














































favorablemente sobre los 3 factores considerados esenciales en la valoración 
de la fertilidad masculina tales como: 

1 <?-Sobre la concentración espermática. 

29-Sobre la motilidad. 

39-Sobre la vialidad o persistencia de J;:¡ motilidad después de la emisión. 
' 

La acción de la vitamina T se produciría posiblemente en el· epitelio 
nal, en el que actuaría estimulando su función, al activar y normalizar al 
tiempo el metabolismo de las células sexuales. 

La vitamina T interviene en la síntesis de las proteínas que como 
se verifica en el núcleo celular y daría lugar posiblemente a la activación 
procesos de reproducción de las células. 

. germ¡-. 
m1smo 

se sabe 
de los 

El aumento de la motilidad de los espermatozoides, de los varones trata­
dos con vitamina T podría ser debido a un aumento de la fructuosa en el líquido 
seminal, ya que es la sustancia que suministra la energía a Jos espermatozoides 
para SU mOVlmlCntO. 

HIGADO: 

Las esteroides especialmente la testosterona y los andrógenos son metabo­
lizados por el hígado. 

Las gonadotropinas actúan sobre el testículo y éstos a su vez proporcionan 
los esteroides que son metabolizados en el hígado, de ahí, que si éste es incapaz 
de inactivar los estrógenos éstos permanecen en el organismo, trayendo lesiones 
testiculares e inclusive signos de feminización. 

Se ha observado un considerable aumento de la execreción de estrógenos 
en los pacientes afectos de enfermedades hepáticas. 

Puede ser proporcionado por vía oral o parenteral, solo o asociado al com­
plejo vitamínico B durante el tiempo que: dure el tratamiento . 

• 

ANTIESPASMODICOS: 

El tratamiento con los antiespasmódicos reposa sobre un concepto pura­
mente teórico, suponiendo que pudiera existir en el hombre una situación análoga 
a la de la mujer en los estados espásticos de las trompas con trastorno de la 
permeabilidad. Pero las estructuras anatómicas de los conductos deferentes no 
pueden compararse a las de las trompas. Algunos autores piensan que en el mo­
mento del orgasmo, la eyuculación procede de la contracción de los músculos 
abdominales, perineales y de las glándulas, y suponiendo que estados espasmó­
dicos de la musculatura lisa pueden impedir la evacuación normal de ciertos seg­
mentos de los canales excretores, han sido administrados antiespasmódicos bajo 
la forma de polvos de Belladona y de Papaverina 3 veces diarios 15 mgrs. de ex­
tracto de Belladona y de Papaverina 40 mgrs. durante 6 semanas, disminuyendo 
la dosis a la mitad o suprimiéndola •cuando los pacientes presentaban trastornos 
debidos a los alcaloides de la Bel!adona, tales como sequedad de la boca, etc. 
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Los resultados de esta terapéutica se traducen por una significante me­
joría de la densidad y de la movilidad de los espermatozoides. 

LA CONTINENCIA: 

Las emisiones frecuentes lógicamente afectan la fertilidad reduciMdo el 
número de espermatozoides en cada emisión, se ha estudiado con toda precisión, 
cuál es el tiempo de continencia que debe preceder al coito con el objeto de ob­
tener el mayor número posible de espermatozoides, encontrándose que un míni­
mum de 5 días de abstinencia es necesario para alcanzar el máximo nivel de fer­
tilidad. También se ha observado que las emisiones diarias o a días alternos, re­
ducen la fertilidad en el hombre sub-fértil. Que el coito realizado dos veces cada 
6 ó 8 horas puede ser muy útil en las oligozoospermias. También se ha demostra­
do que las abstinencias mayores de 10 días no son favorables, sino que por el 
contrario perjudican la cantidad de los espermatozoides y la motilidad. 

MASAJE PROST A TICO: 

Algunos han recomendado el masaje prostático como tratamiento de la es­
terilidad masculina ya que dicen que mejora la movilidad en las astenospennias 
y oligoastenospermias. 

T RATAMIENTO ANTI-INFECCIOSO: 

Es indiscutible que la existencia de una uretnt1s, prostatitis, o vesiculitis 
debe ser tratada si es posible hasta su curación. 

El pus en las infecciones próstato-vesiculares es mortal en algunos casos 
para la vida del espermatozoide. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA ESTERILIDAD MASCULINA: (8, 
10, 69) . 

Nos ocuparemos únicamente del tratamiento quirúrgico de las criptorquí­
dias y de las azoospermias por obstrucción del conducto escretor del testículo. 

El primer objetivo del tratamiento de bs criporquídias es el de prevenir 
la esterilidad, a ésto se suma b eliminación profiláctica de un foco potencial 
de degeneración maligna, además con gran frecuencia el testículo criptorquídico 
está asociado a una hernia inguinal y algunos pacientes tienen trastornos síquicos 
por su anomalía genital. 

La función exocrina espermática del testículo comienza a eYolucionar en 
la pubertad (5 a 6 años) y e~ factor de la situación extra-escrotal de la gónada. 

Al contrario, la función endocrina, leydiniana que desaparece al nacimiento, 
vuelve a aparecer en la pubertad, es independiente de la situación de la gónada; 
la función androgénica, ·no. es aumentada por la orquidopexia. 

''Todo testículo ectópico que a los 5 años de edad y después de un trata­
miento médico bien conducido no haya descendido, debe ser operado sin tardar" . 

E l testículo no funciona normalmente más que en el escroto. 

18 CENTRO iUEDICO 



Las biopsias testiculares han permitido demostrar que las lesiones precoces 
generalmente son irreversibles en el testículo ectópico. 

Estas lesiones precoces polimorfas dependen de la causa que motivó la si­
t\¡ación anormal de la gónada. Los tubos espermáticos, los más frágiles, son ata­
cados antes que las células intersticiales, pero la función endocrina parece ser ra­
ramente comprometida. 

Cualquiera que sea el impedimento migratorio mecánico, 'endocrino o neuro­
endocrino hay dos factores sobre los cuales debemos llamar la atención y reclamar 
la intervención quirúrgica. 

1 <?-El factor temperatura. 

El factor temperatura es considerado como una de las causas principales 
de las lesiones de la gametogénesis y que generalmente no es la única. La diferen­
cia de temperatura del testículo escrotal y la temperatura interna en el hombre 
es de 2, 5<? e a 3<? c. Una diferencia de grado y medio es suficiente para detener 
toda espermatogénesis, la gónada se atrofia a los 6 años de edad, las células germi­
nales no se desarrollan, regresan, las modificaciones citológicas más pronunciadas 
aparecen a los 7 años de edad. 

Las células germinales en vías de mitosis soportan mal el calor anormal 
de una gónada en retención. 

29-Factor vascular. 

Consideramos que cierta$ ectopías testiculares pueden ser comprendidas 
en el grupo de las alteraciones secundarias a perturbaciones vasculares expon­
táneas. Podemos pensar en qué malformaciones vasculares embrionarias pueden 
hacer del testículo fetal un receptor endocrino defectuoso y por consiguiente ser 
el criptorquidismo su consecuencia. Los hallazgos encontrados en ciertas inter­
venciones quirúrgicas han permitido demostrar la acción del factor vascular en 
el génesis. de las lesiones perenquimatosas. Otro elemento que hay que considerar 
es, cuando debemos operar a los criptorquídicos. 

Esta cuestión ha traído numerosas controversias. Pero todas estas discusio­
nes se ha llegado a un hecho cierto y es que el testículo debe operarse antes 
de que se inicie la pubertad, a los 5 años de edad, a menos que exista alguna 
indicación para realizar la intervención antes de esta época, tales como la existen­
cia de hernia, etc. Se han observado multitud de casos en los que el testículo 
ha descendido expontáneamente antes de la pubertad, por tal motivo debemos 
de abstenernos de operar los testículos criptorquídicos antes de los 5 años. 

TECNICAS: 

Multitud de técnicas han sido descritas, lo que nos demuestra que ninguna 
de ellas es satisfactoria, cada cirujano emplea la que el considera mejor. Nos li­
mitaremos simplemente a considerar una serie de principios que siempre deben 
seguirse en el tratamiento ele las críptorquídias. 

1 9-La orquidopxia es una operación delicada. Si bien en ella no se corren 
riesgos vitales, sí hay pelig'(o de la pérdida de la glándula y a algunos 
cirujanos a veces se les ha quedado el testículo en la mano. 
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29-Las heridas vasculares son las más graves y las más difíciles de evitar. 
El sistema arterial es muy fino, frágil, invisible y fácilmente vulnerable 
en el momento de la disección del saco o de la liberación del cordón: 
La integridad de la vascularización es indispensable para la e'sperma­
togénesis y ésta puede ser alterada ya sea por herida vascular o por tirona­
miento en el momento del descenso del testículo, o por sección del 
cordón en el momento de la herniorrafia o de la fijación testicular, o 
por comprensión de los vasos sobre la cresta del pubis. 

Sabemos que toda operación ínguino-escrotal presenta peligros para la 
neuro-vascularización del testículo y entre ellas la orquidopexia es la 
más peligrosa. 

39-Hay que procurar siempre que sea posible descender el testículo junto 
con su vaginal y ésto se considera como un elemento indispensable para 
una buena espermatogénesis. 

49-$i existen dificultades para descender el testículo Jo mejor es fijarlo 
en posición alta, en el orificio externo del conducto inguinal. Si el tes­
tículo no puede descenderse (testículo abdominal, o brevedad de los 
vasos) debemos pensar en la orquidectomía, con las siguientes con-
diciones: · 

Si el enfermo está antes de la pubertad, hay que dejarlo evolucionar. 
Si el enfermo es un adulto, la decisión debe hacerse en la mesa de . 
operaciOnes. 

59-Siempre debe intentarse la operación después de una terapéutica hor­
monal, este tratamiento hace la orquidopexia más fácil, por el aumento 
del tamaño de la glándula y por el alargamiento de los pedículos. 

La asociación de la hormonoterapia a la cirujía es excelente. El trata­
miento hormonal antes de los 5 años constituye un verdadero test. 
Si el testículo aumenta de tamaño, si el escroto se desarrolla y no 
hay descenso, es una prueba de obstáculo mecánico que impide el des­
lizamiento espontáneo y reclama la intervención inmediata. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LAS OBSTRUCCIONES' DEL CON­
DUCTO EXCRETOR DEL TESTICULO: (9, 44, 45, 47, 49, 50, 52, 
55, 63, 66, 71, 72, 74, 76; 78, 79, 80). 

''Toda azoospermia de origen excretor debe ser tratada quirúrgicamente 
por anastomosis epididimo-deferencial, cualquiera que sea el tiempo de la olite­
ración y cualquiera que sea la edad del enfermo", tales fueron las conclusiones 
a que se llegaron en el Congreso Francés de Urología celebrado en el año de 
1953 y hoy en día tenemos el mismo criterio, el tratamiento médico de la azo­
ospermia secretoria es totalmente nulo, en tanto que el tratamiento quirúrgico 
es la única esperanza que tienen estos pacientes, los trabajos citados en la 
literatura mundial son numeroso~ a este respecto y muestran estadísticas muy 
favorables que van del 65 al 70 por ciento de casos curados. 

Tres condiciones son necesarias para el éxito de este tipo de interven­
ciones, la primera es la permeabilidad del deferente por encima de la anasto-
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mosis, la segunda que el globm mayor o la porción superior del epididimo 
deban contener espermatozoides vivos y la tercera que la espermatogénesis esté 
conservada, demostrada por biopsia testicular. Si estas condiciones no están 
presentes, no debe esperarse ningún resultado de esta cirugía. 

Las obstrucciones de las vías escretoras del testículo pueden agruparse 
de la siguiente manera: (2) 

1 <?-Por falta de desarrollo del conducto excretor. 

2<?-Por obstrucciones del epididimo o del deferente por estrecheces post­
inflamatorias. 

3<?-Por secciones del deferente quirúrgicas o accidentales. 

La intervenciones que se han propuesto para corregir las obstrucciones de 
las vías seminales las podemos agrupar en 4 grupos: 

!<?-Operaciones que anastomosan el deferente al epídidimo ( epidídimo-va­
sostomía) utilizada en los casos de oclusión de la cola del epídidimo 
o del extremo proximal del conducto deferente. 

2<?-0peraciones que anastomosan el conducto deferente a un tubo epidi­
dimario individual. 

3<?-Anastomosis del deferente a un espermatocele. 

4<?-Anastomosis término-termina! del deferente. 
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Fig·ur:t No. S.-Causas an:ltómicas <le a:¡:oopermia excretora. 
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Figura. N o. 9.-Causas anatómicas de azoopermia excretora. 

Figura. No. 10.-Epidídimo-vasostomía. 
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Fig·nra No. H.-Anastomosis del <leferente a. un espermatocele. 

Figura No. 12.-Epidídimo-vasostomía término terminal. 
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Fig·ur:t N o. 18.-Epi<lídimo-\•n.sostomía cruzada . 
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Figura N o. 14.-l\lanera lie fijar el tutor a. la. piel eserotal. 
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Estas operaciones podremos realizarlas bajo anestesia local o general, sien­
do la general preferible por evitar traumatismos suplementarios del cordón. 

El contenido escrotal es abordado por una incisión, ya sea en la línea 
media o en la parte media de cada uno de los hemi-escrotos. 

Se expone el contenido secrotal y pasamos al primer tiempo de la inter­
vención que es el de la exploración. ( 15,) 

Lo primero que debemos comprobar es la permeabilidad de la porción 
del deferente por encima de la anstomosis, para ésto realizamos una pequeña in­
cisión del deferente, en el sitio que pensamos hacer la anastomosis, introducimos 
una aguja N<? 22, corriente y practicamos la exploración ascendente ya sea con 
inyección de aire, oxígeno, azul de metileno, etc.; la exploración radiológica con 
medio de contraste yodado, hoy en día no la utilizamos, por dejar estenosis defi­
nitivas debidas a la causticidad del medio de contraste. Una vez comprobada 
la permeabilidad del deferente, hacemos una incisión exploradora del epidídimo, 
sobre el cuerpo o sobre el globus mayor, el líquido que sale de esta incisión debe 
ser examinado inmediatamente al microscopio, para comprobar la existencia de 
espermatozoides vivos. Algunos recomiendan una biopsia del epidídimo, ya que 
los resultados son mucho más precisos. 

Por último completamos la exploración tomando una biopsia testicular la 
cual podría ser examinada inmediatamente por congelación (biopsia extemporá­
nea) o por los procedimientos habituales. 

Si después de realizado este tiempo exploratorio comprobamos que la es­
permatogénesis está conservada, que existen espermatozoides vivos en el líquido 
epididimario y que el extremo superior del deferente es permeable, es que 
procedemos a realizar la anastomosis por algunos de los procedimientos anterior­
mente mencionados. 

Algunos recomiendan la utilización de una lupa para realizar este tipo 
de intervención, la boca anastomótica debe ser grandes, de centímetro y medio 
a dos centímetros de largo, otro~ aconsejan no realizar la incisión epididimaria 
sobre la cabeza reservando este sitio para una segunda reintervención en el caso 
del fracaso de la primera, el material de sutura debe ser hilo de tantalio, de plata 
o surgaloy, este mismo material de sutura debe ser dejado como tutor en el sitio 
de la anastomosis, por dos semanas. 

En el 55<? mitin anual de la Sociedad Americana de Urología (American 
Urological Association) el Dr. Ltanwoop S. Schmidt, de Eureka, California, pre­
sentó un trabajo recomendando el uso de un pequeño tubo plástico como tutor 
en las anastomosis término-terminales del deferente, mostrando que con esta 
técnica y este material ha obtenido un 100 por cien de éxitos experimentalmente. 

RESUMEN 

En el presente trabajo se hace una exposición del estado actual del trata­
miento de la esterilidad masculina. 
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Primero se mencionan una serie de medidas generales aplicables a casi 
todos los casos de esterilidad masculina tales como: 

1 <?-Medidas higieno-dietéticas. 
2<?-Supresión del tabaco y alcohol. 
3<?-Recomendaciones sexuales. 
4<?-Eliminación de infecciones. 
)<?-Inseminación artificial; y 
6<?-La adopción. 

Luego el tratamiento propiamente dicho se divide en dos: El tratamiento 
de la impotencia coeundi y el tratamiento de la impotencia generandi. 

En el tratamiento de la impotencia coeundi se trata del tratamiento mé­
dico, el que se realiza por medio de hormonas; drogas, baños, duchas, electrici­
dad, tratamientos locales y sicoterapia y el tratamiento quirúrgico. 

El tratamiento de la impotencia generandi también se divide en médico 
y en quirúrgico; el médico, realizado por medio de hormonas, irradiación pitui­
taria, vitaminas, hígado, antiespasmódicos, continencia, masajes prostáticos y tra­
tamiento ami-infeccioso. 

En el quirúrgico se hacen consideraciones sobre las criptorquídias y las 
anastomosis epidídimo-deferenciales. 
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ESTIMULAHTE VESICULAR PARA DIAGHOSTICO 

1 

. 
Emulsión de· elevada concen-

tración grasa en poco volumen, 

elaborado a base de amarillos 

de huevos frescos, aceites y le­

citina. 

.. . 
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'Fluothane' para pacientes 

,Un. anestésico muy satisfactorio, inocuo 

y de confianza ... " Esta ha sido la con­

clusión de Abajian y otros* después de 

una experiencia de más de sooo casos, no 

seleccionados en absoluto, con 'Fluothane'. 

Sus. observaciones comprenden una 

inducción suave, supresión inmediata de 

'Fiuothane' 
HALOT.HANt: P. lk. 

Distribuidores Exclusives Paro Venezeu/o 

de todas edades 

reflejos faríngeos y larin.ceos, ausencia de 

secreciones, relajación muscular adecuada 

y recuperación rápida. 

• "Experiencia con halothane('Fluothane') 

en más de cinco mil casos."-J. Amtr. Mtd. 

A u., 1959, 171:535. 

un hallazgo de l. e .l. 

H. KERN & CO., S.A., 
APARTADO, 1567, CARACAS. Telefono 34 05 11 (8 lineas) 

IMPERIAL CHEMICAL INDUSTRIES LIMITED 
PHAR.MACEUTICALS DIVISION Wilmslow Cheshire Inglaterra 



JOSE F. BAUTE ·MESA 

OFRECE A LOS SEÑORES MEDICOS 

CLIN I CAS Y HOSPI T A LES 

UN EXT ENSO SURTIDO EN 

• 

JVIaterial Médico-Quirúrgico, 

Equipos e Instrumental 

EX HIBI C IO N Y VENTAS: 

MANDUCA A FERRENQUIN No. 136 - EDIFICIO BAUTE 

T ELEFONOS: 55.93.49 - 55.46. 22 . 54.45.69 

CARACAS, D. F. 

ESTACIONAMIENTO PROPIO PARA CLIENTES 

Y RELACIONADOS 
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EFECTOS 
TERAPEUTICOS 

. . 
e ANTIINFLAMATORIO 

e ANTIPRURITICO 
e ANTIALERGICO 

e ANTIBACTERIANO 

e ANTIFUNGOSO 

EN UNA SOLA PREPARACION 
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¡\' ea la Diferet1cia! 
NO H A Y DESPRENDIMIE TTO DE YESO EN LA VENDA 

GYPS'ONA 

La diferencia entre una venda de yeso de París G IPSONA y una venda 
corriente, se puede ver claramente en la fotografía de arriba. Note en la 
venda GYPSONA, que no hay desprendimiento de yeso y los bordes se 
conservan sin deshilachar, gracias a la muselina especialmente tejida. 

La superioridad de la GYPSONA es aún más marcada, cuando se utiliza. 
El •alto contenido de yeso, casi el 90 por ciento por peso de la venda, se fija 
al tejido por un proceso especial, y hay una pérdida de yeso insignificante, 
cuando se humedece. 

Una cantidad de material sorprendentemente pequeña producirá un 
enyesado que es liviano, pero muy fuerte. Tal es la uniformidad de las 
vendas GYPSONA que el número exacto de éstas, para un enyesado, se 
puede determinar de antemano. 

La GYPSONA es inodora, no irrita la piel, y en condiciones de almace­
naje a temperatura corriente se conserva perfectamente. Usted encontrará 
que es el yeso ideal y, por muchas razones, el más económico· en el tratamiento 
de las fracturas en general. 

LISTA PARA USARSE 

Gypsona 
• 

VENDAS DE YESO DE PARIS j 

Para más informaciones, favor dirigirse a: 
LABORATORIOS BIOGEN, C. A. 
Apartado 714 - Caracas-Venezuela 



* Incubadoras: 

Proveen aislación completa para infantes con 

controles precisos de calor, humedad y 

oxigeno. 

--------------------------------------------- ---------------- -

* Tiendas de oxigeno refrigeradas por hielo: 

El "VAPO:~- TENT" de NCG para .terapia de 

aerosol y/u oxigeno. Puede alistarse en pocos 

minutos, para uso en niños y adultos. 

--------------------------------------------------------* Resucitadores: 

Servicios Medicinales 

De oxígeno para uso en c i lindros o en hospi­
tale~ con instalación central. 

Instalaciones completas de sistemas centra­
les de oxigeno, succión, óxido nitroso etc. 
Consulte nuestro departamento· técnico sin , 

o ~ • • 

ningun compromiso. 

-
f • 



Patogenia de la Cirrosis Hepática 

DR. ANTONIO SANABRIA* 

El estudio patogénico de la cirrosis hepática comprende la patogenia 
del hígado graso, de su evolución hacia la cirrosis y de las consecuencias de ésta 
las várices esofágicas, la ascitis y el coma hepático. 

A) PATOGENIA DEL HIGADO GRASO 

El conocimiento de la etiopatogenia del hígado graso es fundamental para 
comprender el desarrollo de la cirrosis portal. 

La patogenia del hígado graso es un campo sumamente debatido, y como 
veremos pueden existir muchos mecanismos que lo producen ya actuando aisla­
dos o en conjunto. En el siguiente esquema podemos resumir sumariamente la 
regulación de los ácidos grasos y trig!icéridos hepáticos: 

Liberación de ácidos 
grasos hepáticos ---e 

Síntesis de ácidos grasos 
por glúcidos, etc. 

Depósitos periféricos de 
ácidos grasos 

Acidos grasos 
y triglicéridos hepáticos 

Quilomicrón 

Grasa alimenticia 

Movilización y transpor­
te hacia el hígado 

beta -receptores 

Degradación de 
ácidos grasos 

ESQUEMA DE LA REGULACION DE LOS ACIDOS GRASOS 

* Profesor Titular de la Cátedra de Medicina B. 
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19-En presencia de los ácidos biliares y por la acción de una lipasa pan­
creática, los triglicéridos alimenticios son hidrolizados en el intestino 
deigado. Los ácidos grasos resultantes penetran en el citoplasma de 
las células de la mucosa intestinal y son de nuevo reesterificados con­
virtiéndose en Triglicéridos. 

Antes de abandonar estas células las gotitas de triglicéridos quedan 
rodeadas por una capa de lipoproteína específica, formando los quilo­
micrones en los cuales hay además pequeñas cantidades adheridas de 
colesterol y fosfolípidos. 

29-El quilom.icrón pasa a los linfáticos y al desembocar en el sistema veno­
so provoca el enturbamiento del plasma después de una comida grasa. 

3'~-La partícula lípida es atraída principalmente por el hígado pudiendo 
ser absorbida sin transformación . En el hepatocito se hidroliza el qui­
lomicrón y se liberan ácidos grasos. Después de esta hidrólisis se pro­
duce de nuevo otra reesterificación. 
En el hígado el ácido graso puede ser reesterificado para formar un 
fosfolípido, requiriendo colina a los constituyentes para formarla como 
dador de grupos metilo. Puede el ácido graso formar un éster del co-
lesterol o también formar triglicéridos de nuevo. '· 

49-Esta molécula de triglicéridos formada en ~! hepatocito se combina 
con una proteína específica y sale a la sangre en forma de una lipopro­
teína de baja densidad. 

59-Esta lipoproteína llega al tejido adiposo de Depósito para almacenarse. 
Para penetrar en el interior de la célula adiposa la lipoproteína que 
proviene del hígado es hidrolizada por la LIPASA LIPOPROTEINA. 
El ácido graso liberado dentro de la célula puede ser de nuevo reeste­
rificado y convertido en triglicérido para depositarse o liberarse apa­
reciendo en el plasma sanguíneo. El. ácido oleico es uno de los prin­
cipa:es ácidos grasos de depósito en el tejido adiposo. 

69-Cuando hay hipoglicemia, hambre y por la acción de ciertas hormonas 
( epinefrina y norepinefrina) que ocasionan hipermovilización de los áci­
dos grasos del tejido, este fenómenb se produce por una lipolisis ex­
cesiva de los triglicéridos y aumenta . el contenido de ácido oleico 
circulante. 

La adrenalina, otras hormonas y tóxicos producen esta hipermovilización 
de la grasa por activación de los beta--receptores adrenérgicos; este efecto puede 
abolirse con la administración previa de netalina que bloquea los beta-receptores 
impidiendo su acceso por la adrenalina o por la administración previa de reserpina 
y guanetidina que depletan los depósitos e inhiben los efectos de las cate­
colaminas. 

Basados en estos conceptos la esteatosis o infiltración grasosa del hígado 
puede ser provocada por los siguientes mecanismos: 

' 

Esteatosis por mayor aporte graso 
sobrealimentación con grasas y en 

alimenticio, como se observa en la 
especial con colesterol, la acumula-
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• Elevado tenor de prótidos 
• Mínima ·can!'idad de 'l,ípidos 
• Sal'es minerales indispensables, especialmente 

Calcio y fóstoro 

• (asos .de intolerancia' a la grasa. 
• Dietas hiperpwtéicas ,para gestantes. 
• En geriatría) dietas para cardíacos. 
• Dietas para adelgazamiento. 
• Kn las hepatitis, cir,rosis hepática y 

úlceras ga$twduodenales, etc. 

En polvo 

• 
' 

Reconstituido 
Lípidos •...•... 
Prótidos ... . ..•• 
Glúcidos •...• . . 
Sales minerales ... 
Humedad .••• . .. 

1,0% 0,10 Grs. 
36,0% 3,78 Grs. 
52,0% 5,46 Grs. 
8,0% 0,84 Grs. 
3,0% 89,82 Grs. 
100% 100 Grs. 

CALORIAS EN 100 Grs. DE POLVO = 361 
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ción de grasas neutras se previene con la administración de colina y 
la de colesterol con la administración de inositol. 

\ 29) Infiltración grasa por ausencia de factores LIPOTROPICOS · (colina, 
metionina, betaína, caseína, y extracto pancreático puro debido a la 
disminución de la formación de fosfolípidos. 

39) Hígado graso por exceso de la síntesis de ácidos grasos derivados de 
los carbohidratos, etc., que se observa por la administración· de cisteína. 

49) Cuando el metabolismo de los carbohidratos desctende como sucede 
en la diábetes y en la inanición, la rata de movilización de los ácidos 
grasos de los depósitos supera a la de utilización. 

59) La lesión hepática por fósforo, cloroformo y tetracloruro de carbono, 
ocasiona un exceso de movilización de grasas de los depósitos hacia el 
hígado que no se puede prevenir con la administración de LIPOTRO­
PICOS, pues el hígado dañado por estos tóxicos es incapaz de sinte­
tizar fosfo!ípidos en presencia de colina. La inyección previa de reser­
pina o de netalina inhibe los mecanis.mos adrenérgicos, previenen la 
esteatosis hep3.tica en estos casos y de igual modo la provocada por la 
administración de A.C.T.H. y glucocorticoides. El tetracloruro de car­
bono también provoca esteatosis hepática porque dificulta la formación 
de las lipoproteínas hepáticas necesarias para la movilización de las 
grasas del hígado. 

La adiposis hepática de origen alcohólico se podría producir según IS-
SELBACHER (1964) por alguno de los siguientes mecanismos: 

a) Hipermovilización de los ácidos grasos desde el tejido adiposo al hígado. 

b) Reducción del catabolismo hepático de los ácidos grasos. 
e) Aumento de la resíntesis de los ácidos grasos en el hígado. 
d) Una rnayor o selectiva esterificación de ácidos grasos a triglicéridos, en 

lugar de ésteres del colesterol y fosfolípidos, y 

e) Menor movilización hacia la sangre de los triglicéridos. ,, 

Metabólicamente el alcohol es transformado en ACETALDEHIDO, que 
a su vez se transforma en ACETIL-CoA, que puede ser un precursor de los 
ácidos grasos. Al metabolizarse el alcohol aumenta la formación de fosfopiridi­
na nucleótido, que favorece la síntesis de los ácidos grasos, como dador de 
hidrógeno. 

En el hfgado graso el producto final acumulado no son ácidos grasos sino 
TRIGLICERIDOS. 

B) CIRROSIS HEPATICA 

!u lar, . 
pacto 

La cirrosis hepática es una afección crónica caracterizada por 
regeneración nodular y formación de tabiques fibrosos que 
portal con la zona centrolobulillar . 

• necrosis ce-
unen el es-

Estas alteraciones hacen una distorsión de la estructura hepática con hi­
pertensión portal por bloqueo intrahepático y síntomas y signos de insuficiencia 
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hepática progresiva. Morfológicamente (La Habana, 1956) se clasifica la cirro­
sis en: F') Portal o Septal, 2<?) Post-necrótica y 39) Biliar con o sin obstrucción 
de la vía biliar extrahepática. 

En la etiología de la cirrosis Portal o septal l.as causas más responsabili­
zadas son la malnutrición y el alcoholismo. 

Del conjunto de estudios clínicos y experimentales se cree que el alcohol 
produce primero una esteatosis hepática y luego una cirrosis. 

Según GALL (1960) el síndrome Hígado graso-cirrosis de los alcohólicos 
crónicos se desarrollaría en los siguientes períodos: 

19) Estadio de Hígado graso caracterizada por hígado palpable, doloroso 
a la presión, blando y de borde romo. La exploración hepática puede 
ser normal en este estadio o sólo puede haber trastornos de la DE­
PURACION de la BROMOSULFAFTALEINA o una elevación de 
las fosfatasas alcalinas. 

En la biopsia hepática la grasa se distribuye en la zona periportal y 
aparecen los cuerpos hialinos de MALLORY, en forma de masas 
acidófilas de citoplasma coagulado, parecen ser mitocondrias edemati­
zadas que forman conglomerados. '· 

Si el paciente deja de ingerir alcohol esta etapa retrocede. 

2<?) Hígado graso con necrosis, es ia etapa que sigue, pues cualquier noxa 
es capaz de ocasionar necrosis en un hígado lábil. Todavía esta etapa 
es reversible. 

3<?) Si continúa la ingestión de alcohol se llega a la etapa de hígado graso 
fibroso por cicatrización de los focos de necrosis y fibrosis del espacio 
portal. 

La patogenia de la fibrosis hepática es rodavía desconocida, para HAR­
TROFF ( 1961) los quistes de grasa provocarían embolías por vía sanguínea 
y a ese nivel un colapso y el retículo provocaría al proliferar una cicatriz fibrosa 
en la zona colapsada. 

Otros autores piensan en que la fibrosis se produciría por una neoformación 
de tejido conjuntivo con proliferación de fibrohlastos en el espacio portal y en 
las zonas del parenquima hepático lesionado. 

Para POPPeR y colab. ( 1961) la fibrogénesis se produciría en la cirrosis 
sin la participación de fibroblastos. Según él la lesión celular aumentaría la can­
ddad de mucopolisacáridos neutros y ácidos precursores de las fibras conjuntivas. 
Sin embargo MacDonald y Mallory (1959) utilizando Timiolina marcada halla­
ron que en la cirrosis los fibroblastos son asiento de una gran actividad pro­
liferativa. 

C) VARICES ESOFAGICAS 

La alteración .de la Circulación intrahepática provocada por la cirrosis oca­
siona la aparición de las várices esofágicas cuya ruptura constituye actualmente 
la causa de muerte más frecuente por hemorragia del tracto gastrointestinal su­
perior. La causa precisa de su ruptura es motivo de controversia. 
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Según LIEBOWITZ ( 1961) en la patogenia de la ruptura de las várices 
esofágicas se han postulado dos causas principales: la hipótesis de la erosión 
de la pared varicosa por la acidez peptídica y el aumento de la presión hidros­
tática en el sistema porta. 

La primera hipótesis se apoya en que la mucosa esofágica es muy sensible 
a la acción irritante del jugo gástrico y a la presencia de una esofagitis por re­
flujo ácido péptico en muchos pacientes con várices esofágicas sangrantes. Contra 
esta teoría hablan la ruptura de várices esofágicas en pacientes con gasrrectomías 
tota~es y casi totales y con esofagogastrectomía parcial con segmento yeyunal in­
terpuesto. 

La hipótesis del aumento de la presión hidrostática en el sistema porta 
como causa de ruptura de várices esofágicas se apoya en que ésta aparece cuando 
factores desencadenanres (tos, vómitos y náuseas, violencia física) que actuando 
sobre la dinámica circulatoria provocan el pasaje de sangre del abdomen al tórax. 
Además ciertos actos fisiológicos y la maniobra de V ALSAL V A producen as­
piración de sangre hacia el tórax por exagerada presión pleural negativa. 

En resumen una contracción marcada y brusca de la musculatura abdomi­
nal produce una elevación considerable de la presión imraabdominal, este efecto 
reforzado por la succión sanguínea provocada hacia el tórax por la exagerada 
presión pleural negativa, hacen que se movilice bruscamente hacia el tórax una 
gran cantidad de sangre, que inunda repentinamente las venas varicosas esofá­
gicas cuyas paredes adelgazadas y fibróticas se rompen. 

La administración de octopresina sintética y el enfriamiento gastroesofá­
gico, detienen la hemorragia por ruptura de várices esofágicas al disminuir la 
presión portal. 
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e 1 Re E 
(Metaminodiazepóxido) 

CAPSULAS DE 1 O MG. 

TRASTORNOS ACOMPAÑADOS DE TENSION, 

TEMOR Y ANSIEDAD 

lVIedicinas Nacionales C. A. 

TELEFONO: 41-47-34 Apartado 11129' del Este 

CARACAS 

SUTURAS PFRIMMER 
CALIDAD Y CONFIANZA 

EQUIPOS DE INFUSION Y TRANSFUSION 

PFRIMMER 
MARCA, SEGURIDAD Y GARANTIA 

Exclusivas de CASA LIFONT , C. A. 

INSTRUMENTOS QUIRURGICOS, MATERIAL DE CURACION, 

. INSTALACION DE CLINICAS, ETC. 

T eléfonos 61.01.63 - 61.07.65 

Cables CASALIFONT - CARACAS 
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UN BUEN HIPNOTICO DEBE SER EFICAZ E INOC L 

HIPNOTJCO EXENTO DE BARBITURICOS 

contiene por tableta: 

2-Metil-3-o-tolii-4(3H)-quinazolinona 200 mg 

.. 

está indicado para inducir, reanudar o prolongar . 

sueño y tiene además efecto sedante y analgés;= 

No inhibe el centro respiratorio . 

se administra a razón de 1/2 a 2 tabletas con • 

poco de líquido inmediatamente antes de acostar:;¡ 

Tubo de 10 tabletas de 200 mg. 

MERCK VENEZOLANA S. A. 
Apdo. Sobonogronde 10.788 - Carocas 

Elaborado en Venezue la 
bajo licencia y según fórmu la original de 

E. M ER CK A. G. DARMS TADTtA LE MA NI A 

Poro muestras y literatura 

favor dirigirse al 

Distribuidor exclusivo: 
COFASA. Cía. Farmacéutica Aue S. A. 
Aptdo. 3240 - Caracas Tel. 41 ·85-41 serial 

\ 



LA NUEVA 

TETRACICLINA 

HIDROSOLUBLE 

en grageas de rápida 

desintegración gástrica 

(Tetraciclina-L-Metilenlisina con Complejo B) 

La moderna tetraciclina más activa y mejor tolerada. 
En QUINAMICINA, la tetraciclina está ligada al AMINOACIDO 
ESENCIAL L-LISINA proporcionando al antibiótico 
importantes características químico-físicas y farmacológicas. 

Fórmula: 

Una ( 1) gragea cont1ene: 

Tetraciclina-L-Metilenlisina ... 
(equivalente a 150 m gr. de Tetraciclina base) 
Vitamina B1 (Tiamina mononitrato) ... 
Vitamina Bz (Riboflavina Sodio Fosfato) ... 
N iacínamida . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 
Vitamina B13 (Piridoxina clorhidrato) . . . 
Pantotenato de Calcio . . . . . . . . . . . . . .. 
Vitamina B1z ( Cianocobalamína) . . . . .. 
Acido F ólico . . . . . . . . . . . . . . . 
Excipiente c.s.p. . .. o • • • • • • • • • • • 

. . . 

. . . 

. . . 

. . . 

. . . 

0.203 gr. 

3 mgr. 
2 mgr. 

25 mgr. 
1 mgr. 
5 mgr. 

10 gammas 
1 mgr. 
1 gragea 

5.000 VECES MAS SOLUBLE QUE LA T-ETRACICLINA 
(QUINA"fvUCINA es el derivado tetraciclínico más soluble hasta ahora cono­
cido). PERFECTAMENTE ESTABLE A TODOS LOS pH FISIOLO­
GICOS, NO PRECIPITA EN LOS LIQUIDOS ORGANICOS (en el 
medio intestinal, en el suero y en los tejidos). 

Perfecta estabilidad 
Alta solubilidad 

Máxima absorción intestinal 
Concentraciones séricas más rápidas 

Bajas dosis 
Alta eficacia tera¡:: éutica 

Ninguna incidencia de intolerancia 

QUINAMICINA 

Elaborado por: Laboratorios "Quinac'' 



EN PROCURA DE UN EFICAZ Y PROLONGADO EFECTO 
ANTIACIDO Y DE PROTECCION GASTRICA 

o 
(Hidróxido alumínico-magnésico + "Pexilan") 

GRACIAS A SU PODER ANTIESPUMANTE ... 

ROMPE LA BARRERA GASEOSA QUE A MENUDO 

BLOQUEA LA ACCION DE LOS ANTIACIDOS .CORRIENTES 

HIDROXILAN suministra: • 

en cada COMPRIMIDO o en 2 cucharaditas de SUSPENSION: 

Gel desecado de hidróxido alumínico 
(equivalente a 385 mg. de Al203 . . . 
Hidróxido magnésico . . . . . . . . . . . . 

Dimetilpolisiloxano ("Pexilan") ... . . . . . . 
Excipiente edulcorado y aromatizado . . . . .. . . . 

Presentación: Suspensión: Frasco de 180 c. c. 

• 

Comprimidos: Cajas de 24 y 48 comprimidos . 

Laboratorios Physia S. 
Edificio Pauly - Esquina Quinta Crespo 

A venida Rafael M. Baralt 

CA RACAS 

600 mg. 

20Q !Tlg . 

40 mg. 

C. S. 

A. 

\ 
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FERRETERIA - METALES - ESCALERAS - MADERAS - CARTONES 

Cipreses a Hoyo N9 105 

Tel. 41 83 15 al 17 

LAMINAS DE ACERO INOXIDABLE 

LAMINAS DE BRONCE 

LAMINAS DE COBRE 

LAMINAS DE PLOMO PURO 

LAMINAS DE ALUMINIO PURO 

LAMINAS DE ZINC PURO 

LAMINAS DE METAL EXPAND IDO 

LAMINAS DE VIDRIO PLASTICO 

• 

LAMINAS PLASTICAS ACANALADAS PARA TECHOS 

LAMINAS AISLANTES Y ACUSTICAS 

LAMINAS PLASTICAS PARA DECORACION 

MAS DE 28 AÑOS SIRVIENDO MEJOR CALIDAD A MENOR PRECIO 



MACRODEX 
\ 

DEX'rRANO DE PESO llíOU: ClJLAR ELEVADO 

- SUSTITUTO DEL PLASMA -

En el shock hemorrágico y 
Prcvenció:t del shock en 
quemaduras. 
- Shock por Intoxicación 

Ventajas: 

, . 
traumatlco. 
las grandes 

- Libre de virus y sustancias pirctógenas. 
- Puede almacenarse a temperatura 

ambiente. 
- Puede administrarse sin tener en cuen-

ta el grupo sanguíneo del paciente. 
- Se tolera excelentemente. 
- Metabolización completa. 
- Economiza sangre que puede salvar 

a otros. 
- F rascos x 500 ce. -

PHARMACIA 

Upsala - Suecia 

RHEOMACRODtX 
DEXTRANO I)J> BAJO PESO MOLEOULA• 

Agente hemo · ecológico 

Indicado en la prevención 
bosis vascular en: 

- Trombosis 
, . 

mesentenca 
lítico). 

- Pancreatitis. 
- Traumatismos. 
- Trombosis cerebral. 
- Infa rto del miocardio. 
- Cirugía cardio-rascular. 

de la trom-

(ileo par2-

Presentación: Solución Rheomacrodex a. 

' 

1 O~fc, , con cloruro de sodi, 
0.9 g.% , o con glucos;.. 
5 g.% en frascos de 500 e: 

- Literatura y trabajos ciendficos a dis­
posición de los Señores Médicos. 

Distribuidores: G & C. MUSKUS 

Apartado 993 - Caracas 

RADARMED 
El nuevo aparato alemán de micro-ondas (12.25 cm.) 
de estilo moderno en dos ejecuciones: hasta 25 vatios 
y hasta 200 vatios, permite tratamientos de corta 

duración por mejor riego sanguíneo y mayor 
concentración de radiación. 

Agentes : 

CONSORCIO MERCANTIL 

Apartado 651, 

Telf. 72.05.08. CARACAS 

ESTETOSCOPIOS ELECTRONICOS - TERMOMETROS ELECTRONICOS 
Pequeños Monitores portátiles (peso 500 gramos) para en emergencias, comprobar 

con silbidos claramente perceptibles, si existe todavía actividad.._ cardíaca. 
Aparatos para inducir al sueño, etc., etc. 

• 
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Frascos de 20 tabletas ranuradas. cada una cor 4 mg. de 

Triclorometiazida 

- " diurético que por sus ventajas supera a 
"":ldos sus antecesores. Mayor potencia hi ­
:·osalurética que la clorotiazida y todos sus 
:osteriores derivados. 
_a más alta potencia d iurética con la dosifi­
:ación más baja. 
!.cción hipotensora 

PRODUCTOS LAZAR C. A. 
Distribuidores Exclusivos: Higía, C . A ., 

A oartado No. 768 · Caracas 



... Para sus negocios 
Para su familia 
Para sus amigos 

RESTAURANT 
,!;.!1.,,.,/~~~ ~ · ; ~ 
Con la mejor carne venezolana, la mejor parrilla 

DI-Gráfica GOMEZ 


	01
	Black
	02
	03
	04
	05
	06
	07
	08
	09
	10
	11
	12
	13
	14
	15
	16
	17
	18
	19
	20
	21
	22
	23
	24
	25
	26
	27
	28
	29
	30
	31
	32
	33
	34
	35
	36
	37
	38
	39
	40
	41
	42
	43
	44
	45
	46
	47
	48
	49
	50
	51
	52
	53
	54
	55
	56
	57
	58



