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nsuficiencia Hepdtica y Metabolismo Asufrado del Higado

Dr, Angel P. Cinelli

La valoraeién funcional de un drgano de funcién finica o mil-
tiple, traducida por una secrecién externa fécil de recoger, cous-
tltuye 1n elemento de inestimable valor para el diagnéstico y pro-
néstico. Tas alteraciones en la estruetura de los drganos se revelan
por trastgrnes funcionales, gue denominameos genéricamente con el
nopbre de insuficiencia glandular. Hste coneepto, de aplicacidn co-
rrecta en algunos casos, debe aceptarse con reparo, eomo lo sos-
tiene Solé, en lo gue respecta al higado, érgano de funciones mil-
tiples ¥ de correlaciones funcionales con ofras tantas glindulas del
organismo Asi aclarado y aeeptada la denominacién. de insufieien-
cia hepética, sin pretender crear con ello una entidad nosolégica,
clinica y anatdmicamente definida, $e han propuesto una infinidad
de pruebas para valorar Ia -eapacidad funcional del higado. Todas
¢llag, en realidad, estiman la funecién global de la glindula hepa-
tica, pere cada prueba pretende, al menos, el estudio de una fun-
cién en particular, dentro del ecomplejo global

Es asi como han surgido un smnOmero de pruebas funeciona-
les de interpretacidn y valor variables, segin las preferencias de-
mestrados por cada autor.

Bs preciso distinguir la insuficiencia hepitica de los patélo-
gos, de la experimental de log fisiGlogos. Al eirujano le interesa,
no la insuficiencia hepética como etapa final de una enfermedad
general, simo la estimacion de la capacidad funeional del higado
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preexisiente al acto operatorio ¥ consecutivamente la capacidad de
reaceifn al trauma quirGrgico, como elemento de diagndstico y
pr_onéstieo.

El prondstico operatorio guarda fntima relacidn eon la capaci-
dad funecional del higado, al que conelerne la resistencia y defen-
ga del organismo después de Ia interveneidn. '

A continuacién. de un aeto quirfirgico se produee un cuadro
clinieo humoral lamado ‘“enfermedad postoperatoria’” en el cual
se asocian el trauma operatorio, la aceidn téxica de la anestesia y a
veces la sepsis eonsecutiva. En estas condiciones pasan a la san-
gre productos téxicos, dependientes del metabolismo intermedio de
los hidratos de carbono, las grasas y albGminas, con perturbacién
de! equilibrio 4cido-base de la sangre Entre dichas substancias t6-
xieas ocuparian, para Duval, un Ingar preporiderante los polipép-
tidos, cuerpos todavia no suficientemente desintegrados para le-
gar a .ser fcidoy aminados mo téxicos, euyo metabolisrno pertene-
ce al higado.

De todo esto surge la importancia gue tiene para 6l cirujann
poder valorar la capacidad funcional del higade, en especial, en
la cirugia hepato-biliar. No hay duda, que el mejor conoeimiento
de la capaecidad funcional del higado en la cirugia biliar, ha eon-
tribwido, a la par de los perfeccionamientos téenicos, a mejorar
el prondstico de nuestros operadores de vias biliares.

Pasar en revista cada una de las funciones del higado y las
pruebas Tuncionales propuestas para valorarlas, seria téma de mu-
¢hos capitulos. Nos coneretaremos al estudio de la capacidad fun-
cional del higado, en relacién a su faneién azufrada. Por consi-
guiente, consideraremos: 1° los proeesos de sulfoconjugacion, desin-
toxicantes del organismo; 2° los dcidos biliares; 3° el metabolismo
del glutatién y Aeidos aminados

®, Procesos desintozicantes de sulfoconjugacion.
] azufre del organismo proviene de las profeinas exdgenas o

enddogenas, que el higado, por su parte, oxida ¥ combina. A su vez
es retenido ¢n él, el azufre proveniente de la vena espléniea, origi:

.
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nade. per eritrocdateresis del bazo. Segin Loeper, Decourt y Ton-
net, la conceniracitn del azrfre en la vena esplémica e3 franca-
mente mayor gue en la arteria.

Er el metabelismg de los proleicos se originan productos td-
xicos que sufren en el organismo un proceso de desintosaeaeidn y
pueden asi, ser eliminados por los emuntorios naturales. Esfos
procesos de desimtoxieaeién se verifican por oxidacién, pero mis &
menudo, por verdadera ecombinaerén con cuerpos como el azufre,
el deido glueordnico v la glicocola. Bs conveida la participacin del
azufre en los precesos de sulfoconjugacién.

En el mtestino se originan, por procesos de putrefaceién, en
especial, dos euerpos 16xicos de la serie arcméatiea. el indol v el
fenol. La fijaeién y transformaeién del indel en indoexilo estaria
a cargo, casi exclusivamente, del higado, al extremo que la presen-
cia del indol en la orina es considerada como un indice de inso-
ficiencia hepitiea. Precisamente se bass en ello la indoxiluria pro-
vocada, que cousiste en administrar un miligramo de indel, canti-
dad que es retenida por un higado normal. En cuanto al fenol, el
organismo se defiende combindndclo con el azufre y el acido glu-
cordnico, formandeo asi, los cuerpos sulfoconjugados y glucordnicos
menos toxicos, que son eluninados por la orina, Los procesos de
sulfoconjugacién de los fenoles no serfa funecién exclusiva del hi-
gado (Embden Pelkan y Whipple) para unos, en cambio otros
(Mann y Bollmann, Lan) sostienen que participarfan todos los
tejidos v en especial, para Marenzi el intestino delgado.

En los pi'oeesos menos intensos de oxidacién de las proteinas,
parte del azufre no transformado en sulfatos urinarios o cuerpos
sulfoconjugades (azufre dcido) es eliminado en forma de ‘‘azufre
neutro’’ Sobre este concepto se basa Ia prueba funcional, llamada
de Colombo, que, previo dosaje del azufre meutro y del azufre
geado de la orina, de las 24 horas, hace ingerir al paciente 3 gra-
mos de clstina. Veinticuatro héras después praetica un nuevo dosaje
v comprueba en los sujetos normales, on aumento del azufre deido ¥
en los pacientes con insuficiencia hepitica lo contrarie, un au-
mento del azufre neutro. Hsta prueba no tiene utilidad préetica,
especialmente por dificultades de orden iéenico
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Otros procesos de eonjugacion antitéxica, dependientes del hi-
gado, serfan los de conjugacién del 4cido glueorénico con el fenol
e indol, enando el organisme no dispone de cantidades suficientes
de azufre. La presencia del derivade glucorénico en la orina dis-
minuye vy hasta desaparece, cuando el higado estd muy alterado.
Basada en este fendémeno se encuentra la prueba de Royer y Chi-
ray, que eonsiste en dar al paciente, en ayunas, un sello de 50
centigramos de aleanfor del Japdn, que se elimina bajo la forma
de un derivado glueordnico, por la orina

En Ia insuficiencaa hepatica dicha eliminacién est§ disminuida.

Otra prueba basada en estos mecanismos defensivos del orga-
mismo es la del dcado hiparico de Quick, que practicamos en el servi-
cio. Quick (1932) propuse dicha prueba, basado en el concepto que la
sintesis del écido hiplrico (4exdo benzoico y glicocola) se efectua-
ba en el higado (Priedmann y Tacham, 1911). Sin embargo, tal
funecidn no serfa exclusiva del higade, sino que el rifidn tendrfa un
papel preponderante en dicha sintesis, No obstante, Quick la eon-
sidera una prueba funcional del higado, por eumanto la glicoeola
seria sintetizada por ¢l higado v revelaria asi la msufmencla, he-
patica

Todas estas pruebas que estudian la conjugaecién v la desin-
toxicaeidn, sor interesantes y llenas de egperanzas para el porvenir,
pero no ofrecen, hasta hoy, una téenica segura, fieil y practma pa-
Ta su apheamon en la elinica (Glaessner).

=y A

2. Aecidos Diliares.

Hasta el presente, en el estudio de los componentes de la bi-
lis se ha dado preferencia a los pigmentos biliares. Uliimamente
ha despertado especial interds, en diversos centros de investigaeith,
o1 estudio de los acidos biliares, por ser exclusivamente productos
de formacién en la célula hepatica. Por consigwiente, su defermina-
cién reviste tanta o més importancia que la de la propia bilrrubina,

En la bilis humana se encuentfan, ademis de los deidos tauro-s
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edlico y glienedlico, representados por sus sales sddicas; pequefias
cantidades del 4cido desoxicdlico ¥ el deido eoleinico. Lia substan-
cia madre de los deidos biliaves ‘el acido coldlico’” proviene, seglin
Windaus-Wieland, Grigaut, probablemente del eolesterol; y la gli-
cocola, igual que la tawrina, de las albiminas del organismo, apor-
tadas por la alimentaeién. DLa sintesis de 1ds 4cidos biliares no se-
rian, sino ejemplo de sintesis desintoxicantes del higado, mediante
la. transformacién del Acido coldlico en Acidos biliares.

El 4cido glicocdlico. es.resultanter de la combinacién del acido
colalico y la glicoeola; ¥ el 4eido taurocdlico lo es del &cido cola-
lieo v de la taurina, (compuesto azufrado que deriva de la cisteina,
v se encuentra en la hidrolisis de casi todas las proteinas) La
bilis humana contiene menor cantidad de taurccolato de sodic en
relacién al glicolato, no obstante ser la primera la mas indispensa-
ble de las sales biliares, ya que, segin Loeper v Bory, ‘‘no se co-
noce bilis desprovista de azufire’’ Asi, por ejemplo, en la bilis del
perro no existe el acido gliegedlico, pero estd contemdo el icido
taurocélico.

El estudio de los Acidos biliares se praetica en el jugo duo-
denal extraido mediante el sondeo, en la hilis de fistulas biliares ¥
en la sangre de la vena porta o de la ecireulacién general.

La determinacién de la tasa de los Acidos biliares en el confe-
nido duodenal ofrece actualmente dificulfades, dadas las téenicas
tan diversas utilizadas por los distintos investigadores ¥ por otra
parte, por ser el jugo ducdenal extraido, una mezela de bilis v de
jugos digestivos A su vez, (Hlaessner, utilizando el método de do-
saje de Raue (1926) modificado por Giordano, Cesare y Lévy
{1929) ha enconirado en el jugo duwodenal normal cantidades de
dcidos biliares variables, entre 150 y 350 mg%. Segiin sus compro-
baciones habria una disminucién de los #cidos biliares, especial-
inente en la bilis B, en la colecistitis y en la eolelitiasis que nun-
ca llegarfa a valores tan bajos como en la cirrosis hepitica o en
la obstruceién del colédeco, domde cae, prieticamente, a cero, no
solamente por el obsticulo a la eliminaeién, gino por alteraeién de
la secrecién de los dcidos biliares. En eambio, en la ictericia hemo-
litica la seerecidn de los Aeidos biliares no estaria perturbada.
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Smyth y Whipple (1924) habtan ecomprobade, en un perro
con fistule bilwr, que la tasa de sales hihares revelaria el estado
fenecional del higado. La administracién de subsiancias hepato-ti-
xieas disminuye Ia ebminacién de los deidos biliares y vuelven a as-
cender en Is eonvalecencia.

El estudio de los 4eidos biliares, después de las pperacrones,
cnando sea pesible obtener hilis, a través del tube de drenaje de
la fistnla ,puede dar mformaciones ftiles, ya que ¢oncentraciones
bajas de dcidos biliares son de prondstico grave, como le comprue-
ban Greene,” Walters v Fredrickson; Snell y Magath. Después de
las. intervenciones quiriirgicas, en padientes sin lesién hepdtica o
cor higado peeco alterado, hay un periodo en que la concentracién
v eliminacion de leg deides biliares deseienden y solo vuelven a sus
valores normales después de algunos dias. Esta mvestigacién, efec-
tnada en forma sistemética, puede darnos datos de interés, ya
gque, segtn Hotz, Greene, Carter y Twiss, la rapidez de esa vuelta
a 1z normal y la concentracidn méxima obtenida son, en gengral, n-
versamente proporcional al grado de lesion hepéatica. Estos miisthos
autores han eomprobado también en las infeeeiones (eolangitis)
o por substraceidn de sales biliares por el drenaje prolengado pue-
de redueirse la concentracién de los eolatos en la bilis, probable-
mente como resuliade de trastormos funelonales del higado. Por
nuestra parte hemos eomprobado, clinies v experimentalwente; que
ta substraccién prolongada de sales biliares por el drenaje externo,
produce wna reduccién mantenida de la tasa de glutation en la
sangre. _ .

Seguramente muchas esperanzas se cifran a base del estudio
de los #cidos hiliares como. prueba de la funcién hepitica.

En el higado sano sélo pasan a la eireulacidn general vestigios
no dosables de 4cidos biliares. Para Jenke y Graff, segiin sus do-
sajes dan la cifra de 0.1 mg Mediante una oferta exeesiva de aci-
dos biliares, por inveccién de soluciones de dcidos biliares, pueden
Hegar a la circulacién general eantidades dosables de 4eidos bilia-
res en higados normales Por otra parte, los acidos biliares conte-
nidos en la veme porte varfan segln la alimentacién Jenke utili-
za, para su determinacién, el fotémetro de Pulfrich, que es una .
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determinazidn colorimétrica reconoscible espeetrosedpicamente. En-
cuentra en la sangre de ictéricos por estasis meecdnica, valores altos
de #cidos biliares ¥ de bilirrubma, en eambio en una ietericia hepa-
tocelular grave, halla, valores de Acidos biliares bajos con un conte
nide alto de bilirrubina.

Greene y Shnell observaron que el tiempo requeride para la
desaparicibn de los deidos biliares en la corriente sunguinew; pre-
via inyeceidn de los mismos, varia segln la dosis, psro que, afin
con dosis maxima desaparecén en la sangre en el término de 30
minutos.

Recientemente Josephson, Jungneér y Rydm (1938) han es-
tudiado el destino del colato de sodio inyeetado en su forma de der-
do colalico libre y Acide biliar conjugado ¥ observaron que la eli-
minaeidn de los colatos de la corriente sanguinea se hace menos
ripidamente que en lo normal en las ietericias expermmentalés por
hepatitis t6xica. En los pacientes ictéricos se produce un mayer au:
mento del deido colilieo c¢on eliminacién retardada, previa invee-
cidn de eolate de sodio, comparado con personas normales. En las
etericias obstructivas, sin lesidn hepéitica, obtienen una caida mo-
deradamente -ripida del acido coldlico de la sangre, con recupera-
cion del nivel inicial después de una hora; en ecambio, en pacien-
tes con hepatitss aguda, la ¢aida del nivel en la sangre fué muy
retardada v prolongada, después de la hora. Basado en ello Jo-
sephson la recomiends para el diagnistico diferencial de estos dos:
tipos de Jeterieias. '

3°. El metabolismo del glutatidn y deidos aminados

¥l metabolismo azufrado del higado se encumentra intimamen-
te vineulado al del glutatién y &eidos aminados. Con respecto al
glutatién han sido los trabajos de Bmet v sus colaboradores, quie-
nes han Hamado especialmente la atencidon sobre la importancia del
higado en el metabohsmo de este éuerpo, que forma la porcidn prin-
cipal -del azufre orgédnico no protéico v se mantiene en los tejidos
eon una constancia notable

El glutatién, deseubierto por F G Hopkins, en 1921, fué con-
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siderado primeranmiente por Quastel, Stewart y Tunmeliffe como
un dipéptido. .

Munter y Bagles demostraron posteriorndente:gue -era nn iri-
péptado, hecho confirmade en 1929 por Hopkins.

Hste euerpo estd formado de tres amino-dcidos: la cisteina uni-
da al acido glutdmico y la glicocola. Con el aislamiento de esta
substancia en los tejidos orgénicos, el papel bioguimico del azufre
ha sido debidamente valorado.

Los trabajos de Blanchetiére y Binet (19‘76) ¥ posteriormente

'Blanehetlere, Binet v Melon (1929) atribuyeron a las glandulas

suprarrenales el papel principal en el metabolismo del glutatién. Bi-
net, en colaboracién econ Weller, deseriben un nueve método de
dosaje del glutatién reducido, apartdndose del método elisico, has-
ta entonces empleado por Blanechetidre, que daba cifras superiores
a la tasa verdadera al dosar conjuntamente el glutatién y el dcido
asedrbico. Seghln esta nueva téenica de log primeros nomhrados, el
higado serfa el tejido mas rico en glutatién.

Experiencias practicadas por estog mismos autores en cobayos,

sormetidos al a¥yuno prolongado, demuestran el papel indiseutible

del higado en el metabolismo del glutatién, tradueido por el man-
tenimiento de uma cifra constante de este cuerpo en diversos ér-
ganos (intestino, suprarrenal, rifién, pulmén, cerebro.y mtiseulo),
a expensas de un empobrecimiento de la reserva de glutatién acu-
mulada en el higado. Por ofra parte, estos autores eitados, en otro
ordeni de experiencias, comprueban que en el perfodo de la digés-
tién, el glutation qre llega por la vena porta, se acumula en et
higado.

Lias intogicaciones experimentales por el arsénieo, eloroformo,
v aleohol, en conejos y perros, mediante la produceién de hepatitis
téxiea, han dado a Binet un descenso del glutation hepético, tan-
10 mis acentuado cuanto mayor es la eantidad del tdéxico ingerido
Pl estudio de este cuerpo ha sido tenido en cuenta como prue-
ba en la estimacién del estado funcional del higado.

Respecto a la cantidad de glutatiéon en la sangre humana nor-
mal existe el mas eompleto desacuerdo, explicable, dadas las téeni-
cas tan diversas empleadas para su determinaeién. Tos resultades
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obtemidos en la sangre de pacientes con afecciones hepdticas no han
sido hastd -ahora, concluyentes, existiendo contradieciones en las
comprobaciones de los distintos autores.

Varela, Apolo y Vilar, en 6 easos de iefericia, encuentran una
leve disminueidn del glutatién reduecido en la sangre.

Platt muestra grandes oscilaciones del glutatién reducide en
fa sangre de sujetos eon ictericia.

Kashiwabara. ,a su vez, encuentra distninueién del glutation
redueido en la sangre de sujetos ictéricos.

Varela, Munilla ¥ Duomarce comprueban habitualmente una
disminneidén considerable, tanto del glutation redueido, como del
oxidado en la sangre de sujetos ietéricos, disminucién que no se
acompafia de reduceién paralela de los eritrocitos. La disminucién
del glutatién hemético en los 1ctéricos es para ellos un fendmeno
tardio ¥ que persiste afin después de desaparecida la ictericia.

Binet y Arnaudet examinan 11 eases de ictericia y encuentran:
en 3 con icteriels catarral;, ligero deseenso; 6 ictericias litidsicas,
con descenso neto, ¥ 2 ictericias por cirrosis, normales o con ligero
ASCENSO0.

Achard, Guitman y Levy encuentran un descenso del gluta-
tién total en warias formas de ictericia y en la cirrosis.

Barharo, Forleo y Cattaneo comprueban, en varias formas:de
ictericia v en la cirrosis, tendencia a valores elevados ¥ suponen
una disminueién de la reserva del glutatién hepitico.

Por nuestra parte hemos eomprobado que el glutatiéon sangui-
neo no siempre guarda relacién eon la ictericia del enfermo. Asi,
en algunos pacientes con procesos de vesicula o vias biliares, de
larga evolucidn y eon ictericia, eneontramos cifras bajas ¥ en otros
con ieterieia que se inicia en forma aguda, ecomo si la glandula
hepatica fuera eapaz de reaccionar bruscamente, obtenemos cifras
elevadas del glntatidn sanguineo, Tales comprobaciones explicarian
la disparidad de eriterio puesta en evideneia entre los distintos in-
vestigadores ya menecionados.

Experimentalmente hemos comprobado también eifras elevadas
del glutation sanguinec en perros con ictericia, a los cuales se les
practicé la doble ligadura y seecitn del colédoeo Observamos en
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plena 1ctericia obstruetiva, primero, un deseenso del glotatién san-
guineo eon respecto a la tasa preoperatoria ¥ posteriormente un
ascenso paradojal, llegandoe a cifras superiores al preoperatorio. En
los dias subsigwentes se produce una ecaida progresiva, seguida
hasta la muerte.

Biendo el glutatién un producto en cuyo metabolismo. el higa-
do juega un papel primordial, ha sido fenido en cuenta dome ele~
mento: de estimaecién de la insuficiencia hepatiea.

Niculesen, en su inferesante trabajo, titulado ‘‘Aplicaciones
elinieas ¥ terapéuticas de la tiemia y glutationemia’’, resultado de
la observacidn de 68 enfermos, en los euales ha seeuide las varia-
eiones de la tiemia y glutationemia, eon respecto al euadro clinico
del enferme, coneluye. “‘que bajo el punto de vista elinico, la tie-
mig varia en relacién directa econ el grado de insuficiencia hepati-
ca, encontrando, una tasa muy disminuida de azofre en las formas
muy graves y agrega. que el glutatidn, en su forma reducida, estd
también muy disminuide, Hegande a desecensos de 27 % en el hom-
bre v 30 % en la muger de la tasa de glutatién normal’’,

Es un hecho probade y aceptado por todoes, la intima relaeién
existente y la repercusidn patogéniea de las lesiones de la vesicula
v vias biliares sobre la célula hepitica. L.a concomitancia de dichas
alteraciones explica la msuficiencia hepatica que acompafia a las
lesiones de vesfemla v vias Dbiliares, tanto més manifiestas, euanto
més graves ¥y mayor tiempo de evolucién presentan.

Bt estudio de la biopsia hepéatiea, realizado durante el acto
operatorio, es ek que ha pueste de manifiesto estas lesiones paren-
guimatosas, deseritas’primeramente desde of punto de wvista anito-
mo-patolégico por Reimann (1927) y Graham (1918). Precisamen-
te, 1a presencia de tales lesiones de la eélula hepatica, traducidas
por sintomas de insuficiencia hepética en paclentes con afeceiones
de la via excretoria biliar, sea vesieula o vias bihiares, nos ha de-
terminado a estudiar las variaciones del glatatién sanguineo en ta-
les pacientes.

Hemos estudiado un total de 35 paeientes, en su mayoria mu-
Jeres, divididos en dos grupes (empleando para ello la téenica de
Braier y Marenzie, que dosa el glutation total). En un primer gru-,
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po de 23 enfermos (ver euadro N° 1) con colecistitis crdriea eal-
eulosa o sine coneremento, elinieamentemo eomplicadas, con bhuen
estado general, sin fighre ni ictericia, con buenas pruebas funeio-

CUADRO N

] B Glutation
BN Nombre DIAGNQSTICO en
] ’ ) sangre
1]17. B Colecistitis crdnica calculosa i
) | Litiasis v;_olqd@:)cmna_ _ 61—-59_—_§5
2B deC “Colecistifis cronica tafculosa i 55
3| H.de V., Colecistitis cromica sine concremento
o | Litiasis coledociana - 64
4 'M.E, de C. | | Colecistitis crénica sine concremento
" ; | Litiasis coledociana 69
5 1R de 6. ! _-F: Colecistitis crénica calculosa
a1 _f Litiasis coledociapa miltiple _ . 8
6| M. B. de C 1357 | Calecistitis cronica calenlosa |
1 L Odditis estenosante | 67
7| R O de M i 1273 | ‘Colecistitis cronica calculosa ] 520
8§ 'E. de O [ 1368 “Colecistitis cronica calculosa | _
N | Fistula colecisto-ducdenal : 71
9| 8 de V, | 1797 | Colecistitis crénica ealculosa . -
1 [ | Odditis estenosante : 59 — 60
10 | R, A | "1714 | _CO].eClStltiS crénica -caleutosa : 76 _
11| B de G| 1773._1 Colecistitis crbnica ¢alcilosa | 64 — 59
12 C.#H'"”de_'A b 772 " | Colecistitis cronica tcalculosa . 67 7
13| A A de C | 1851 | Colecistitis crénica calewlosa | 63
1411 L | 1852 | Colecistitis erdnica calculosa P58 '
1517 Lde N | 1873 " | Colecistitis crénica calewfosa ' | 64
16 | M. M. de M. | 1912 | Colecistitis csénica calculosa t 52
17| P B | 1911 | Colecistitis cénica calcilosa - | 67
18| C de A | 1640 | Colecistitis crénica calculosz 60 |
9 |E L [ 1957 | Colecistitis crénica caleulosa 1 52
20| A C | 1968 | Colecistitis crénica calculosa | 66
| M. | 2080 Colecistitis sine concremento | ’
f I _ | Disquinesia | 7
| | 1986 | Colecistitis crénica ealculosa e
| 1990 | Colecistitis_crénica calculosa | 52
i i f—
PROMEDIO | 621 mg %
|




ANO 28. N° 9-10. NOVIEMBRE-DICIEMBRE 1941

— 1506 —

nales de higado, hemos eomprobado que la tasa del glutatién san-
guineo ha oscilado entre 76 mg. % eomo miximo ¥ 52 mg. % eo-
mé minimo, con un promedio de 62.1 mg. 9% .

En un segundo grupo, de 12 enfermos, con litiasis biliap eom-

plicada, eon ictericia, fiebre, algunos en pleno sindrome coledocia-
no, con inalas pruehas funcionales de higado, gue haefan presu-
nir alteraciones serias de la célula hepética, concomitantes eon las -
lesiones de vesiculas y vias biliares, hemos comprobado que el glu-
tation sanguineo de estos enfermos (ver cuadro N° 2) oscila entre

CUADRO N2

] Nametro _ Glutation
IN° Nombre de DIAGNOSTICO en
: Historia sangre
| T _ |
41 _ | 1111 | Colecsstitis erémica caleulosa 34 46 ¥
] 2 e B. 1217 | Colecistitis crénica calculosa :
1 Ictericia muxta por hepatitis y 51 43
- Pancreatitisis  estenosante
3 de N. | 1314 | Colecistitis crénica calculosa
i i | Litiasis @inica del colédoco 52 43
i 4| M. de C 2020 Colecistitis esclero-atréfica ’cateulosa '
_ Litiasis maltiple del colédoco 60 — 48
c 5 L. de D {1799 | Colecistitis crénica calculosa
! | Pancreatitis ampuliforme . 37
6| B. de €. | 1952 | Adenocarcinema papilifero de vesicula | 52 32
7 M:-de .P. | 1895 | Sindrome coledociana Ictericia 49
8| . L. de L. 2001 Sindrome coledociana Ictericia
_ - ~ | Billirrubinemia 200 U 535 41
9 | G. B. de D. 2049 * | Hidropesia de la vesicula - 58
10| de C. 1971 Colecistitis crénica calculosa 59
Litiasis del colédoco 49
s _ - Pancreatitis estenosante 4
1 e’A. 1761 | Colecistitis cronica calculosa S5z
Litiasis coledociana multiple 49
Odditis estenosante .
1 C 2078 Colecistitis esclero-atréfica :
sine concremento 49
: _ Pancreatitis estenosante
PROMEDIO 484 mg. %

o,
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60 mg. % como maximo y 34 mg. % como minimo, ¢on un fér-
mino medio de 48.4 mg. %.

De tales ¢omprobaciones podemos sacar un hecho probado et
forma incuestionable: entre los enfermos de eolanglopatlas no cofins
plicada v aquellos complicadas, existe una tasa diferente del olu-
tatién sanguineo, mis baja en log segundos (promedio 62. 1 mg. %
para los primeros ¥ 48 % para los segundos).

Por otra parte, en los procesos de vesicula y vias biliares, de
miayor gravedad, v més larga evolueién, econ mayor reperéu's’ién
sobre la célula hepética hay cifras menores del glutatién sanguineo
y por comsiguiente es posible soncluir que el glutation sanguineo
guards intima relacién eon el grado e intensidad de la lesi6n he-
patiea.

Si bien, hasta ahora, no podemos ser concluyentes en cuanto
al glutatidn sanguineo en la valoracién funcional del higado, su im-
portancia debe ser tenida en cuenta, conio elemento de aprecia-
cién de la insuficiencia hepédtica, De ahf, entonces, que en la esti-
macién de la capacidad funcional de¢l higado, de tanta 1mportan-
cia. en la eirugia biliar, es posible contar, mediante ¢l dosaje del
glutatién sanguineo, con un nuevo elemento de diagndstico y pro-
nstieo, como lo prueban los resultados experimentales, 6 clfmicos
¥y para Gosset v Binet, también los de érden terapéutico,

La importaneia atribuida ltimamente en la cirngia a los Aci-
dos aminados ¥ en especial a la cistina, eomo elemento indispen-
sable para la regeneracién de las proteinas del suero sanguineo
(Casten y Bodenheimer) y por otra parte la importancia del hi-
gado en el metabolismo de log mismos, ha hecho eonsiderar los éci-
dos aminados como los elementos nitrogenados que més elaramen-
te veflejan la actividad hepitica. (Re P.)
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