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I.- INTRODUCCION 

En la República Mexicana existe un gran número de plantas medicinales que han. 
sido utilizadas empíricamente en la ~edian~t~adicional popular. 

Una de estas plantas es Caesalpinia cris~a, que es una leguminosa a Ú que se 
atribuyen propiedades anticolelitiásicasJdisolución de cálculos biliares). 

Resulta de gran interés el estudio de esta planta, debido a la alta frecuencia 
de litiasis biliar en nuestro país, y dado el riezgo del tratamiento quirúrgi­
co y la poca eficacia aunada a los efectos adversos de los tratamientos medie-ª. 
mentosos actuales, es importante el descubrimiento de nuevos agentes anticole­
litiásicos. 
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II.- PARTE TEORICA 

II.1 Fal'!11acognosía: 

La Caesalpinia crista L., es una leguminosa que se puede encontrar a lo largo -
de ·tas Costas Mexicanas y las Tropicales y Subtropicales de ambos hemisferios -
del Continente Americano, (11). 

La Familia de las Leguminosas es una de las tres familias más grandes de plan-­
tas con flores, solamente superada por las familias de las compuestas y las or­
quideaceas. Las Leguminosas comprenden más de 550 géneros y de 12,000 a 17,000 
especies repartidas en el mundo. 

Las Leguminosas pueden ser hierbas o plantas leñosas, con las raíces provistas 
de nudosidades, esto se debe a la simbiosis con bacterias del género Rhizobium. 
Las hojas son generalmente alternas, compuestas y con dos apéndices situados de 
derecha a izquierda en el punto de intersección de la hoja sobre el tallo. Las 
Flores pueden tener simetría bilateral o radicada, son normalmente hermafrodi-­
tas, con prefloraciones que se disponen en las yemas de tal manera que se tocan 
los bordes de un mismo nivel o en forma de tejas. El cáliz de cinco sépalos que 
se encuentran libres o unidos. Anteras con dos espacios huecos, opuestos al hi­
lo y se abren hacia el eje de la flor longitudinalmente. El gineceo se encuen-­
tra sobre el eje floral, más arriba de los de más órganos florales, tiene una -
hoja transformada que forma parte del gineceo, posee una cavidad, con uno o mu­
chos óvulos. El fruto típicamente es una vaina con una o varias semillas. 
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Las leguminosas se dividen en tres subfamilias, que son: 

La Mimosideae (Mimosoideas), La Caesalpinioideae (Caesalpiniodeas), y las --­
Papilionoideae (Papilionoideas). De las tres subfamilias anteriores de la Cae­
salpinia crista pertenece a la segunda, (2). 
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Las leguminosas se dividen en tres subfamilias; que son:-
~··.".';-' ;··j·' ; -" . ·, 

La Mimosideae (Mimosoideas), La Caesal;i~{~id~~~ (Caesalpiniodeas), ·y las ---- ·,, ..... 
Papilionoideae (Papilionoideas). De las tres sÜbfamilias anteriores de la Cae-
sa 1 pi ni a crista pertenece a la segunda; (2) ( / 



A la Caesalpinia crista, se le conoce principalmente por los siguientes nombres 
vulgares: Cojón de gato (Yucatán), Jabilla (Veracruz), Haba de San Antonio (P-ª. 
pantl a, Ver.), Brasil (Oaxaca) ·• Guajolote, según la nueva farmacopea mexicana, 
(6). 

En el resto del Continente Americano la Caesalpinia crista es conocida con los 
nombres vulgares de: Brasil Colorado y Palo Fernambuco en la Isla de Cuba, Ma­
to de Playa y Mato Azul en Puerto Rico, (6, 11). 

Descripción: la planta tiene ápice, el cual la mayoría de las veces es redon­
do y pubescente cuando la planta es joven y se vuelve leñoso con 
el tiempo. 

Las flores son compuestas pequeñas y presentan un color amarillo-verdoso cubi~r 
to de espinas en línea recta o curvas, con el tiempo también adquieren un as-­
pecto leñoso y las espinas se vuelven más duras. La vaina puede tener de una a 
dos semillas, las cuales tienen una forma redonda, son muy duras y tienen un -
color grisáceo, (6, 11). 

Esta planta se encuentra frecuentemente en forma de matorrales, de gran exten­
sión y las numerosas espinas del fruto los hacen impenetrables para las perso­
nas. 

Esta planta conserva su vitalidad por mucho tiempo, y puede ser transportada a 
grandes distancias; esta cualidad permitió el transporte de la planta de las -
Costas de América Tropical a las Costas Europeas, (11). 



O/STRIBUCION OE CA ESALPINIA CRISTA EN LA 

REPUBL/CA MEXICANA 
"' 
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.... "' ':. ·:.·:·. ' 

Usos: los usos qu~ s'eJe han dado a esta planta son muy variados, según se se­
ñala en la'siguienté tabla en la que se indica también la vía de admini~ 
tración y la parte de la planta que se utiliza, (3, 4). 

usos VIA,DE ADMINISTRACION PARTE USADA 

Lepra· Oral Raíz 
Tónico Oral Semi 11 a y raíz 
Antiescabiático Variada Planta entera 
Antipalúdico Oral Raíz 
Antipirético Variada Planta entera 
Astringente Variada Planta entera 
Hidrocele Oral Raíz. 
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1!.2 Farmacología: 

. . . . 

Es la, pre~encia::~e cálculos en cualquier sitio de las vías biliares; aunque es 
muy, frecuente én'l'as ~ías extrahepáticas, también ocurre en los conductos bi--.... __ , ,,···-·- ;_ ,.,.·. 

1 iares intrahepáticos'·y ocasionalmente éstos pueden estar afectados sin que la 
vesículá;~~L'cistiécio el colédoco contengan cálculos. Las mujeres sufren cál­
culos v~~i<::U,iares con una frecuencia cuatro veces mayor que los varones, sobre 
todo e~'m~jeres con mOltiples embarazos, (8, 19). 

La etiopatogenia de la Colelitiasis es compleja; existen varios tipos de cálcJ! 
los y mecanismos involucrados en su producción. Uno de éstos se relaciona con 
la composición de la bilis que normalmente es la siguiente: 

Colesterol no esterificado 
Lecitina 
(Acido palmitico, oleico 
y linoléico) 
Bilirrubina 
Proteínas 
Sales Biliares 

0.6-1.7 g./1,000 ml. 
0.1-5.1 g./1,000 ml. 

3.0 g./1,000 ml. 
280-410 mg/ 100 ml. 
280-410 mg/ 100 ml. 
135 _: 65 mmol/1000 ml. 

Su pH es de 7.6 para bilis hepática y 6.0 para la bilis vesicular, (8, 12). 

Los cálculos de pigementos son más frecuentes en estados hemofílicos crónicos 
(anemia hemofílica congénita), en que hay un exceso en la producción y excre-­
ción de la bilirrubina; la concentración de la bilis en la vesícula biliar se 
acompaña de una caída en el pH y cuando esto ocurre se favorece la precipita-­
ción de carbonato de calcio las sales biliares contribuyen a mantener el cole! 
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terol de 1ii bilis y si la concentración de esta sales dismii;uye el. colesterol 
precipita lo que ha. surgido como un mecanismo de colelitia~is .. en'la .col~cÚti­
tis •. La infección y la inflamación de las vías biliares se tonsid~ran ccím6 las 
causas principales de la colelitiasis, (8). 

Los cálculos bi 1 i ares están formados de bil irrubi nato cálcico, monoh i dratado -
de colesterol, apatita y carbonato cálcico cristalino. La proporción de estos· 
componentes puede variar considerablemente; núcleos de pigmentos pueden formar. 
se en los depósitos de los componentes cristalinos sobre e,. núcleo casi siem-­
pre se efectúa en la vesícula biliar, (19). 

Teniendo en cuenta lo anterior encontramos tres tipos generales de cálculos bi 
liares: 

CaTculos.Mixtos: 
Formados por mezclas variables de colesterol, sales y pigmentos biliares, va-­
rían mucho en el tamaño, forma y núcleo. Frecuentemente son facetados, con for 
ma de tetrahedros irregulares y ángulos romos; los colores varían entre el --­
blanco y amarillento, café anaranjado o gris verdoso; en el corte muestran una 
estructura laminar concéntrica que rodea una masa amorfa pequeña de color obs­
curo y no mayor de unos cuantos milímetros de diámetro. 

Cálculos Puros: 
Pueden ser de colesterol, de carbonato o de pigmento (bilirrubinato de calcio). 
Los cálculos de colesterol son frecuentemente grandes, esféricos o alargados, 
de color blanco grisáceo y translúcidos; al cortarlos se fracturan. con facili­
dad y muestran color amarillo ocre y cristales que radian del centro. Los cál­
culos de carbonato de calcio son pequeños, blancos y opacos. Los cálculos de -
pigmentos son múltiples, de color verde obscuro, friables e irregulares. 
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Cálculos combinados: 
Consisten en un cálculo central (generalmente colesterol, pero puede ser de -
pigmentos'o de carbonato de calcio); rodeado por una capa de cálculo mixto; -
tienden a ser solitarios; aunque no es raro encontrar un cálculo combinado en 
la vesícula biliar y numerosos cálculos mixtos o de pigmentos en el resto de 
las vías biliares, (8). 
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I. FISIOLOGIA DE LAS VIAS BILIARES 

l. Anatomía del tracto biliar. La bilis sale del hígado por dos conductos he­
páticos que se unen formando el colédoco, el que a su vez llega al conducto -
cístico, desembocadura de la vesícula biliar. El colédoco termina junto con -
el conducto pancreático de Wirsung en la ampolla de Vater, que se abre en el 
doudeno; en la terminación del colédoco se encuentra el esfinter de Oddi. 

La vesícula biliar es donde se almacena la bilis y contiene alrededor de SO -
ml. de ella en el humano. 

2. Funciones de"la vesícula biliar. Son cuatro: ,Almacenamiento, absorción, s~ 
creción y motilidad. 

a) Almacenamiento y concentración de la bilis: 
Durante el ayuno el esfinter de Oddi está cerrado o se ha contraído y como la 
bilis se produce continuamente, cuando su presión alcanza a 70 mm. de H20 co­
mienza a pasar a la vesícula. Alli se almacena y concentra, por medio de la -
absorción de agua y sales, unas 10 veces, esto nos dice que 50 ml de bilis -­
vesicular contienen los principios activos de 500 ml. de bilis hepática. 

b) Secreción: 
La mucosa vesicular secreta moco y probablemente colesterol, que se añaden a 
la bilis. 

c) Contractilidad de la vesícula: 
La vesícula biliar posee un tono mediante el cual se adapta a su contenido y 
mantiene en su interior una presión más o menos constante. La vesícula tiene 

movimientos contráctiles y fisiológicamente, el estímulo más eficaz de la COJl 

tracción, es la ingestión alimenticia, siendo la de las grasas la más efecti­
va; sigue luego la de las proteínas y extractos de carne y son de poco efecto 
la de carbohidratos. Los factores que estimulan la contracción vesicular son: 
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el factor nervioso, el vagal y el más importante, el factor hormonal¡ los ali 
mentas anteriormente citados, actúan sobre la mucosa duodenal produciendo la 
liberaci6n de la hormona colecistoquinina que por vía sanguínea, estimula la 
contracción vesicular. 

3. Evacuación de la bilis. Durante la ingestión, el esfinter de Oddi se rela­
ja al mismo tiempo que se contrae la vesícula biliar'por los factores anteri.Q.r 
mente señalados, con lo que la b]lis penetra.en el duodeno. 

- Fisiopatología del Tracto Biliar: 

Se consideran tres síndromes o afecciones principales: la litiasis biliar, -~ 
la colecistitis y la disquinesia biliar .. 

l. la Litiasis biliar. La formación de cálculos en la vesícula biliar, estan 
constituídos por colesterol principalmente bilirrubina y calcio; es de etiol.Q. 
gía obscura. Para comprender dicha formación debe señalarse que normalmente -
el colesterol, sustancia insoluble, se encuentra solubilizada en la bilis fo!: 
mando micelas (complejos macromoleculares). Los ácidos biliares y fosfolipi-­
dos. 

En la etiología de la litiasis biliar pueden intervenir diversos factores: -­
a) Composición alterada de la bilis hepática, la bilis litógena, con exceso -
de colesterol (mayor secreción hepática), y deficiente en ácidos biliares, lo 
que impide la formación micelar y lleva a la precipitación del colesterol i,n­
soluble y a la formación de cálculos en la vesícula, donde la bilis se conce.!J. 
tra; b) La ifección puede dañar el epitelio vesicular y facilitar la precipi­
tación calculosa; c) La estasis biliar, que también favorece la formación de 
cálculos. De los tres factores, el primero es el más importante. 



Al inicio de la formación de cálculos ~uede 
producen cólicos biliares, seguidos o no:de 
ca del colédoco. 
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no haber ·. sínt~~as ;, pero · l ue~o se 
i cteri é:i a po~ ;obsfrucci6~ .• Úti ási 

2. Colecistitis. Puede ser aguda o crónica; calculosa o no calculosa, y obed! 
ce a la infección por Escherichia coli, Salmonella typhi o Streptococcus fae­
calis generalmente. Los sintomas son semejantes a la litiasis biliar, y en -­
los casos más agudos hay fiebre y leucocitosis (aumento anormal del número de 
leucocitos), inflamación de la vesícula biliar. 

3. Disquinesia biliar. Consiste en espasmo del esfinter de.Oddi que conduce -
a la estasis biliar. Se trata de una afección funcional. 

4. Cólico biliar. Es el cuadro fisiopatológico común a todos los procesos del 
tracto biliar y se debe generalmente a espasmos del esfinter de Oddi y veces 
a la obstrucción coledociana por cálculo; esto lleva a la distensión de los -
conductos biliares debido a la contracción de las vías biliares. Los síntomas 
son: dolor, acompañandose generalmente de las nauceas y vómito, (5). 

Conducto hepdtico.• 

Conducto poncreoÍico 
wz:::_ 
~~ 

Ampolla de Voter . 
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Manifestaciones clínicas: 
Dolor es el signo más importante; de localizaci6n en epigastrio o en hipocon­
drio derecho, generalmente de tipo cólico o pungentes, precedico de la inges­
ta de alimentos colecistoquinéticos (huevo, leche, derivados lacteos, aguaca­
te, papaya, alimentos grasos, etc.), irradiaci6n de dolor en hemicintur6n de­
recho a región interescápulovertebral derecha y en ocasiones a todo el abdo-­
men; acompañado de náuseas y vómito de contenido gástrico y biliar que pueden 
calmar el dolor; se excerba con el moviemiento y la respiración. 

En ocasiones existe diarrea, la duración del dolor es variable, de unos minu­
tos a muchas horas. Pueden existir ataques de fiebre de 38 a 38.5º C, acompa­
ñados de calosfrios, lo que sugiere una colangitis ascendente. Generalmente -
el dolor calma o desaparece con la administración de antiespasmódicos del ti­
po de la Butil-Hioscina o Papaverina. 

A la exploración física, podemos encontrar hiperestesia o hiperalgesia en el 
cuadrante superior derecho y epigastrio que se acompaña de rigidez muscular, 
signo de Murphy positiva y más o menos en un 25% de los pacientes se puede -­
palpar una masa que representa la vesícula biliar con epiplón adherido. Es -­
frecuente observar ictericia moderada por inflamación de conductos biliares -
e hígado y no de obstrucci6n biliar. 

El paciente esta inquieto, diaforético y con taquicardia. 

La repetición periódica del cuadro clínico antes descrito lleva al paciente -
a una colecistítis crónica, cuya sintomatología principal es: malestar epigá! 
trico con dispepsia y flatulencia, acompañado de diarrea y vómitos. Recordan­
do que estos no son específicos de la enfermedad vesicular se tienen que efef. 
tuar varios diagnósticos diferenciales. 
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FARMACOLOGIA BILIAR: 

Se denominan coleréticos a aquellos fármacos que provocan un aumento de volu­
men de la secreción biliar por el hígado, y colagogos o colecistoquinéticos a 
los que provocan o aceleran la evacuación de la bilis por estímulo de la con­
tracción vesicular. 

Cl as ifi cación: 
De acuerdo con lo expuesto, se consideran los grupos de fármacos que se enum.!l_ 
ran a continuación: 

1) Coleréticos: a.- Los ácidos biliares; b.- coleréticos sintéticos. 

2) Colagogos: Sulfato de magnesio y peptona, (5) 

Para fin de nuestro estudio nos dedicaremos solamente a los coleréticos por -
tener acción disolvente de los cálculos, 

1) Coleréticos: Acidos Biliares 
Se denominan ácidos biliares ciertos ácidos orgánicos del ciclopentano-perhi­
drofenantreno (esteroides); que se encuentran principalmente en la bilis, los 
ácidos biliares naturales. Otros se obtienen a partir de aquellos, los ácidos 
biliares semisintéticos. 

A) ORIGEN Y QUIMICA: 

1.- Los ácidos biliares: La bilis constituye la secreción externa del hígado 
y es un líquido que tiene como principio activo los ácidos biliares. To-­
dos son esteroides y derivan del hidrocarburo fundamental colana y propi! 
mente del ácido colánico. 
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R-COO-No 
Sal S6dico di···· - -.. de oc/do biliar 

Ar:ido Colonic6 
Acido5j!>co/011-24 o i co 

1) Los ácidos biliares naturales no conjugados principales son los ácidos -
litócolico, quenodesoxicólico o quenico, desoxicólico y cólico. Son los lla­
mados ácidos cólicos y existen en la bilis en pequeñas cantidades en estado -
de sa 1 , 1 as sa 1 es bi 1 i ares. 

2) Los ácidos biliares conjugados resultan de la unión de uno de los anterio­
res, a saber, el ácido cólico y el ácido quenodesoxicólico con los aminoáci-­
dos glicocola y taurina~unión-peptídica y son los ácidos glicocólicos, tauro­
c6loco, glicoquenodesoxicólico y tauroquenodesoxicólico, los cuales existen -
en forma de sales en la bilis. 

3) Los ácidos biliares semisintéticos no son conjugados y se preparan a par-­
tir de los naturales, el más conocido es dehidrocólico obtenido por oxidación 
del ácido cólico. 

2.- Biosíntesis: Los ácidos biliares primarios, es decir el ácido cólico y el 
ácido quenodesoxicólico, se forman en el hígado, en un hepatocito en el -
retículo endoplásmico liso a partir del colesterol, comenzando por una -­

o<.-hidroxilación, primer paso, seguido por otros pasos intermedios, constitu­
yendo los ácidos biliares, algunos de los productos finales del cataboli~ 

mo del colestero.l en el organismo. Estos ácidos biliares penetran en la -
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bilis sufriendo previamente la conjugación de la glicocola o glicina y con 
la taurina, de manera que se eliminan en ese líquido al estado de ácidos -
biliares conjugados. 

En el intestino delgado estos ácidos se desconjugan en el ileón terminal por -
acción de las bacterias intestinales, los ácidos biliares primarios se trans-­
forman en los ácidos biliares secundarios, a saber, el ácido de lotocólico, -- . 
los ácidos biliares primarios y secundarios se absorben en el intestino para -
pasar al hígado (circulación enterohepática), que contiene pués toda~ estas -­
clases de ácido. Es así que casi el 90% de los ácidos biliares secretados al -
intestino vuelven al hígado y el resto se pierde en las heces, que debe repo-­
nerse por biosfntesis {ver cuadro), (5). 

B) ACCION FARMACOLOGICA 

Los ácidos biliares poseen principalmente acciones digestivas y coleréticas y 

el ácido quenodesoxicólico en particular posee una acción disolvente de los -­
cálculos biliares. 

1) Acción disolvente de los cálculos: 
a) Descripción: Se ha observado que la administración de ácido quenodesoxicólj_ 
co durante un tiempo prolongado 6 o 18 meses es capaz de producir la disolu--­
ción de cálculos vesiculares de colesterol que son radiotransparentes, como se 
comprobó en la colecistografía lo que no sucede con la administración de otros 
ácidos biliares como el ácido cólico, ni tampoco con el ácido quenodesoxicóli­
co en el caso de los cálculos radiopacos que estan calcificados. 

Además en estos pacientes, la administración de ácido quenodesoxicólico produ­
ce desaparición de cristales de colesterol precipitados en la bilis, es decir 
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una disminuci6n evidente de la saturación de colesterol en la bilis. 

b) Modo de acción: Se acepta que el ácido quenodesoxicólico produce una reduc­
ción en la saturación biliar de colesterol, disolviendo los cálculos. 

Se ha demostrado que la administración de ácido quenodesoxicólico en la litia­
sis biliar produce una disminución en la secreción y en la concentración biliar 
de colesterol, lo que constituye el modo de acción principal del ácido quenod~ 
soxicólico pués en esta forma disminuye la saturación del colesterol en la bi­
lis y permite la disolución de los cálculos, y la misma deja de ser litógena. 

No se conoce exactamente el mecanismo de la disminución del contenido de cole~ 
terol en la bilis producido por el ácido quenodesoxicólico, y se cree que se -
debe a una disminución en la síntesis de colesterol por el h1gado. 

c) Farmacocinética: Los ácidos biliares se absorben bien en el intestino, allí 
los ácidos biliares conjugados sufren una hidrólisis. En el íleon sobre todo -
principalmente y en el colón, los ácidos biliares primarios, el ácido cólico y 
el ácido quenodesoxicólico, se transforman por acción de las bacterias intesti 
nales en ácidos biliares secundarios, ácido desoxicólico y ácido litocólico. -
Es en el íleon sobre todo que se absorben los ácidos biliares primarios y se-­
cundarios. 

Una véz absorbidos pasan por la vena porta al hígado desde donde se excretan -
por la bilis al intestino para volver a absorberse, lo que constituye la circ,!! 
lación enterohepática, que se repite dos a tres veces por día, de manera que -
se elimina apenas un 10% de ácidos biliares en las heces. 

d) Intoxicación: Los ácidos biliares son sustancias tóxicas, pero en las dosis 
ordinarias y aún algo mayores no producen trastornos importantes, estos pueden 



20 

ser gastrointestinales, hepáticos y cardiovasculares. 

l. Las manifestaciones gastrointestinales se observan con dosis elevadas por -
vfa oral. 

2. Los trastornos hepáticos consisten en un discreto aumento de las transamin! 
zas, especialmente la glutamicooxalacética, que puede observarse con el áci 
do quenodesoxicólico, pero es generalmente transitoria aún con la continua­
ción del tratamiento. 

e) Contraindicaciones: Usar los ácidos biliares en el caso de la hepatitis ag.!!_ 
da, ya que la célula hepática no responderá a la estimulación provocada por di 
chas drogas. 

f) Preparados, vfas de administraci6n y dosis: 
Acido quenodesoxicólico (ácido quénico), se encuentra en el comercio en cápsu­
las de 250 mg., se administran por vfa oral tres veces al dfa (250 mg), (5). 

g) Diagnóstico: En primer instancia es la historia clfnica detallada, la que -
nos dará el diagnóstico presuncial de litiasis vesicular. 

La radiología es la ayuda principal para corroborar el diagnóstico, en estos -
estudios está la placa simple del abdomen, la' colecistigraffa oral, la colan-­
giograffa endovenosa y la colangiograffa transhepática. 

En· la placa simple del abdomen, solo podemos encontrar cálculos que contienen 
calcio, pero solo en un 10% del total son radio-opacos. 

La colecistograffa oral, es un estudio con medio de contraste que se adminis-­
tra por vfa oral, visualizandose el contorno de la vesfcula en un peri6do de 4 
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a 8 horas después de la administración del medio de contraste; observándose -­
sombras en el interior de la vesícula que pueden corresponder a cálculos bili.!!. 
res, cuando la opacificación de la vesícula no es total o ésta no se visualiza, 
se administrará doble dosis. 

Si a pesar de la doble dosis la vesícula biliar no se h~ visualizado, se habla 
de una vesícula excluida. La principales causas de vesícula excluida pueden -­
ser: 

l. Que el paciente no haya tomado el medio de contraste (cápsulas de Iodato -- . 
de sodio, que es el Biloptfn). 

2. Que las cápsulas hayan sido vomitadas. 

3. Que las cápsulas le hayan ocasionado diarrea al paciente. 

4. Que exista obstrucción total del cístico por cálculo o proceso inflamatorio 
severo. 

Es una contra indicación usar estas cápsulas cuando existen más de 3 mg/ 
100 ml. de bilirrubinas totales en. la sangre. 

Colangiografía endovenosa. Es el estudio con un medio de contraste yodado que 
se administra por vía endovenosa, sus indicaciones son: 
1.- Hipersensibilidad al medio de contraste oral. 
2.- Vesícula excluida 
3.- Cuando la radiografía biliar sea urgente. 
4.- Cuando exista sospecha de cálculos en el colédoco. 
5.- Si el paciente sigue con síntomas después de la colecistectomfa 



Debemos recordar qu.e este estudio no debe efectuarse en: 
1.- Pacientes con hipersensibilidad a substancias yodadas. 
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2.- En pacientes con más de tres mgs. / 100 ml. de bilirrubinas totales en la -
sangre. 

3.- Pacientes con enfermedad renal. 
4.- Pacientes que hayan sufrido un infarto. 

Examen de laboratorio: 
Las alteraciones que podemos encontrar son las siguientes: 
En la biometría hemática, tendremos leucocitos con neutrofilia y basof1lia, 
las bilirrubinas pueden estar ligeramente aumentadas cuando existe colangitis 
ascendente; o está alta cuando hay la asociaci6n de colédicolitiasis al igual 
que la fosfatasa alcalina, la amilasa sérica se eleva cuando coexiste una pan­
creatitis aguda. 

Diagnóstico diferencial: 
Entre los padecimientos que pueden simular un cuadro de litiasis vesicular es­
tá la pancreatitis aguda, colitis amibiana, absceso hepático, úlcera gástrica, 
o duodenal, procesos pleurales, absceso perinefrítico derecho y apendicitis -­
aguda. 

h) Indicaciones terapéuticas y plan de administración: Este debe efectuarse -­
siempre en medio hospitalario. 

l. El primer paso en el tratamiento de la colecistitis agud.a por litiasis vesi­
cular es aliviar el dolor y el estado aprensivo del paciente; con antiespasmódj_ 
co como la butil-hioscina a dosis de 0.6 mg.por vía endovenosa o la papaverina 
a dosis de 400 mg. por vía endovenosa (en 24 horas), al usar este medicamento -
vigilar estrechamente al paciente porque puede producirse hipotensión arterial; 
ya que es un potente vasodilatador. La pentazocina es un potente analgésico 
que se administra a dosis de 20 a 40 m~ por vía intramuscular. 
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2. Corregir el desequilibrio hidroelectrolítico por venoclisis. 

3. Succión gástrica continúa. 

4. Antibióticos, a pesar de que la colecistitis aguda en principio no es de, -­
origen bacteriana y que si existe obstrucción del cístico los antibióticos no 
penetran en la luz vesicular, se usan estos para prevenir la invasión secunda­
ria a órganos vecinos o distantes. 

a. Se indica el ácido quenodesoxicólico en la litiasis vesicular, con cálculos 
(colelitiasis), radio-transparentes, visibles por colecistografía, en pacien-­
tes que no aceptan la cirugía, o la misma esté contraindicada (ancianidad, gr.!!_ 
ves lesiones viscerales). 

b. Los resultados consisten en disolución parcial o total de los cálculos vesi 
culares radiotransparentes. Pero debe señalarse que al abandonar el trata~ien- · 
to, se produce frecuentemente recidivas, lo que hace el tratamiento quirúrgico 
sea más seguro y curativo. 

c. Tratamiento quirúrgico: El tratamiento quirúrgico lo podemos dividir en dos 
grupos: 
l. La litiasis vesicular que cursa con colecistitis aguda. 
2. La litiasis vesicular con colecistitis crónica. 

En la primera, los cirujanos no se han puesto de acuerdo si ésta debe ser inte1 
venida quirúrgicamente en el momento de diagnosticarse el padedicimiento, o si 
exclusivamente debe de ser tratada medicamentosamente; en general con un trat.!!_ 
miento adecuado como el antes enunciado, es suficiente para resolver el probl~ 

ma agudo del paciente y posteriormente se puede planear una cirugía adecuada -
cuya morbimortalidad disminuye notablemente. 
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El tratamiento definitivo de la litiasis vesicular es quirúrgico, deb.iendose - · 
efectuar una colecistectomía. 

Cuando el tratamiento médico bién instituido no ha dado resultado, 'se debe 
efectuar la cirugfa. 

Esta en realidad va a corresponder básicamente a las complicaciones de la colg_ 
cistitis aguda, que pone en peligro la vida del paciente y son la necrosis y -
perforación de la vesícula biliar por producción de una peritonitis generaliz.! 
da con la septicemia correspondiente, es por esto que varios cirujanos prefie­
ren el tratamiento quirúrgico de urgencia para evitar complicaciones tan gra-­
ves como las ya descritas. 

El tratamiento de la colecistitis cr6nica litiásica es quirúrgico. 
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UI .- DIETAS QUE PROVOCAN CALCULOS BILIARE.S EN EL HAMSTER ÓORADO. 

El hámster es susceptible de provocarsele mediante alimentación dietética cál­
culos biliares, cuya frecuencia es mayor en 1 os machos que en las hembras, 1 o 
cual indica que las hormonas sexuales pueden jugar un papel importante en la -
formaci6n de los cálculos, (13, 14). 

En dos experimentos usando animales recíen destetados, que fueron alimentados 
con una dieta litogénica. En ambos experimentos los animales se dividieron en 
dos grupos: Grupo 1 (control), y Grupo 2 (orquidectomizado). En el primer est.l!_ 
dio, se usaron 10 machos en cada grupo y tuvo una duraci6n de 175 días; en el 
segundo experimento, se usaron 12 machos en cada grupo y duró 119 días. En ~­

los estudios el Grupo 1 se dejó intacto, y el Grupo 2 fue orquidectomizado al 
comienzo de los experimentos. 

En ambos experimentos se notó que los animales orquidectomizados (grupo 2) cr!l_ 
cieron apreciablemente más que los controles (grupo 1), lo cual esta de acuer­
do con un notorio aumento de peso que la orquidectomía produce en el hámster. 

En relación con la frecuencia de los cálculos biliares, se vió que en el pri-­
mer experimento la orquidectomía disminuyó muy apreciablemente tanto el por-­
centaje de animales con cálculos como el número y el peso promedio de los cál­
culos (estos resultados fueron confirmados por el segundo estudio). En el pri­
mer experimento de 6 a 10 animales (60%) presentaron cálculos, el número total 
de cálculos en el grupo fue de 381 y el peso promedio de los cálculos en el -­
grupo fue 0.98 mg.; en el grupo 2 (orquidectomizado), 3 animales de 10 (30%), 
el número total de cálculos fue de 16 y el peso promedio en el grupo fue 0.35 
mg. En el segundo experimento el grupo control 10 animales de 12 (83%) presen­
taron cálculos, el número total de cálculos en el grupo fue de 3,143 y el peso 
promedio de los cálculos en el grupo fue 1.25 mg.; en.el grupo 2 (orquidectomj_ 
zado), 8 de los 9 animales (8g%), presentaron cálculos en, el número total de 
cálculos en el grupo fue 48 y el peso promedio de los cálculos en el grupo fue 
de 0.47 mg. 



26 

De los experimentos se concluyó que la orquidectomfa disminuye apreciablemente 
la frecuencia de los cálculos en el hámster, lo cual indica que los andr6genos 
estan implicados, en alguna forma, en la formación y/o crecimiento de ellos, -
( 13, 14). 

Otro de los experimentos realizados por estos investigadores, demostraron que 
tanto la leche de vaca procesada como la cruda y la hervida producen cálculos 
bi-liares de pigmentos en el hámster dorado, el estudio fue el siguiente: Se -­
utilizaron 75 hámsters dorados machos recién destetados y se dividieron en 5 -
grupos, distribuidos así: Grupo 1 crema A cruda (41% de grasa)• Grupo,2 crema 
B pasteurizada (21% de grasa); Grupo 3 crema C pasteu~1zada · (20.% de grasa); -­
Grupo 4 mantequilla B (84% de grasa); Grupo 5 mantequilla C (84% de grasa), -­
las cremas y mantequillas, todas puras se suministraron a un nivel de 83% de -
la dieta mezcladas con 67% de purina pulverizadaJ Todos los grupos· recibieron 
agua corriente ad libitum. 

Los resultados de este trabajo se resumen así: la crema A (grupo 1),, cuya ac-­
ción litogénica, los investigadores ya habían establecido, produjo cálculos en 
un 40% de los animales; las cremas B (grupo 2) y C (grupo 3), produjeron cole­
litiasis en un 7.1% y 6.6% respectivamente. Los hámster que recibieron la man­
tequilla By C (grupo 4 y grupo 5), exhibieron cálculos biliares en un 53.3 y 
46.6% respectivamente. 

Los cálculos producidos por la crema y la mantequilla fueron del mismo tipo -­
que los producidos por la leche y la crema de los experimentos anteriores, cu­
ya característica es que son en su mayoría brillantes de color negro y verde -
obscuro y opacos amarillo verdoso, (13, 15). 
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Siguiendo con estas investigaciones probaron si la grasa vegetal como la de la 
margarina poseía acción colelitiásica y el experimento se realizó de la sigui~n 
te manera: Se utilizaron 36 hámsters dorados machos recién destetados, los CU-ª. 
les fueron divididos en 3 grupos y alimentados ad libitum durante 62 días. La 
dieta consistió en: Grupo 1, purina pulverizada sin ninguna adición (lote tes­
tigo o control); Grupo 2 purina pulverizada (70%), mezclada con mantequilla -­
(30%); Grupb,3 purina pulverizada (70%0, mezclada con margarina. Todos los gr]! 
pos recibieron además como bebida, leche de vaca descremada ad 1 ibi,tum en vez -
de agua corriente. Los resultados se resumen en lo siguiente: Los animales del 
grupo 1 que recibieron purina sola quedaron completamente libres de cálculos; 
los del grupo 2 exhibieron cálculos en un 58.3%; el grupo 3, estuvieron como -
los animales del grupo 1, esto es sin ningún cálculo biliar. Con esto demostr-ª. 
ron claramente que la margarina no tiene acción litogénica, que sí posee la -­
mantequilla; la crema y la leche de vaca, (13, 15, 16). 

Además también demostraron que la leche descremada no tiene acción litogénica, 
( 15, 16). 

En otro reporte de los investigadores, hicieron pruebas con 2 leches procesa-­
das de dos diferentes marcas; Nestlé y Carnation, ellos decidieron seguir con 
alimentos de uso común en las personas y además de haber probado que las gra-­
sas vegetales como la de los aceites y margarinas no poseen acción litogénica, 
(16). Con esto encontraron lo siguiente: 

a) Estudio con leche Nestlé 
Ellos establecieron 14 grupos de 15 animales, y fueron alimentados durante 67 
días, recibiendo el grupo 1 una mezcla de purina (75%), y mantequilla (25%), -
mientras que los otros casos 13 grupos recibieron una mezcla de purina (46%), 
y la respectiva leche Nestlé (54%), Los 14 grupos recibieron como bebida agua 

corriente ad libitum. 
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b) Estudio con leche Carnation 
Se hicieron 3 grupos de 14 hámsters en cada uno, los cuales fueron alimentados 
durante 80 días experimentales con purina y las leches como bedida ad libitum, 
así: grupo 1, leche cruda de vaca; grupo 2, leche proteínada; grupo 3, leche -
vitaminada. 

Los resultados fueron los siquientes: 
Leche Nestlé.- Todos los hámsters del grupo 1, exhibjeron cálculos de pigmen-­
tos, esto es, 100% de ellos fueron afectados de colelitiasis. De los animales 
que recibieron leche Nestlé (grupo 2 a 14), estuvieron afectados de cálculos -
de pigmentos. 

Leche Carnation.- La leche cruda (grupo 1), como ya habían demostrado en otros 
estudios, produjo un alto porcentaje de animales con cálculos de pigmentos --­
(61.5%), la leche proteínada (grupo 2). no causo colelitiasis (0%), mientras -
que la leche vitaminada (grupo 3), produjo un alto porcentaje (53.3%), que fue 
igual a la inducida por el grupo l. Ellos concluyen que además de la grasa ani 
mal hay otros factores litogénicos en el hámster, (17). 

Como la vitamina que esta adicionada a la leche Carnation y algunas leches Ne~ 
tlé, es la vitamina "A", estos investigadores probaron también la acción lito­
génica de esta vitamina y formaron 4 grupos de 11 hámsters, alimentados ad li­
bitum, durante 60 días experimentales, y las dietas probadas fueron las sigui~n 
tes: grupo 1, purina pulverizada; grupo 2, purina pulverizada (75%), mezclada 
con mantequilla (25%); grupo 3, purina pulverizada mezclada con 15,000 U.I. -­
de vitamina "A"; grupo 4, purina pulverizada (75%), mezclada con mantequilla -
(25%), y 15,000 U.I. de vitamina "A". El contenido de vitamina "A" en la puri­
na es de 1,700 U.I. y en la mantequilla de 5,500 U.I., por lo cual el conteni­
do total de vitamina "A" en cada dieta fue la siguiente: grupo 1, 1,700 U.I.; 
grupo 2, 21,500 u.r.; grupo 3, 16,700 u.r. y grupo 4, 17,150 u.r. 
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'Los resultados fueron los siguientes: grupo 1, aquí no hubo formación de cál­
culos; grupo 2, 63.6% de animales con cálculos y un promedio de peso de cálcu­
los de 0.300 mg.; grupo 3, 81.8% y O.SS mg.; grupo 4, 100% y 0.610 mg. Estos -
resultados demostraron que la vitamina "A" produce cálculos de pigmentos en el 
hámster, y concluyeron que los animales de los grupos 3 y 4 no exhibieron sin­
tomas clínicos de hipervitaminosis A, (18), 

Con estos datos obtenidos de los investigadores, grupo de estudiantes del lab.Q. 
ratorio donde se realizó esta tesis, llevó a cabo un estudio donde se querfa -
reproducir los experimentos anteriormente vistos para fines de estudio. 

Se utilizaron 7S hámsters machos recién destetados, por las razones antes men­
cionadas y también porque así es más fácil habituarse a una dieta específica,­
(14). 

Los animales se dividieron en S lotes de lS animales cada uno. 

LOTE 1: 
Su alimentación consistió de una dieta normal consistente en purina (Purina -­
Lab. Chow For Rats. nice and hámsters, Ralston Purina Co. St. Louis Mo. U.S.A) 
este lote será el patrón comparativo. 

LOTE 2: 
Su dieta consistió de 7S% de purina pulverizada mezclada con mantequilla en un 
25% adicionada con lS,000 U.I. de vitamina "A". 

LOTE 3: 
Se alimentaron con una dieta consistente de un 97.S% de purina pulverizada y -
un 2.S% de la fracción insaponificable de la mantequilla. (NS.F.). 



LOTE 4: 

La dieta consistió 
nentes de la mantequilla en una 

LOTE 5: 

La alimentación consistió en 
ción de vitamina "A". 
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A cada lote se le dejo que consumiera su dieta "ad libitum", así como agua tam. 
bién "ad libitum". 

A los 25 días se sacrificaron 3 hámsters de cada lote y se comprobó por medio 
de la necropsia que ya había formación de cálculos los cuales presentaron las 
mismas características descritas por los investigadores. El tiempo que se dió 
de plazo para sacrificar a los animales, fue dado por los signos que presenta­
ron los lotes 2, 3, 4 y 5; los que consistían en alopecia, esteatorrea, diarrea, 
hiperactividad motora y por último disminución de peso. 

Una véz que se comprobó la existencia de cálculos se ·les hicieron pruebas de -
la posible acción antilitiásica del extracto metanólico de Caesalpinia crista, 
y se obtuvieron los siguientes resultados: 

a) Los animales dejaron de presentar alopecia, hiperactividad motora, estea--­
torrea y diarrea. 

b) Además recuperaron su apetito normal. 

Con estos resultados obtenidos en nuestro laboratorio, fueron suficientes para 
que posteriormente en mi .investigación tratara de encontrar la (s), sustancia 
(s) que tenía el extracto metanólico, las cuales eran las responsables de la -
~cción antilitiásica de la Caesalpinia crista. 
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IV.- PARTE EXPERIMENTAL 

La planta fue recolectada por una persona calificada y una· vez en el Laborato­
rio se le comenzó a secar para ser molida, facilitando su manejo. 

La parte estudiada de la planta pulverizada, fueron las varas, porque se habfa 
encontrado en estudios anteriormente efectuados en el laboratorio que en el -­
extracto metanólico de éstasseencontrabanlas sustancias responsables de la -­
actividad farmacológica. Lo que no sucedió con las hojas y mucho menos con las 
semillas, que de las cuales sólo se menciona que posee un principio amargo 11-ª. 
mado bonducina, que es un glucosido que no tiene acción farmacológicamente pr.Q. 
bada y tampoco es indicado para el tratamiento de cálculos biliares, (6). 

2 Kg. de varas molidas fueron depositadas en cartuchos de 500 mg para ser ex-­
traídas en un aparato de Soxhlet, el cual funciona de la siguiente manera: con 
siste en una extracción continua, esto es la extracción repetida exhaustiva de 
un sólido por un líquido caliente que se realiza depositando aquél en un éart]!_ 
cho. El disolvente hierve con suavidad en el matraz; sus vapores ascienden por 
el tubo lateral, se condensan en el refrigerante y el condensado gotea a tra-­
vés del sólido, de tal modo que el disolvente llena la cámara de extracción y 
la solución resultante es sifonada al matraz de destilación; el proceso se re­
pite automáticamente hasta que la extracción es completa, (1). 

El primer disolvente empleado fue hexano, para desengrasar la planta, esto es 
extraer sustancias como las clorofilas las cuales no tienen interés en el est]!_ 
dio. 

Después se hizo otra extracción con metano! por la información obtenida en el 
laboratorio, cuando se probó en una cromatografía en columna, que la fracción 

activa era muy polar. 
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APARATO DE SOXHLET 
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Una vez terminada la extracción de la planta se hicieronpruebas de cromato~- · 
graffa en capa fina del extracto metanólico. 

Se probaron diversas mezclas de disolventes para tratar de encontrar un sist~ 
ma en el cual la sustancia o sustancias de interés se separaran de las demás, 
para lograr su aislamiento. La mezcla más efectiva para la separación fue me­
tanol/cloroformo 1:9 (v/v). Estas son reveladas con ácido sulfúrico y muestran 
dos manchas amarillas con diferentes R.f. que con el tiempo se fueron obscur~ 
ciendo. 

o 
o 

º­
o- ,. R, =0.14 

R,=a5g 
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La purificación de las dos fracciones se siguió de la siguiente manera: Dada 
la polaridad de las mismas, se hizo otra extracción, con un aparato para ex-­
tracción continua líquido-líquido, en el cual se permite el tratamiento auto­
mático de soluciones acuosas con resultados semejantes a los que se obten--­
drían en la extracción discontinua de la misma solución, un número casi infi­
nito de veces con cantidades muy pequeñas de disolventes más ligeros. El apara 
to empleado se utiliza con disolventes más ligeros que el agua, (1). 
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Para esta extracción, al extracto nietariólico se le agregó água para volverlo 
una soluci6n acuosa y la extracción se hizo 'con acetato de etilo como di sol-­
vente. 

Al término de la extracción se concentró el acetato de etilo y se repitió una 
cromatografía en capa fina, para saber si en este extracto se encontraban pre 
sentes las sustancias activas. 

Encontradas las sustancias se intentó una cristalización con distintos disol­
ventes, dando mejor resultado con el cloroformo, obteniendo un sólido, al que 
después de recristalizársele, se le hicieron estudios de Infrarrojo, UltraviQ 
Jeta y Resonancia Magnética Nuclear, la clave del compuesto es CCA y CCAg. 

A la parte acuosa se le hizo otra vez cromatografía en capa fina con la mez-­
cla de disolventes ya mencionada, y se encontró que se tenía aún en una pequ~ 
ña proporción las dos sustancias, por lo que se volvió a usar el aparato de -
extracción de liquido-líquido usando como disolvente butano]. Al final se ob­
tuvo un extracto que tenía una semejanza al caramelo de azúcar fundido, la -­
cual se trato purificar con cloroformo llegando solamente a tener una sustan­
cia sólida cuya clave es CCB y se le hizó un espectro de Infrarrojo. 

Con los resultados de Infrarrojo de CCA, CCAg, y CCB, se vió que los compuestos 
tenían unas señales semejantes a un glucósido por lo que se decidió una hidró­
lisis para obtener el aglucón y los azúcares correspondientes. 

La hidrólisis fue ácida y al hacer la extracción del aglucón acetato de etilo, 
apareció un precipitado al que se le dió la clave BCC-2. 

El acetato de etilo se concentró y el extracto se cristalizó con clorofor~o, 
obteniendo así un sólido con clave BCC. A estos dos sólidos también se les --
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hizo estUdios de Infrarrojo. 

Por último la parte acuosa de la hidróli~is se liofilizó y de esta liofiliza-­
ción se obtuvo el espectro de infrarrojo de CCHl el cual debería de darnos se­
ñales características de azúcares. 

Con los sólidos obtenidos (CCA, CCAg, y CCB), que tenían un peso de 3 gra­
mos se trató de comprobar los resultados hechos con anterioridad en el labora­
torio, en donde al usar el extracto metanólico de las varas; disolvió cálculos 
biliares en un grupo de hámsters tratados con dietas colelitiásicas. Al no di~ 
poner de instalaciones adecuada para el cuidado de hámsters, en la Facultad de 
Química, se realizó el estudio a escala usando solamente 4 hámsters recién de~ 
tetados, a los que a tres de ellos se les provocó cálculos biliares usando una 
dieta de colesterol 30% y 70% de purina, que por su contenido de vitamina A, -
contribuye al efecto litogénico. A los 20 días de aplicar la dieta a los ani­
males, comenzaron los síntomas característicos de un animal enfermo, tales co­
mo hiperactividad motora, pelo erizado, resistencia a ser manejado, alopecia y 
esteatorrea, a diferencia del hámster que quedó como referencia. 

Una vez presentados estos síntomas, se sacrificó a uno de ellos y se tomaron -
fotografías que muestran el cuerpo del animal con exceso de grasa. La vesícula 
que fue observada y fotografiada en un microscopio presenta cálculos semejan-­
tes a los descritos con anterioridad, esto es amorfos y de color verde. 

Comprobada indirectamente la existencia de cálculos en los dos hámsters trata­
dos con las dietas colelitiásicas, se comenzó a darles de comer los compuestos 
extraídos de la planta y la purina mezclada previamente molida ad libitum, y -
en 10 días se empezó a notar mejoría. Los hámsters dejaron de presentar hiper­
activid~d motora, aumentaron de peso, dejaron de presentar.·alopecia y estea--­
torrea. 
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A los 20 días de notar mejoría se sacrificó a ~,t.ro de. los hámsters tratados -
y ya no hubo presencia de cálculos en lávesi5ul~ y él cuerpo del animal ya -
no tenía tejido grasoso. 

Esta parte experimental se resume en el siguiénte cuadro: 
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VARAS MOLIDAS 
DE CAESALP!flIA CRISTA · l Extracción con metanol ·usando el apa".'.·· 

rato de Soxh 1 et. · · ·,,;-: 

Extracto metanól ico .',:;, ;-.<: 

Extracción con aéetáto de et(ío'usan~ 

1~q~~ d~~~~~~~ d~~: ex~r~~~l~P,/·~r."E'C--t. 

quido. S(il1do;C,CA(I•R<;\'!éW~M;.~;·~4.~v:J ··• 

· · /\ ,. >>: , · .· t:Rec~i~t·~liz~tión. 
Parte acuosa Extracto .,butanól.l Sólido .cCAg ·.,((.R.) 

co. ¡ . 
Evaporización · . 
y.cristaliza- · 

.... ción. . . 
Sólido CCB {l.R.) 

Sólido~CCA,CCAg y CCB 

::1 Hidrólisis ácida. 
Solución acuosa 

l extracción con acetato de etilo en • 
un embudo de separación. 

Parte acuosa~ ~Extracto de acetato de etilo más só-· l Liofi 1 ización l ido preci plitado con el ave BCC-2_. 

Sustancias CCLH (I .R,) Filtración. 

Evaporización y 
cristalización 

Sólidos HCC (I.R.,1~ólidos BCC-2 {!;R. y -
. R.M.N.). 

Sólidos CCA, CCAg, CCB 

!l, . H' t Pruebas farmaco og1cas en ams ers. 
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V. - RESULTADOS 

V.l. Resultados de la parte química experimental: 

Con los espectros de Ultra Violeta, Infrarrojo y Resonancia Magnética Nuclear, 
que se obtuvieron de las sustancias aisladas, se procedió a localizar en cada 
uno de ellos, señales características de moléculas orgánicas, para que al tér­
mino de su identificación se tuviera una idea de la posible estructura de las , 
sustancias encontradas en la planta. 

Interpretación de Espectros Infrarrojo: 
Clave: 

CCA 

A: 

B: 
C: 

O: 
E: 
F: 

G: 
H: 

-1 Alargamiento 0-H, hidrógeno enlazado intermolecular amplia1 ,3,3~0 cm •. --~ 
(2.95 Mm). 

Alargamiento C-H, aromático, 2,095 cm. - 'l (3.44 Mm). 
-1 Alargamiento C (-0) 2 - de anión carboxilato asimétrico, 1,600 cm. ~---"-

(6.25 Mm). 

Alargamiento anular C-C, 1,500, 1,440 cm. - 1 (6.67, 6.95 Mm). 
Vibraciones de alargamiento C-0, región 1,300-1,000 cm. 1(7.70-10.0 Mm). 

Vibraciones bending de C-H ecuatorial eno<- azúcar, axial en jl-azúcares 
880 cm. - 1 (11.25 Mm). 

Flexión C-H fuera del plano 835, 810 cm. - 1 (11.97 y 12.34 Mm). 
Vibración Breating del anillo de piranosa 756 cm. - 1 (13 - 25 Mm). 
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Clave: 

A: 

B: 
C: 

D: 
E: 

Alargamiento 0-H, hidrógeno enlazado intermolecular, anip]ia,;;3~360 cm:, .· 
l (2.975 1-tn). ' ¡ .. :·· '> 

Alargamiento C-H, 2,905 cm. - 1(3,445 Mm). ,,,_.:.· ',,:;;:.,, 

Alargamiento e (-0)2- de ani6n carboxilato asimétrico, ·l;,Goo:~fü).'/~~~~;,;~ 
l (6.25 Mm). -·· ·<~···.;;, 

Alargamiento anular e-e 1,550 - 1,400 cm. -1 (6A5 1 }:14s~mf.:ir ·< < 
Vibración de alargamiento C-0, regi6n 1,300 - i·,Óoo cm. ~·1;>(7;70 -.Úi.o · -
Mn). 

Clave: 

CCB 

A: Alargamiento 0-H, hidr6geno enlazado intermolecular, amplia, 3,320 cm. 
1 (3.1 Mm). 

B: Alargamiento C-H aromático, 2,915 cm. - 1 (3.43 Mm). 
C: Alargamiento C (-0)2- de ani6n carboxilato asimétrico, 1,600 cm - -------

1 (6.25Mm). 
D: Alargamiento anular C-C 1,510, 1445 cm. - 1 (6.62, 6.92 Mm). 

E: Vibraciones de alargamiento C-0, región 1,300 - 1,000 cm. - 1 (7.70-10.0 
Mm). 

F: Flexión C-H fuerza del plano 810 cm. - 1 (12.34 Mm). 



' 
Clave: 

llCC 

A: a) Señal que.pertenece al grupo 
1,800 - 1,740 cm. - 1 (5.56 .- 5,75 Mm). 

b) Señal que pertenece al grupo 
1,800 cm. - 1 (5.56 Mn). 
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.. . .. 

B: 
C: 

Alargamiento del grupo carboxilato 1,610 .; r;6o~ c~;: ~ 1'(6.21 • 6.2fi!Jm). 
Vibraciones de Alargamiento C-0 en las lactosas J,250 - 1,111 cm. 

O: 
E: 

1 ( 8.0 - 9.00 Mm). 
Flexión C-H fuera del plano 800-710 cm. - 1 (12.5 ~ 14.8 ~\TI). 

Flexión C-C anular para el plano 680 cm. - (14.71 Mm). 

Clave: 
BCC-2 Espectro correspondiente al ácido benzoico. 

Clave: 

CCLH 

A: Alargamiento C-H aromático, 2,925 cm. - 1 (3.42 Mm). 
B: Alárgamiento C=O 1,710 cm. - 1 (5.85 Mm), originado por la conjugación de 

un fenilo con el oxigeno de un alcohol; la conjugación de un grupo anilo -
u otra insaturación con el grupa carbonilo. 

C: Alargamiento anular e-e 1,500, 1,365 cm. - 1 (6.67, 7,325 Mm). 
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D: Vibracjones.de alarg~miento C-0, regi6n 1,300-1,000 cm. -1 (7.70 ~ -"~ 
10.ci'Mm)~ ' 

E: Fle~.iíinC-Hfuera del plano 810 cm.·~ 1 (12.341-h). 
Inte'rpi:etaci6n de Espectros de Resonancia Mágnéti ca Nuclear . 
. . ~<J.: . 

Clave:' 

CCA , .. · . - ·<> .···· \ 

A, By C: Señal es correspondientes a los protones aroniáti cos de un :éÚer ben 
zoico a 8.15 , 8.05 y 7.6 ppm. (A(s), B(s), C(m)). ·. . - -

Entre C y D: Señal del protón del cloroformo a 7.3 ppm. 
O: 
E: 

Señal múltiple del hidr6geno en p de un anillo de furano 6.85 ppm. 
Señal del hidrógeno en~ de un anillo de furano 6.45 ppm. 

Entre D y E: Señal de un hidrógeno en e) de una lactona. (Doblete). 
E y F: Señal de 3 hidrógenos unidos a un anillo de furano en posición 2, 3 . (Doble· 
G: Señal múltiple del hidr6geno del carbono 1 de una glucosa 5.55 ppm. 
H: Singulete del hidrógeno del carbón 1 de una ramnosa 5.1 ppm. 
Entre G y H: Hidrógeno en posición 6, de la glucosa unidos a un éster benzoico. 
I: Protones de los oxhidrilos de los azúcares y los hidr6genos en posición 2, 

3, 4 y 5 de la ramnosa, y 2, 3, 4, 5 y 6 de la glucosa 3.0 y 4.3 ppm.(Multiplr 
J: Señal de 2 hidrógenos en posición cíde la lactona 2.5 ppm. (Singulete) 
K: Señal de un hidrógeno de la lactona en posición 3 2.0 ppm. (Singulete) 
L: Señales de metilenos a 1.25 ppm. 
M: Doblete del metilo de la ramnosa a 1 ppm y 0.95 ppm. 

Clave: 
BCC-2 

A: Señal cero o de tetrametilsilano o ppm. 
B: Impureza por restos de parafina de los disolventes a 1.25 ppm. 
C: Señal múltiple del hidr6geno X de un compuesto aromático semejante a un -­

ácido benzoico 7.4 ppm. 
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D: Señal de los protones B2 de un ácido benzoico 7.5 ppm. 
E: Seilal centrada de los protones A2 de un ácido benzoico 8.2 ppm. 
F: Seilal de un prot6n ácido separado de los otros protones, la cual desapar~ 

ce al agregar +020 10.3 ppm. 

Interpretación de Espectros de Ultravioleta 

Clave: 

CCA 

A: Banda de un fu rano conjugado con un doble enlace en 232 ,.. 270 .nm •. 
B: Carbonilo de una lactosa con el doble enlace en 290 nm. 
C: Bandas de conjugación de un furano con un doble enlace o con una lactona 

a 355 nm. 

Localizadas las señales más importantes de cada espectro, se encontró que CCA, 
CCB y CCAg son compuestos semejantes y al hacer el análisis de sus espectros, 
nos indica que se trata de un glucósido, el cual posee como todo glucósido dos 
partes, una de ellas es el aglucón y la otra parte son los azúcares. 

Teniendo en cuenta lo anterior y recordando que se hizó una hidrólisis de los 
compuestos CCA, CCAg y CCB, se obtuvo un compuesto con clave BCC que tiene se­
ñales características de una lactona lo que por el espectro de Ultravioleta y 
Resonancia Nuclear de CCA, se sabe qu·e va unida a un furano y corresponde al -
aglucón de glucósido. La sustancia que precipitó BCC-2 tiene una estructura -­
muy semejante al ácido benzoico y después de la interpretación dada, se conoce 
que forma parte del aglucósido CCA pero no se mantiene unido a los azúcares -­
despu~s <jé la hidrólisis. 
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El último espectro por 'mencionar sería, el del compuesto CCLH.,,que pre~,énta se~ 
ñales de azúcares y sería la otra parte del agluc6sido. ' 

Con los espectros interpretados, se propone que la estruc~u~~!~eJos ~co~pues~­
tos orgánicos encontrados en la planta, sean las siguientes:, 

a) o o 

o 

H H' 

º-{,¡º[- c"2 o -ff-@ 
HO~o~HCH3 

OH H 
HO OH 

OH 

b) 

o 

o 
o~H . CH¿o.ff-@ 
HO H 0$CH 

'H H H ~ 
H 

HO OH 

OH 
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V.Ir. Resultados de la parte Farmacológica: 

Los resultados obtenidos después de administrar las sustancias aisladas al gr.!!_ 
po de Hámsters, fueron muy buenos pués, aunque sólo se hizó la prueba en un lQ 
te pequeño se notó perfectamente una mejoría en los animales, ésta consitía en 
que ya no presentaron síntomas de dolor, hiperactividad motora, alopecia, es-­
teatorrea y recuperaron su apariencia física y normal. 

Además como se mencionó en el capítulo anterior, al hacer una disección de uno 
de los animales tratados con lo~ glucósidos y aglucón de la planta, no se pre­
sentó ningún cálculo en su vesícula. 

Esto sirvió como referencia para decir que efectivamente, esos compuestos ais­
lados eran los responsables de la acción anticolelitiásica que tenía el extra.f_ 
to metanólico de la planta. 
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VI.- CONCLUSIONES 

Después de haber visto la importancia que tienen los resultados obtenidos en -
este trabajo, queda demostrado el interés de hacer estudios científicos con -­
las plantas de que dispone nuestro país, con el fin de encontrar, por medio de 
los nuevos instrumentos analíticos con los ·que se cuenta, la (s) sustancia (s) 
responsable (s) de la respuesta farmacológica en humanos. 

También cabe seílalar la necesidad de que las pruebas farmacológicas sean debi­
damente desarrolladas para que al tenerse resultados efectivos, se piense lle­
var la extracción de los principios activos de la planta, a un nivel indus--­
trial, tomando en cuenta todos los factores que intervienen para lograr una -­
producción eficaz. 

Finalmente al termino de este trabajo, quedan abiertas otras alternativas para 
llegar a tener un estudio completo de la planta, así como el interés que sed~ 
be tener con los recursos naturales que se tienen. 
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