
Jnsuficiencia Hepática y Metabolismo Azufrado del Hígado 
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POR EL 

Dr. Angel P. Cinelli 

J,a valoración funmonal de un órgano de función única o múl
tiple, tr.~ducid'l por una secreción externa fácil de recoger, cons
tituye un elemento de inestimable valor para el diagnóstico y pro
nóstwo. J,as alteraciones en la estructura de los órganos se revelan 
por tra,stbrnos funcionales, que denominamos genéricaménte con el 
no¡¡:tl¡re d~ insuficiencia glandular. Este concepto, de aplicación co
r:tecta ell a:lgu<nos casos, debe aceptarse con reparo, como lo sos-: 
tiene Solé, eh lo que respecta al hígado, 6rgano de funciones múl
tiples y de correlaciones funcionales con otras tantas glándulas del 
organismo Así aclarado y aceptada la denominación de insufimen~ 
cift hepática, sin pretender crear con _ello una entidad nosológica, 
clínieli y anatómicamente definida, se han propuesto una infinidad 
de pruebas para valorar la capacidad funcional del hígado. Todas 
ellas, en realidad, estiman la función glabal de la glándula hepá
tica, pero cada prueba pretende, al menos, el estudio de una fun
eión en particular, dentro del complejo global 

Es así como han surgido un sinnúmero de pruebas funciona
les de interpretación y valor varmbles, según las preferencias de
mostrados por cada autor. 

Es preciso distinguir la insuficiencia hepática de los patólo
gos, de la experimental de los fisiólogos Al cirujano le ínteresa, 
no la insuficiencia hepática como etapa final de una enfermedad 
general, sino la estimación de la capacidad funcional del hígado 
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preexistente al acto operatorio y consecutívamente la capacidad de 
reacción al trauma quirúrgico, como elemento de diagnóstico y 

pronóstico. 
El pronóstico operatorio guarda íntima relación con la capaci

dad f)lnCional del hígado, al que conCierne la resistencm y defen
sa del organismo después de la intervención. 

A~. continuación de un acto quitúrg¡co se, produc(3 un cu:adro 
,. ' - . '- t' 

clínico humoral llamado "enfermedad postoperatoria" ·en el cual 
se asocian el trauma operatorio~ la acción tóxica de la anestesia Y a 
veces la seps1s consecutiva. En e~tas condiCIOnes pasan a la san
gre productos tóxicos, dependientes del metabolismo intermedio de 
los hidratos de carbono, las grasas y albúminas, con perturbación 
del eqmlibrw ácido-base de la sangre Entre dichas substanCias tó
xicas ocuparían, para Duval, un lugar preponderante los polipép
tidos, cuerpos todavía no sufiCientemente desintegrados para lle
gar a . ser ácidos aminados no tóxicos, cuyo metibolismo pertene
ce al hígado. 

De todo esto surge la ImportanCia que tiene para el cirujann 
poder valorar la capacidad funcional del hígado, en especial, en 
la cirugía hepato-biliar. No hay duda, que el mejor conocimiento 
de la capacidad funcional del hígado en la cirugía biliar, ha con
tribuído, a la par de los perfeccionamientos técnicos, a mejorar 
el J)ronóshco de ·nuestros operadores de vías biliares. 

Pasar en revista cada una de las funciones del higado y las 
pruebas .l'uncionales propuestas para valorarlas, sería t~ma de mu
~hos capítulos Nos concretaremos al estudio de la capacídad fun
cional del hígado, ;n relamón a su función azufrada. Por consi
gUiente, consideraremos : 1'0 los procesos- de sulioc·onjugación, desin
toxicant.es del organiSmo; 21o ]os ácidos b1ha.res; 3"' el metabolismo 
de] glutatión y áe1dos aminados 

110
• Procesos desintoxicantes de BulfoconJuyación. 

El azufre del prganismo proviene de las proteínas e;xógenas o 
endógenas, que. el hígado, por su parte, ox1da y eomb1na. A su vez 
es retenido en -él, ~1 azufre pr-oveniente de la vena .Bsplénica, orig\,-
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~ p<m eriweateresis del bazo. Según Loeper, Decourt y Ton
net, la concentracii'on. d.t>l ~e- en la vena esplémca es franca
mente mayor que en la arteria. 

En e! metabolismo de los proteicos se origin,U~< productos tó" 
xicos que sufren en el organismo un proceso de desmto~&eión y 
pueden así, ser eliminados por los emuniorws naturales.. Es,tos 
_procesos de desintoxH:~-aCión se verifican ·por oxidación, petó máS .a 
menudo: por Verdadera eombinam:ón con cuerpos -como ·el -azufre, 
el ácido glucorómco y la glicocola. Es conocida la participaciÓn del 
~zufre -en los procesos de sulfoconjuga-ción 

.En el intestino se originan, por procesos de putrefacción, en 
especial, dos cuerpos tóxicos de la serw aromática. el indol y el 
fenal. La fi.JaCión y tmnsformaciÓn del indo! en mdoxilo estaría 
a cargo, casi exclusivamente, del hígado, al extremo que la presen
cia del ind:ol en la orina es -eonsider-ada c-omo un índice de insu
ficiencia hepática. Precisamente .se basa en ello la indoxiluna pro
vocada, que eonsiste en administn1.r un milígramo de indol, eanti
dad que es retenida pur un hígado normal. En cuanto al fenal, el 
organismo se d,e:fiende combmándolo ·con el azu:fre y {!l ácidO glu
corónico, :formando así~ los cuerpos sul:foconjugados y glucorónicos 
menos tóxicos, que son ehminados por la orina. Los procesos de 
sulfoconjugacié;n de los fenoles no SJJría función exclusiva del hí
gado (Embden Pelkan y Whipple) para unos, en cambio otros 
(Mann y Bo!lmann, Lan) sostienen que participarían todos los 
tejidos y en espeCial, para :Marenzí el intestino delgado 

En los procesos menos interisos de oxidación de las proteínas, 
parte del azufre no transformado en sulfatos urinarios o ·cuerpos 
sulfoconjugados (azufre ácido) es eliminado en forma de "azufre 
neutro'·' Sobre este concepto se basa la prueba :func10nal, llamada 
de Colombo, que, previO dosaJe del azufre neutro y del azufre 
ámdo de la orina, de las 24 horas, hace ingerir al paciente 3 gra
mos de cistina. Veinticuatro horas despu-és practica un nu-evo dosaje 
y comprueba en los sujetos normales, un aumento del azu:fre ácido y 
-en los pacientes con insuficiencia hepática lo contraTiO, un au
mento del azufre neutro. Esta prueba no tiene utilidad práetica, 
€Specialmente por dificultades de orden técnico 
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Otros procesos de conjugación antitóxica, dependientes del hí
gado, serían los de conjugación del ácido glucorónico con el fenol 
e indo!, cuando el organismo no dispone de cantidades suficientes 
de azufre. La presencia del derivado glucorónico en la orina. dis
mmuye y hasta desaparece, cuando el hígado está muy alterado .. 
Basada en este fenómeno se encuentra la prueba de Royer y Chi
ray, que consiste en dar al paciente, en ayunas, un sello de 50 
centígramos de alcanfor del Japón, que se elimina bajo la forma 
de un derivado glucor~nico, por la orina 

En la insuficiencia hepática dicha eliminación está disminuída. 

Otra prueba basada en estos mecanismos defensivos del orga
msmo es la del ácido hipúrico de Qmck, que practicamos en el servi
cio. Quick (1932) propuso dicha prueba, basado en el concepto que 1a 
síntesis del ácido hipúrico (ácido benzoico y glicocola) se efectua
ba en el hígado (Fríedmann y Tachan, 1911). Sin embargo, tal 
funciOn no sería exclusiva del hígado, sino que el riñón tendría un 
papel preponderante en dicha síntesis, No obstante, Quiol;: la con
sidera una prueba funcional del hígado, por cuanto la glicocola 
sería sintetizada por er hígado y revelaría así la inSuiiciencia he
pátwa 

Todas estas pruebas que estudian la conjugación y la desin
toxicaCión, son interesantes y llenas de esperanzas para el porvenir, 
pero no ofrecen, hasta hoy, una té0nica segura, fácil y -práctica pa
ra su aplieaCión en la clínica ( Glaessner) 

2'. Acidos bilzares. 

Hasta el presente, en el estudio de los componentes de la bi
lis se ha dado preferencia a los pigmentos biliares. Ultlmamente 
Ira despertado espeCial interés, en diversos centros de investigación, 
el estudw de los ácidos biha.res, por ser exclusivamente productos 
de formación en la célula hepática. Por conSiguiente, su determina
ción reviste tanta o más importancia que la de la propia bihrrubina. 

En la bilis hq_mana se encuentran, además de los ácidos tauro....:" 
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cóhco y glicocóhco, representados por sus sales sódicas; p.equeñas 
cantidades del ácido desoxicólico y el ácido coleíníco La substan
cia madre de los ácidos biliares ~'el ácido colálico'' províene, según 
Wíndaus-Wieland, G.rigaut, probablemente del colesterol; y la g!i
cocola, igual que la taurina, de las albúminas del organism?, apor~ 
tadas por la alimentación. La. síntesis de los ácidos bilfares no se
rían, sino ejemplo de síntesis desintoxicantes del hígado, mediante 
la transformación del ácido colálico en ácidos billares. 

El ácido glicocóHco. es. resultante·· de la corríbinacion del .i'cido 
.coláhco y la glicocola; y el ácido taurocólico lo es del ácido colá
lico y de la taurina, (compuesto azufrado que deriva de la cisteína, 
y se encuentra en la hidrólisis de casi todas las proteínas) La 
bilis humana contiene menor cantidad de taurocolato de sodio en 
relación al glicolato, no obstante ser la pri.mera la más indispensa
ble de las sales biliares, ya que, según Loeper y Bory, "no se co
nOce bllis desprovista de azufre" Así, por ejemplo, en la bilis del 
perro no existe el ácido glicocólico, pero está contemdo el ácido 
t.aurocóJico. 

El estudio de los ácidos biliares se practica en el jugo duo
denal extraído mediante el sondeo, en la bilis de fístulas bílíares y 

en la sangre de la vena porta o de la circulación general. 
La determinación de la tasa de los ácidos biliares en el conte

nido duodenal ofrece actualmente difim:¡]tades, dadas las técnicas 
tan diversas utilizadas por los distintos investigadores y por otra 
parte, por ser el jugo duodenal extraído, una mezcla de bilis y de 
jugos digestivos A su vez. Glaessner, utilizando el método de do
saje de Raue (1926) modificado por G.iordano, Cesare y Lévy 
(1929) ha .encontrado en el jugo duodenal normal cantidades de 
ácidos biliares variables, entre 150 y 350 mg% .. Según sus compro
bacw:nes habría una disminuciÓn de los ácidos biliares, especial
:mente en la bilis B, en la colecistitis y en ]a colehtias1s qne nun
ca llegaría a valores tan bajos como en la cirrosis hepática o en 
la obstrucción del colédoco, donde cae, prácticamente, a cero, no 
solamente por el óbstácttlo a la eliminación, sino por alteración de 
la secreción de los ácidos biliares., En cambio, en la ictericia hemo
lítica la secreCIÓn de los ácidos billares no estaría perturbada. 
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Smyth, y Wh¡pple ( 1924) h,al¡ia]1 comproba,do, 8!1 un perro 
con fistula, bthar, que la tasa de sales billares revelarla el estadu 
~uneional del hígado. La admmistramón de substancías hepato-tó
xicas diSmümye la eliminación de, los ácidos biliares y vuelven a as
cendgr en ~'a t:-Ql'lvalecencia. · 

El estudio de los ácidos b¡líares, después de las operacwnes, 
cuando sea p<mble obtener bilis, a través del tubo de drenaje de 
la fístula ,puede dar informaciones útiles-, _ya que concentraciones 
bajas: de- ácidos biliares son de pronóstico grave, como lo comprue
ban Greene, Wa)ters y FredriCkson; Snell y J\IIagath. Después de 
las intervenciones quirúrgicas, en paCientes sin lesión hepática Q 

con hígado poco alterado, hay un período en que la concentración 
y eliminaCIÓn de los ácidos biliares descienden y sólo vuelven a sus 
valores normales después de algunos díaK Esta 1nveshgacrón, efec
tuada, en forma sistemática, puede darnos datos de interés, ya 
que, según Hotz; Greene, Carter y Twiss, la rapidez de esa vUelta 
a la normal y la concentración máxima obtenida son~ en general, In
versamente proporcional al grado de les1ón hepática. Estos miSmos 
autores han comprobado también en las mfecciones .( colangltís) 
o por substracq¡ón de .sales bíhares por el drenaje prolongado pue
de reducirse la concentración de los colatos en la bilis, 'probable
mente como resultado de trastornos funcionales del hígado. Por 
nues_tra parte hemos_ comprobado, clínica y experimentalmente, que 
la substmccíón prolongada de sales biliares por el drenaJe externo, 
produce mía reducción mantenida de la tasa de glutatíón en la 
sangre 

Seguramente muchas esperanzas se cifran a base del estudiO 
de los ácidos biliares conw. prueba de la función hepática. 

En -el hígado sano sólo pasan a la Circulación general vestigios 
na dosables de ác1dos b1lmres Para ,J enke y Graff, según sus do
sajes dan la cifra de 0.1 mg Mediante una oferta excesiva de áci
dos biliares, por inyección de soluciones de ácidos biliares, pueden 
llegar a la circulación general cantidades dosables de ácidos bilia
res en hígados normales Por otra parte1 los ácidos biliares conte
nidos en la venet porta varían s-egún la alimentación Jenke utili
z~, para su determinación, el fotómetro de Pulfrich, que es una 

'-5- "tl> ~ ·- .• 
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determinación calorimétrica reconoscible espectroscópicamente.. En.,. 
cuentra en la sangre de ictéricos por estasis mecánica, valores altos 
de ácidos biliares y de bilirrubina, en cambio en una ictericia hepa
tocelular grave, halla valores de ácidos bíliares bajos con un conte
mdo alto de bilirrubina. 

Greene y Shnell observaron que el tiempo requerido para la 
desapariCión de· los ác1dos biliares en la corriente sanguínea; p;re"7 
via inyección de los mismos, varía se_gún la dosis; pero que, aún 
con dosis máxima desaparec.en en la sangre_ en el térmi_no de 30 
minutos. 

Recientemente Josephson, Jungner y Rydm (1938) han es
tudiado el destmo del colato de sodio inyectado en su forma de áCI
do colálico libre y ácido biliar conJugado y observaron que la eli
minación de los colatos de la co~riente sanguínea se hace menos 
rápidamente. que en lo normal en las ictericias expenmentales por 
hepatitis tóxica .. En los pacientes ictéricos se produce un mayor- au=
mento de1 ácido colálíco con eliminación retardada, prevía inyec
ción de colato de sodiO, comparado con personas normales En las 
1cter1cias obstructlvas, sin lesión hepática, obtienen una caída mo
deradamente rápida del ácido colálico de la sangre, cort recupera
CIÓn del nivel inicial después de una hora; en cambio, en pacien
tes con hepabtJs aguda, la caída del nivel en la sangre fué muy: 
retardada y prolongada, después de la hora. Basado en ello Jo
sephson la recomienda para el diagnóstico diferencml de estos dos 
tipos de ictericias. 

3' El metabol,S'rno del glutat,ón y ácidos aminados 

El metabolismo azufrado del hígado se encuentra íntimamen
te vinculado al del glutatié.n y ácidos ammados. Con respecto al 
glutatlón han Sido los trabaJOS de Bmet y sus colaboradores, qme
nes han llamado especmlmente la atención sobre la importancia del 
hígado .en el metabolismo de este Cuerpo, que :forma la porc1ón prin
Cipal del azu:fre orgánico no protéico y se mantiene en los tejidos 
con una constancia notable 

El glntatión, descubierto por F G Hopkins, en 1921, fué can-
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si!lerado primeramente por Quastel, Stewart y Tunmcliffe como 
un dipéptido. 

Hunter y Eagles demostraron posteriorm'ente".'fllle "era nn .t:ri
péptldo, hecho confirmado en 1929 por Hopkins. 

Este cuerpo está formado de tres amino-ácidos: la cist.eína uni
da al ácido glntámico y la glicocola. Con el aislamiento de esta 
substancia en los tejidos orgánicos, el papel bioquímico del a>:ufre 
ha sido debidamente valorado .. 

Los trabajos de Blanchetiere y Binet (1926), y posteriormente 
Blanchetiere, Binet y Melon ( 1929) atribuyeron a las glándülas 
suprarrenales el papel prmcipa.l en el metabolismo del glutatión. Bí
net, en colaboración con Weller, describen un nuevo método de 
dosaje del glutatión reducido, apartándose del método clásico, has
ta entonces empleado por Blanchetiere, que daba cifras superiores 
a la tasa verdadera a.l dosar conjuntamente el ,glutatiáill y el ácido 
ascórbico. Según esta nueva técnica de. los primeros nombrados, el 
hígado sería el tejido más rico en glutatión. 

Experiencias practicadas por estos mismos autores en cobayos, 
sometidos al ayuno prolongado, demuestran el papel indiscutible 
del hígado en el metabolismo del glutatíón, traducido por el man
tenimiento de una cifra constante de este cuerpo -en diversos ór
ganos (intestino, suprarrenal, riñón, pulmón, cerebro.- -Y músculo), 
a expensas de un empobrecimiento de la reserva de glutatión acu
mulada en el hígado. Por otra parte, estos autores citados, en otro 
orden de i>xperiencías, comprueban q]le en el periodo de la diges
tión, el glutatión <J..Ue llega por la vena porta, se "cumula en el 
hígado. 

Las intoxicaciones experimentales por el arsénico, cloroformo, 
y alcohol, en conejos y perros, mediante la producción de hepatitiR 
tóxica, han dado a Binet un descenso del glutatión hepático, tan
to más acentuado cuanto mayor es la cantidad del tóxico ingerido 

El estudio de este cuerpo ha sido tenido en cuenta como prue
ba en la estimación del estado funcional del hígado. 

Respecto a la cantidad de glutatión en la sangre humana nor
mal existe el más completo desacuerdo, explicable, dadas las técni
cas tan diversas empleadas para su determinación. Los resultadqs 
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obtemdos fln la sangre de pacientfls con afecciones hepáticas no. han 
sido hasta ahora, concluyentes, existiendo contradicciones w las 
comprobaciones de los distintos autores. 

V arela, .ApQlo y Vilar, en 6 casos de ictericia, -encuentran_ una 
leve disminución del glutatión reducido en la sangre. 

Platt muestra grandes oscilaciones del glutatión reducido en 
la _sangre de sujetos con ictericra, 

Kashiwabara ,a su vez, encuentra disminución del glutatión 
reducido en la sangrfl de sujetos ictéricos. 

V arela, J\funilla y Duomarco comprueban habitualmente una 
disminución considerable, tanto del glutatión reducido, como del 
oxidado en la sangre de sujetos ictéricos, disminución que no se 
acompaña de reducción paralela de los flrítrocitos. La disminución 
del glutatión .hemático en los Ictéricos es para ellos un fenómeno 
tardío y que persiste aún después de desaparecida la ictericia. 

Binet y Arnaudet examinan 11 casos de ictericia y encuentran: 
en 3 con ictericia catarral, ligero descenso; 6 ictericias litiásicas, 
con descenso neto, y 2 ictericias por c1rrosls, normal~::; o con ligero 
ascenso. 

Achard, Gutman y Levy encuentran un descenso del gluta
tión total en varias formas de icterrcra y en la crrrosis. 

Barbaro, Forleo y Cattaneo coín.prueban, en varias formas: de 
ictericia y en la cirrosis, tendencia a valores elevados y suponen 
una disminución de la reserva del glutatión hepático. 

Por nuestra parte hemos comprobado qu€ el. glutatión sanguí
neo no siempre guarda relación con la ictericia del enfermo. Así, 
en a1~unos pacientes con procesos de vesícula o vías biliares, de 
larga evolución y con ictericia, encontramos cifras bajas y en otros 
eon ictericia que se inicia en forma aguda, como si la glándula 
hepática fuera capaz de reaccionar bruscamente, obtenemos cifras 
elevadas del glutatión sanguíneo. Tales comprobaciones explicarían 
la disparidad de criterio puesta en evidencia entre los distintos in
Vt'::stigadores ya mencionados. 

Experimentalmente hemos comprobado también cifras elevadas 
del glutatión sanguíneo en perros con ictericia, a los cuales se Jes 
practicó la doble ligadura y sección del colédoco Observamos en 
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plena rctericia_ obstructlva, primero1 un descenso del glutatión san .. 
gníneo con respecto a la tasa preoperatorm y posteriormente un 
ascenso paradoja!, llegando a cifras superiores al preoperatorio. En 
los días subsigmentes se produce una caída prQgresiVa, segmda 
hasta la muerte. 

Siendo el glutatión un producto en cuyo metabolismo el híga
do juega un papel primordial, ha sido tenido en cuenta como ele" 
mento de est~mación de la insuficrencia hepática. 

Niculescu, en su interesante trabajo, titulado "Aplicaciones 
clínicas y terapéuticas de la tíemia y glutationemia ", resultado de 
la observación de 68 enfermos, en los cuales ha seguido las varia
cíones de la tiemm y glutationemia, con respecto al cuadro clínico 
del enfermo, concluye . ''que bajo el punto de vista clínico, la tie
mia varía en reláCión directa Con el grado de msuficiencia hepáti .. 
ca, encontrando, una tasa muy drsminuida de azufre en las formas 
muy graves y agrega que el glutatión, en su forma reducida, está 
también muy disminuído, llegando a descensos de 27 % en el hom
bre y 30 % en la mu¡er de la tasa de glutatión normal". 

Es un hecho probado y aceptado por todos, la íntima relación 
existente y la repercusión patogénica de las lesiones de la vesícula 
y vías biliares sobre la célula hepática. La concomitancia de dichas 
alteraciones exphc-a la Insuficiencia hepática que acompaña a las 
lesiOnes de vésícula y vías biliares, tanto más manifiestas, e:uanto 
más graves y mayor tiempo de evolución presentan. 

El eStudio de la bwpsm hepática, realizado durante el acto 
operatorio, es el que ha puesto de manifiesto estas lesiones paren
quimatosas, descritas~ primeramente desde el: pmlto de .vista anáto
mo-patológico por Reimann (19~7) y Graham (1918). Precisamen
te, Ja presencia de tales lesiones de la célula hepática, traducidas 
por síntomas de insuficieneia hepática en pacientes con afeeciones 
de la vía excretoria biliar, sea vesícula o vías billares, nos ha de
terminado a estudiar las variaciOnes del glutatión sanguíneo en ta
les pacientes. 

Hemos estudiado un total de 35 pacientes, en su mayoría mu
Jeres, diVididos en dos grupos (empleando para ello la técnica de 
Braier y Marenzie, que dosa el glutatión total). En un primer gru-, 
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po de 23 e¡¡fermos (ver cua.dro N" .1) con colecistitis cróliica cal
Cll}OSA o sin~ co¡¡creme;nto, .cUnie~m~;ute.:no complicadas, ·con buen 
estado general, SIU Ii<)bre ll) icter)eÍa, COll buenas pruebas funcio-

CUAPRO :W'. 1 

l , l~-- Nó~,;~ , ··- ... /

11 

Glutatíon: 

.N" ·1 Nomhre ·. Jle IJJ4GNOSTICO en 

1 1 J. B. 1 ¡:¡:;~• lco:ctstlbs cr.ómca calculosa 1 sangre 

1 1 ;Litiasis 'oledo«ana 1 61- 59 - 63 
-z-rs~;:c-. - --1 q~2 fCQiedsiitíS Crónica tatculosa 1 ss ---

~ 1 fl, d,e V. l 1 ~~z 1 C?-~~J;:~t#is cró":ica sine con~remento 
1

1 
1 1 L1ttas1s coledoaana 64 

-4--~-·M:·· E·:-- d~ C~--l-i333---J Coiecistitis crónica si'-:n-:,--:,o::n:-:c::cre=m::e=n::to::il¡--
·.·< 1 ] Lít_i . .lsis coledociana 69 

5-¡
1 
R~deG:---¡1--1376_,..1 C~I~d~titis cró~iC~----~~iCulosa ¡

1 Li_ti.asis coledociana ml,Íltiple 58 
61 A{.· Jt'd~- c. -~ 13~7--r---¡-coleastrtts cróniC\CálC~iOSac----;1--- ---

1 Odditts estenosante 1 67 
-7-.I--R:--o:-dé-M .. ~jl273_,.---l·~c0tc;;dstitis- _cró~ka--CaiWr~~--~- 52, --
-8-1: E_-de-6- ~I--;-136&·---~---C:o_lecis_titis crÓnica caléulosa ~ 

) 1 Fístula colecisto-duo.denal 1 71 
~9 1 S. -de V. --I-1797~1.-Colecistitis crónica calc~losa 1 

1 1 1. Oddüis estenosante 59 --+- .60 
-iQ .. I-R:·-A. 1 1714 1 Colecistitis. crónica calculosa 1 -76~-

-11_I_;B~de-c-. --¡-------r-773- l Cole_c;i_stitís crónjca calculosa 1 64 59 
~~-~-t~ l;í~d¡-4--!-1772 -~ Col.edstitis cróni<;a calculos41. 1 67 
,....13-l A.-A--.. de""" C.--[~ 1&51-\ Cohedstitis crónica calculosa t - ... 

63 
14 1 I -L.---;-- ~("-iS:~t Colecistitis crónica cakulosa : ¡ ___ _ 
15 1 J l.- de N. 1 1873 1 Colecistitis crónica calculosa - 1 

58 --64 
-16 ! 1\d:. l\f.-de ~~l-1912 1 Colecistitis crónica cal~;ulósa 1- : 
-17 -~~p -B------.- --j-19"11-j Colecistitis crónica calcúlosá ¡--

52 
--

67 
18"""¡'-c:--··-de A.. 1_!~~0------1 C"(;keistitis crónica calculosa ---~~---60--= 

19 1 R L. 1 1957 1 Colecistitis crónica calculosa 1 

20_j_A_C ------ --l-19~j~titi;-(;ónica calculosa ~-
52 
66 

21 1 M. de G- --~ 2080. --~ Colecistitis sine concremento 1 

1 j Disquinesia 1 72 
·22¡ F.-P-de-c 1 1986-]Cüle~rónica calculosa 1 67 --
23 \ J-de-S .. -----l-1990 ___ ¡-:-cOtecistitis crónica calculosa ·-··r- -52--

., ~--~ 

.-:. ) PROMEDIO [ 62 1 mg .. % 

· .. l.....---.----·------------'1'-------1 
~;~ 
~¡;; 
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nales de hígado, hemos comprobado que la. tasa del glutatíón san
guÜJ.eo ha oscilado entre 76 mg. % como máximo y 52 mg. % co
mo mínimo, con un promedio de 62.1 mg. % . 

En un segundo grupo, de 12 enfermos, con litiasis biliar com
p-licada, con ictericia, fiebre, algunos en pleno sindrome coledocia
no, con malas pruebas funcionales de hígado, que hacían presu
u~r alteraciones serias de la célula hepática. concomitantes con las 
)esiones de vesículas y vías biliares, hemos comprobado que el glu
tati0n sanguíneo de estos enfermos (ver cuadró N" 2) oscila entre 

Cl.IADRO N". 2 

· .. : .. 'll __ Nombre '1 Núdero '¡ DIAGNOSTICO 1 Glu;~tron 
Htst~na ] sángre 

~ 1 1 R A. 1 1111 1 Ccilect~tltts cróniCa calculosa 1 34 46 
'-2 1 A:··M.de- ll~ 1 1217 1 Colecistitis cróní.ca calculosa 1 

-
_\1 __ ----· _ \ Ictericia m1xta por hepatitis y ¡

1 
51 

Pancreatltísis estenosante 

-
_3_I_R __ ·_A. de N."- -Ú~] Colecistitis crónica: cal'"cu'cl'o-sa-----:1--~ 

43 

1 Litiasís úmca del co.lédoco ! 52 43 
4 

1
1 M" de C. ~-~20~2~0--:-~ ~C~o7le-ciStitis esclero-atrófica }calcu"l·ocscca-+¡-·'--

Litíasis múltiple del colédoco 60 - 48 
5:~-J. L. de D-. -¡------¡:¡99-] Colecistitis crónica calculosa 1 

] ] PaO.creatitis 3.mpuhforme 1 37 
-6-j--a-d-:ce--:C"".-.-_-] _ 1952_ · 1 Ade_nocarciimina papiHfero de vesícula 1 

~~-L·M-;=~teJ~-::---~~~~- Síndrome coledociana Ictericia !, 
52' 52 ··-----

49 
_8_1_1:- L.-d¡-L-. -~ 2001 1 Sindrome colafociana Ictericia 1 

1 ~- Billirrubinemia 200 U 53 41 
-9-I·G:-B:-¿e-n-;-1 2049 1 Hidropesia de la vesicula ¡----- 58 
11}1¡1

~Z L de C. 1 1971 1 Colecistitis crónica calculosa 1 
Litiasis del colédoco 1 
Pancreatr tis estenosante 

il r-:o:--de_A_.- ---1761 Colecistitis crónka caÍ.-:-cu'.I-:cos_a_ 1 ·· 

1

1 

Litiasis coledociana múltiple ]l 

Odditis estenosante 

59 
49 
44 
52 . 
49 

t=l=2~~=J=-=l==C==. ==~~===20=7=8==~~~~~n;~:~~~~u~~~~J~=m~:~:~~::n~~~:~::~:~:~&=·c~a=========fi\=====4=9====ol 
1 48.4 mg. %1 PROMEDIO 

¡, ""€~> .•. _ .• 
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60 mg. % como máximo y 34 mg. % como mínimo, con un tér·· 
mino medio de 48.4 mg. %. 

De tales comprobaciOnes podemos sacar un hecho probado en 
forma incuestionable: entre los enfermos de colangiopatías no coín~ 
phcada y aquellos complicadas, existe una tasa diferente del glu
tatíón sanguíneo, más baja en los segundos (promedio 62. 1 mg. % 
para los primeros y 48 % para los segundos) . 

Por otra parte, en los procesos de vesícula y vías biliares, de 
mayor gravedad, y más larga evolución, cori. mayor repercusión 
sobre la célula hevática hay cifras menores del glutatión sanguíneo 
y por consiguiente es posible concluir que el glutatión sanguíneo 
guarda íntima relación con el grado e intensidad de la lesión he
pátiGa. 

S'i bien, hasta ahora, no podemos ser concluyentes en euanto 
al glutatión sanguíneo en la valoración funcional del hígado, su im
portancia debe ser tenida en cuenta, como elemento de apl'€cia
cíón de la insuficiencia hepática. De ahí, entonces, que en la esti
mación de la capacidad funcional del hígaqo, de tanta lmportan
cia en la cirugía biliar, es pos1ble contar, mediante el dosaJe del 

' glutati6ll sanguíneo, con un nuevo elemento de diagnóstico y pro-
nstico, como lo prueban los resultados experimentales, ó clínic·os 
y para Gosset y Binet, también los de órden terapéutico. 

La importancia atribuída últimamente en la c-irugía a los áci
dos aminados y en especial a la cistina, como elemento indispen
sable para la regeneración de las proteínas del suero sanguíneo 
(Casten y Bodenheimer) y por otra parte la importancia del 'hí
gado en el metabolismo de los mismos, ha hecho considerar los áci
dos aminados como los elementos nitrogenados que más claramen
te reflejan la actividad hepática, (Re P ) 
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