la

dieta hipocloruradae. Pero cuando el enfermo restable
ce su metabolismo protefco no necesita de la restric
cién salina, a pesar de la ingesta de sodio disminu-
ye los edemas y aumenta la diuresis,

VITAMINAS. E1 higado Juega un papel importante en el

metabolismo y en el almacenamiento de las vitaminas,.
Fécil serd comprender entonces su alteracidén en las
afecciones hepdticas.

Experimentalemnete se ha demostrado
que la falta de visaminas acelera el proceso que a-
fecta al higado. La carencia vitaminica em los enfer-
mo8 con cirrosis se debe a los regimenes restrictivos
a la deficiencia de los Jugos digestivos, a las per—
turbaciones de la absorcién intestinal,

VITAMINA "A", E1l higado contituye la principal fuen

te de depdsito de la Vit. A (95%) E1 Comité de Higie
ne de la Liga de las Naciones considera que el orga-
nismo requiere LOOO unidades diariase. Esta es de pro
porcién, se encuentra contenida en 1350 gramos de le
che, Siempre se requieren amplias dosis de Vitaminas
a debido a que sus reservas se agotan méds rapidamente
en los higados enfermos.

COMPLEJO VITAMINA B. Patek y Haig (1939) han demos-

trado que ciertos componentes del complejo B estédn

dotados de actividad lipotrépica (colina inositol)en



cambio otros presentan una accién lipogénita o an-
tilipotrépica (tiamina, 4cido nicotfnico, ribofla-
vina, dcido pantoténico biotina) La pirodoxina tie
ne un papel complejo desempefidndose en unos casos
como lipotftopico o lipogenftico segun las circuns-
tancias,

La elevada administracién de hidra
to de carbono ya sea en las dletas o en inyecciones
en los cirréticos imponen también la administracién
de tiamina para evitar la hipovitaminosls, debilendo
administrarse a las doeis de 25 a 100 mg. dlarios
asoclados a agentes lipotrdpicos tales como colina
y metionina,

La levadura de cerveza contimne fac

tores vitamfnicos aun no individualizados o poco co
nocidos integrantes del complejo B. La accidén favo-
rable de la levadura en algunos casos de cirrosis
ha sido explicada por su riqueza de colina., Elveh-
jan observa que el contenido de colina en la leva-
dure varfa dentro de amplios lfmites, inclusos al=-
gunas carecen completamente, Palmer refieres haber
obtenido buenos resultados en un caso de cirrosis
de Laennec administrando a grandes dpsis. Patek ¥y
Post dan 50 gra. de levadura de cerveza en polvo re
partidos en el dfa,
VITAMINA C. El1 organismo normal requiere de 50 a 100
mgra. de 4cido acérbico diario, la que se encuentra
en dos o tres limones. En la cirrosis hay una eviden
te pobreza de 4cido acdérbico., Se administraréd por

dfa de 200 a 500 milfgramos.



VITAMINA K. Es de gran utilided rn la genesis de

la proprombina. Honorato y colaboradores (Chile)
creen que tiene una accién sinérgica y aun bica-
riante de la colina, Su administracién es de ri-
gor en todo eirrdédtico. En general las vitaminas

se administran en forma de preparados farmacolé-
gicose—-

ALIMENTOS QUE COMPONEN EIL REBIMEN. Dieta elabo-

rada por el Dr, Carlos Angel Campos en colabora-
cién de la dietista Sta. Aurelia D.Perrotto. Un
pequefio esfuerzo permitiréd agragar a la lista in
dicada aquf, modificaciones o ampliaciones facil
mente realizables y gue nos se alejen demasiado
de los objetivos propuestos en cada caso,.

Dieta 1fquida, para utilizar en
los momentos de mayor dificultad de ingestién de
alimentos, tanto por la anorexia del enfermo co-
mo por su estado nauseoso, vomitos etc,

VALORES TOTALES. Hidrato carbono 300 gr.; tropel

nas 151 gr.;gresa 100 grse. Valor caldrico total:
2800 calorfas,.

LISTA DE ALIMENTOS POR DIA.

Leche comun 900 cm3.,
Leche en polvo 100 grs.
Jugo de frutas 500 em3.
Clara de huevo L4 unidades

Chufio 20 grse



Gelatina de vaca 200 cm3,
Azdcar 130 grse.
Lev, de cerveza seca 50 grs.
Caseinato de calclo 50 grs.
Crema 100 cm3,
Caldo 300 cm3.

Dieta solida para utilizar en les primeros momentos
de la alimentacidén sélida, cuando todabfa no pueda
obtenerse una liberal ingestién de alimentos, es de-
cir dieta moderada o intermedia,

VALORES TOTALES: Hidrato de carbono 300 gr.; pro-
tefna 155 gr.; érasa 100 gr. Valor calérico total:
2700 calorias.

Leche comun 450 cm3.
Leche en polvo 50 gr.
Zueso fresco 100 gr.
Carne 200 gr.

Papa, batata o choclo 150 gre.

Arroz, fideo o polenta 150 gr.

Azdcar 120 gr.
Pan tostado 120 gr.
Kaeite 20 gr.
Sugos de frutas 200 cm3,
Compotas 200 cm3.,
Cageinato de calecio 30 gre
Huevos 1 unidad

Manteca 20 gr.



Dieta sélida para utilizar cuando se ha
llegado a momentos de buen apetito,

VALORES TOTALES:. Hidrato de crabono 330 grse pro-
tefna 180 gr.; grasas 140 gr. VALOR CALORICO to-

tal: 3400 calorfas, Lista de alimentos igual al
anterior agregando,
Carne 100 gr.

Levadura de cerveza sBeca 50 gr.

Pan tostado 30 gr.
Azdcar 10 gr.
Reeite 10 gr.

Se suprime el caseinato

Huevos 1 unided

lanteca 20 gr.
MEDICAMENTOS GLUCOBA. Para reforzar la llamadsa
dieta de proteccién hepdtica, hay que suplementar
la con la administracidén parenteral de la glucosa
Cori @ Cori han demostrado que la gantidad de
glucégeno hepdtico formado depende, no de la canti
dad de glucosa suministrada, sino de la glucemia,
De acuerdo con esto, se aconseja la inyeccién de’
20 a 30 cm3, de solucién glucosa hiperténica al 50%
una o dos veces diarias ademds de la administracién
bucal,
HIDROLISADOS DE PROTEINAS. Cuando jior ingestidén no
e8 posible llegar a los limites deseados para man=-

tener el equilibrio Aitrogenado se usan hidrilisa-



do protéicos. Se obtiene de la digestién enzimé-
ticos de algunas protefnas, en especial 1la casef-
na, Mac Henry y Patterson (1944) llaman factores
lipotrépicos a las sustancias que previenen o im
piden la acumulacién de grasa en el higadp y ade
més favorecen su desaparicién en los higados adi
posos. Siendo factores lipogénicos o antilipotrg
picos los que facilitan el depésito de grasa a ni
vel de la celula,

FACTORES LIPOTROPICOS: Beretervides y Braier han

agrupado los factores lipotrépicos y lipogenéti-
cos en la siguiente forma:
F. LIPOTROPICOS
f/bomplejo B grupo de la colina
| (compuestos y devivados)trietilcolina
Arsenocolina homocolina etc,
VITAMINAS
! Betafna
Inositol
Piridoxina %
Amino 4cidos metionina
Hormonas Lipocaico Estrogeno
F. LIPOGENICO
// Tiamina
\ Riboflavina
VITAMINAS Acido nicotfnico
Acido pantoténico
Piridoxina

Cistinae, Lobulo anterior de hipofisis. Cortico

adrenal,



LA COLINA. Ye una sustancia muy difundide en los
teJidos animales y en especial en la lecitina, en
las carnes y también en los cereales y en la leva~-
dura de cerveza,

La colina se aplica en terapéutica ba-
Jo la forma de cloruro de colina suministrada a
razon de dos gramos diarios sostenida durante va=-
rios meses.,

Se conoce ahore bastante la distribu-
cién de la metionina en las protefnas purificadas
de los alimentos y aun puede calcularse en gramos
el contenido de metionina de una dieta,conociendo
su contenido en prbtefnas utilizando tablas de con
tenido de aminoscidos como la de Block y Bolling
(1945) y, en castellano las publicadas con los mis
mos datos por Barreto y colab, (1948)e Las protef-
nag de la leche y sus derivados, huevos, carnes,
pescado y granos enteros varfan entre 3 y 4 gramos
de metionina por cien gramos de protefna, Puede
calcularse que el requerimiento diario de metionina
de una persona de 70 kilos estd4 alrededor de 3 a
L4 gramos,y una dieta que contenga 120 gramos de
protefna tiene algo més de 3,5 gr., de metionina e
con 1lo que con las dletas habituales usadas son Ob-
viamente completas con éste aminoacido.

También la metionina se suministra en
comprimidos de 0,50 gr. a razén de 2 gr, diarios.
El inositol se suministra en comprimidos de 0,50 gr
G

a razén de dos a tres por dfa., “eneralmente se los



administra combinados con los otros factores lipo-
trépicos.,

Dragstedt en 1936 en experimentos en a-
nimales pancreaprivos llega a la conclusién de que
el prancreas produce un factor lipotropico. Se atri
buye a las celulas alfas de 1los islotes de Langer-—
hans los encargados de la secrecién del lipocaico,
Se han referidos varios casos en la literatura mé-
dica en los cuales la administracién de L a 5 grs.
diarios de lipocaico ha determinado una mejorfa fun
clonal del higado.

El emtracto hepdtico se viene aplicando
desde hace mucho tiempo en el tratamiento de la ci-
rrosis hepdtica., Es probable gque actué, el extracto
hepdtico, en parte por su contenido en vitamina B.
Se cree que los beneficios de este método se deba
sobre todo al aumento del apetito,

snell (1947) aconseja el empleo de plas
ma de 500 a 800 cm3, 2 a 3 veces semanales, hasta
consegulr que las albuminas de la sangre alcance ci
fras normales, Luego se sigue con dosis de manteni-
miento de 200 a 300 cm3, cada 2 o 3 dfas hasta lle-
gar a 1los 3 litros. Este es un recurso poderoso en
caso de urgencia; siendo la plasmoterapia importante
y dtil en muchos casos.,

Jimenes Dfas cita dos casos tratado con
plasma en 1o que logra restablecer el cociente se-

rina globulina y hacer desaparecer la acitis,



Rosenak aconse ja administrar propiana-
to de testosterona de 25 mg., 3 veces por semana
en base al hecho de que en el cirrédtico la inac-
tividad de los estrogenos esté alterada,

Chabrol en francia recomienda la auto-
transfusién de lfquido ascf{tico. Consiste en ex=-
traer 1fquido ascftico por paracéntesis en reci-
pientes esteriles y libres de pirégenos y rein-
yectarlos por goteo venoso lento. Schaposnik F.
ha empleado la autotransfusién de lfquido asci-
tico en 2 casos con resultado negativo.

Beretervide y Lazzari. Han usado es-
treptomicina en enfermos en que la dieta hepato-
protectora y la lipotrépica habfan fracasado.
Cuando se aplicaron 4O gramos de droga los efec—
tos benéficos se hicieron objetivos sobre el es-
tado general y la dluresis; destacando que eran
enfermos libres de tuberculosis. E1 mecanismo de
accién de la estreptomicina en estos casos resul
ta dificil de explicare. No es de extraiar que los
procesos infecciosos localizados en el higado, a
veces de curso crénico o en otras partes del or-
ganismo, perturben el regular metabolismo de aque
llas gléndulas y por consiguiente que contribuyan
al deficit en la nutricién del organo.
TRATAMIENTO FISIOTERAPICO. En la terapdutica de
las enfermedades hepatoblliales, la fisioterapia

ocupa un lugar destacado, puesto en evidencia



por Delherm y Dausset en el Congreso de Vichy de
1932, La primera observacién publicada en octubre
de 1930 por Pagniez, Clichet, Lousch y Marchand

a la B8ociedad Médica de los Hospitales de Paris,
sobre el empleo de la diatermia en ciertas cirro
sis, fuéd seguida de numerosas observaclones pos-
teriores., Provoca una hiperemia que sabre nuevas
vias depletorias a la hipertensién portal me joran=-
do las condiciones circulatorias se favorecen la
regbsorcién de la ascitis y los edemas. ademés por
su accién directa sobre la celula hepdtica o indi
recta por aumento de circulacidén, sobre el atrofis
mo celular, que permite una mayor sobrevida y un
me jor desempeiio de las funciones de secrecién?

Las diatermia se aplica dfa por me-
dio, durante 20 minutos con una intensided apro-
ximada de 1 1/2 ampere, colando las placas en zo-
na lumbar y pre-hepdtica, respectivamente,

TRATAMIENTO SINTOMATICO. En la cirposis de Laennec

una expresidn de la descompesacidén lo contituye la
ascitis, Esta se debe fundementalmente a la dismi-
nucién de las serinas plédsmaticas, la cusl disminu-
yendo la presién oncética de la sangre, permite la
trasudacién de lfguido en la porcién venosa del
capilar, dando lugar a edemas y, sobre todo ascitis
puesto que en el peditoneo a la disminucidn de la
presidén oncédtica se suma el efecto de la hipertensidén

portek existente en la cirrosis.



La ascitis no eolo constituye un sfntoma de
la c¢irrosis, sino que tiene tambien importancia pa
togénica en el mecanismo de descompensacién y em-
peoramiento de los enfermos. En la sangre se produ-
ce un defict en serina debido a que una cantidad
de estas pasa a8l lfquido ascftico en proporcién su-
perior al de la globulina por el menor tamafio de su
molécula. Asl se establece por lo dicho anterior-
mente un verdadero cfrculo vicioso. E1 aumento de
la ascltis resulta una mayor perdida para el orga-
nismo. Si esta perdida supera los 10 a 15 gr. dia-
rios practicamente es imposible su recuperacién
puesto que tales cifras sobrepasan la capacidad re
generativa dm un organismo normal,

E1l deficit protefco sanguineo no solo es
importange por facilitar la producién de la ascis
tis, sino tambien porque traduce la existencia de
un deficit todabia mayor de protefna en los tejidos
De 10 que se deduce gue el higado carece de protef-
na para regenerar su paréggima. msto explica aque
modernamente la terapeutica primordial en la cirro-
sis, se trate de coseguir un equilibrio nutritivo
tan perturbado en estos enfermos y del que ya hemos
tratado, Con todo puede ocurrir que esta enferme-
dad siga su curso evolutivo., En tales casos, antes
de abandonar la lucha podemos vernos obligados a
recurrir a terapéuticas especiales, de eficasia du

dosa, discutible y aveces peligrosas,
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A este grupo pertenecen la curas diurdticas con
mercuriales, La distencién abdominal producida por
le ascitis jrae molestias que obligan al médico a
contrarrestarlas. La reduccidn de 1fquidos y de
cloruro de sodio le suelen mostrarse por si solo
ineficaz para evitar su progresién., De ahf que nos
veamos obligados a usar los dilurédticos mercuriales
del tipo salirgdn o novurit, con los cuales se con
sigue a veces disminuir la ascitis., Estos diurdti-
cos deben usarse con cautela, Su abuso puede ser
perjudiciales, incluso puede precipitar la apari-
cién de la insuficiencia hep4tica grave, y tambien
uremia aun con rifion sano. Cuando més afectado esté
el higado, tanto menor su efecto diurético.

La inyeccidn de salirgan puede prepa-
rarse conn una cura de digital, estrofantina o con
un tratamiento acidificante, Tambien sule asociar-
selas a la colina y a la glucosa hiperténica,

Cuando a pesar de todos nuestros es-
fuerzos la scitis continua aumentando, puede ser
indispensable la parencétesis. La paracentésis re
presenta una debilitacién del organismo y una per
dida de protefna y en definitiva es una solucién
temporaria, pués la ascitis vuelve a reproducirse
esquilmando al organismo de protefnas,

Previa anestesia local y utilizando un
trocar adecuado se punciona en el tercio externo
de una 1fnea que va del ombligo a la espina iliaca
anterosuperior sobre el lado izquierdo., E1 lfqui-

do ascftico se debe evacuar con lentitud, tratando
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evacuar el mdximo posible; para lo cual se coloca=
réd en decubito lateral y se le har4 compresién en
el abdomen,

Son bastante frecuente las complica-
ciones que resultan de la reapertura del orificio
el cual deja resumar lfquido ascftico. Esto sucede
cuando la rédpidea formacién del 1lfquido éscitico
distiende la pared abdominal antes del sélido cie-
rre del trayecto seguido por el trocar. E1 1lfquido
se puede infiltrar en el tejido celular subcutaneo
0 emerger al exterior trayendo los inconvenientes
que es de imaginar.

Diversos tratamientos quirdrgicos de
la ascitis se vienen realizando desde el siglo pa-
8ado.

La mayorfa de los hepatoldgos se pro-
nuncian desfavorablemente sobre sus resultados. No
obstante las estadisticas muestran cifras halagado-
ras.

El Holandes S.Talma en 1888 indica
por primera veg la omentopexia en base a observa-
ciones que habfa hecho Hilton Fagge afios antes.
Esta operacién que consiste en fijar el epiplon a
la pared abdominal pretendiendo realizar una cabe-
za de medusa artificial, En base a esta idea ori-
ginal se han 1do creando modificaciones, Asi se
ha venido reallzando los sigulentes tipos: Fija-

cién del epiplon al tejido celular subcutaneo}



Talma; fijacién del epiplon subperitoneal a la
facia superficiales: Schiassi y Barker; fijacién
del epiplon al peritoneo, provocando adherencias
parietales del higado y del bazo; Morrison; fija
cién del epiplon a los musculos de la pared abdo
minal; Narath; fijacién del epiplon entre higado
y diafragma.

Lea visceropexia es otra operacidn
propuesta. En 1897 Delageniere presenta un pacien
te curado mediante la fijacién del higado a 1la
pared anterior del ebdomen, Tembien se ha efectua-
do viscerospexia asociada a la omentopexia,

La esplenectomfa fué propuesto por
Rafferty en 1900 como tratamiento de la cirrosis.
La esplenectomfa tambien fué indicada como comple
mento de la omentopedia, primero por Frick y entre
nosotros por Leyro Diaz.

La ligadura de la arteria esplenica
fué propuesto por Stubenrauch, es otro procedi-
miento aceptado en su época,

Todos los procedimientos enumerados
hasta ahora son formas indirectas de crear una
anastomosls venosa. Los métodos directos se ini-
cian con Eck en 1877 guien sugiere su aplicacién
en el hombre como tratemiento de¢ la hipertensién
portgal. Asl podemos citar cirujanos como Vidal en
1903 realiza de anastomosis porto cava; Tierry De

Martel anastomosis laterolateral de la mesénteridca




superior a la cava; Rosenstelin anastomosis latero=-
lageral porto cava y tambien enastomosis a la es-
permftica, esplénica etc. En 1945 Whipple y Blake—
more proponen la anastomosis de la esplénica con
la renal previa esplenétomfa. Esta anastomosis
término lateral parece ser en el momento actual de
més fdcil ejecucidén y de resultados excelentes de
acuerdo a la bibliografrfa.

Actualmente se sostiene que cuando
en la cirrosis el tratamiento médico ya no puede
nejorar las dos grandes complicaciones, la ascitis
¥y las hemorragias, que traducen el sindrome de hi-
pertensidén portal, la cirujfa podrd actuar como pa-
liativo; siempre y cuando el deficit en serinaes y
la insuficiencia hepdtica no sea muy acentuada,

En caso de tendencia a las hemorragias se adminis-
tran dosis elevadas de vitaminas C y K cuando se
deban a hipoprotrombinemia., Cuando Be deba a hemo-
rragias gastroesofégicas se deja al enfermo en repo
sd absoluto y dietas, recorriendo a los hemostdti-
cos habituales, y en caso de peligro a la transfu-
gidén. S1 las hemorragias se repiten y el estado del
enfermo lo permite, se puede practicar la esplenec-
tomfa a la ligadura de la arteria lineal, Tambien
se puede realizar la inyeccién esclerosante de las
varices esofédgicas a travéds del esofagoscopio (Mé-
todo de Moersch)

Frente a la ruptura de las varices



esofdgicas puede ser necesario recurrir al tapona-
miento cardioesofdgico con la sonda de Miller -
Abbott, como hace Rowntree, o como lo han propues-
to reclentemente Plakemore y Sengstaken,

El taponamiento mediastinal es o-
tra técnica, propuesta por Garlock y Cohn, y que
consiste en la diseccién rome del mediastino por
delante del esofago, y el taponamiento con gaza
yodoformada que se retdran dentro de los 15 dfas,.

El prurito pertinaz se tratard
con befios generales con 200 gramos de binarbonato
o 1 kilogramo de salvado a 200 gramos de fécula
de patata. Zstos bafios se tomarédn calientes y des
puds de ellos se fricciona la piel con lociones
de vimagre y agua a partes iguales. Buenos resul-
tados suelen dar las inyecciones endovenosas de
hiposulfito de s odio, de gluconato de calcio y de
sulfato de magnesio al 20%. En caso de icterica,
traductora en general de un brote de hepatitis,se
tratard de acuerdo & lo indicado para esta, Ade=-
més se prescribirdn sales biliares a la dosis de
0,20 gramos tres veces al dfa, o extracto de bilis

de buey a la dosis de 0,30 gramos diarios.
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LAS CONCLUSIONES QUE SE DESFRENDEN DEL TRABAJO
SON:

1) QUE LA CIRROSIS DEBE SER CONSIDERADA UNA ENFER=-
MEDAD POR CARENCIA EN DONDE EL ALCOHOL JUEGA UN
ROL IMPORTANTISIMO EN SU PRODUCCION,

2) QUE NO EXISTE UNA CLASIFICACION LIBRE DE CRITI-
CA SOBRE CIRROSIS.

3) QUE EL APDRTE DE METILDONADORES CONTRIBUYEN A
ALEJAR LA POSIBILIDAD DE LA CIRROSIS.

4) QUE LA DIETA DE TODO CIRROTICO DEBE SER HIPER-
CALORICO, HIPERHIEROCARBONADO, HIPERPROTEICO,
E HIPOGRASO.
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