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INTRODUCCION 

La importanda de la medición de "1 cantidad de globulinu 

circufontc.~ en un indil•iduo es mu y graTJdc, ya que están íntima­

mente rdacionadas con el funcion.imiento de la celdilla hepática. 

La correcta rnm1tif icación de fas distintas ylobulinas, se hace 

por medios elt-ctroft'réticos; sin t·mbargo desgraciadamente csto:J 

método.~ no son apli,·ables ~1 : •• dilli,·a en la práctica diaria. por lo 

que ltaTJ surgido una serie de pro,·edimie11tos: con d /i11 de hacer 

un;1 CllilTltificacióTI arbitraria de las glo/iulinas en sus difuentc:J 

formas. 

Todos estos procedimieTJ/os dentro de su l><.mdad y .~eTlcillc.; 

no han [lt)dido dejar compl,·tamcTJtc satisfechos a los dinicos. por 

lo 411,· día a día se siu11,·n buscando T11(><./ifcaciones a estas tecnicas 

o forjando nucr•as. con el fin de obtener mejore.- resultados. 

Ahora nosotros tratamos de hacer UTI pequcrie> estudie> compa­

ratii•o entn· una rc.:icción no con<Xicfo ,·n nucstre> medio. fo reac­

ción de l\11nkcl Zn y C11. con un grrzpo de n.·accio/les ya ctms.-igra­

,/as como sm1: 1\-ladauen. \Vudcrly y llangcr. 
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FUNCIONAMIENTO 1-IEPATICO 

Las pruebas de laboratorio para valorizar el funcionamiento 
de la celdilla hepática .~on innumerables, ya que el hígado está con­
siderado, como el órwmo dinámico con funciones muy diversas y 

su capacidad para desemrcñarlas Vilria mucho con cualquier alte­
ración por pequeña que sea. 

Las funciones del higado se relacionan entre si. 
Las más importantes funciones del hígado son: 

lo.-La secreción de la bilis. 
2o.-La actividad hepática con relación a la clase de alimentos. 

La primera puede ser acelerada por estimulantes fisiológicos 
tales como ciertos alimentos. principalmente los ácidos biliares. 

La segunda empie:::a inmediatamente después de la ingestión 
de la comida. 

El higado tiene un ciclo diurno definido de acuerdo con estas 
actividades, las cuales lo hac<"n variar de tamaño y peso, al aumen­
tar su contenido del agua y glicógeno. posiblemente grasas y pro­
teínas. ( l) 

Las mayores activid¡¡des en relación con la utili:::ación dt• ,tli­
mentos por el higado son: 

Almacenamiento de diversas clases de alimentos. 

Transformación dc esfos substanci.1s en productos ilprovecha­
bles por el organismo. Ci1rboh1dratos como gliéógcno y grasa pue­
den sel almacenados en el hígado en grande., cnntidades, algun is 
proteínas son almacenadas en las células hepáticas. Los amino[1ci­
dos son desaminisados por el hígado, la ¡:.orción de N es convertida 
en Urea. al mismo tiempo se forma heparina proteína del plasma. 

fibrinógeno y trombina. 

-13 



~·.-.-¡ 

-¡ 
';:\ ,, 
: ,¡ 

ti 
l ¡ 
[l 
1 1 
1 i 
¡:'j 

I · "d d hc¡''it 1c 1 ¡>rotc(JC al orqi1111smo de nlgunas substan-..a actav1 a " • · · 
. · . qiie pucJcn oril,inar:·c Jcntro drl ~·urrpo o alcanzar ti nas nocivas " 

torrente circulatorio. 
El hígado pro:ruc al cuerpo de s11hstanci.1s róxic<1s. rn !a excr~ 

ción de la bili!, I;¡ retiene tcmpor.tlmcnlc en Lis cdulas hl'páticas 

1,;1rn de¡arla en pcq11¡•i1.1s <<1nt1,\adcs v s•.'.r lkstruicl.1 en otro punto 

menos vulnerable a su ¡¡nión. 

Estas funrio111.:s st• ti;. rn;in dctoxiuintc.<. 

El hígado ha sido estudiado en rl'i.1ción nm la circulación y 

fluidez de la s¡¡nyre portal. 

El híq;ido h.i sidn cqudi;1do en rel.ic1i\n con !;1 l'irn1lnción y 
fluidez de. la s;1n~¡rr rclacion;1doo; con rl rC'··li1hl<"nrn11:nto hrpático. 

!)icho rc~t<ihlccimicn:o dc:-;pué·s dl' una ll'<.1ú11 drpcndc dr la fluidez 

de la sannrr por!•!l. 
La circulac:ón mtrahcpát1ca dr la ~;in9rr rs muy inlrrcsantc 

1•orquc ~te ór~JilllO pc-:.;et:· una artrr1;1 v 1111.1 ven:1 suplementaria. Li 
.irte.ria h~p:'1rica ~umini.~tra s;1n~1r<" artrr.al .11 p.ircnquima hepático a 

través de divcr· .E~ rnL1s. 

Las tcrmin;1c10n«s ;Htcrialcs o;c val'i;in difl·ctamcnte a los ~inu­
•;oides. Se ha d('r:io·:trado en cintas cor:dic10:1es que el hig;1Jo puede 

alte.rnativ;imt'nfc :1lm.1ccnar y dc~pcdir l.1 s.i!lc¡ r;• .~ 1 m.1crn.ida. ( l) 

Cuando se k~ionn rl hip.1do parce(' f11rhinn.1r mr:or con una 

dicta alta e.fe hidr.ito, di: carhono co:1 ,1if:<'il'n!t"' protrinas lln,1 
dicta que ti('nd.1 ;1 ;n:mr11t;1r rxrc,iv;i1111·ntr Li qr;1'.1 ( on:rn1da en el 

Hnado es pt•rjudi,·1.11. L1 rrl.1ción d,•t hi~1;1dn con l.1 vit.1111111,1 K 
ticnt' que S\'f tnm;1cl:i rn ron,i.la;lción "" dctt'rrnin:1d;1s funciones 

v pruebas funr ·0:,.1¡ •• ,_ L1 h:!i~ d,.¡,, . .-~:.1r r~r!'rntr- ··n ,·t tr:i.:to in­

tr.·ainat para l;i ;ili··orcón d(' l.1 ,·1r.un1n;1 contt'nida en lns alimrntos; 

c;t,1nclo prt·'cntt' b ~'Ji,. " ·<li<'' h!l1 11 ... l • \ it.1111;11.1 ¡.: ,., -:· 1;,-¡,. ... 
!C' p;ir;i ;1li-. i.H un.1 h:pnJ'rnlnmhinl'mi.1. l ln hanado muv lrsion<1do 

es incapaz dr Pi:.11t,•1:t"r 'll n "d .¡,. P"n:o:11hin.i rn 1.1 .., ,n~~(' 1911;tl 

que cuando la nt.·.111111.1 K ,.,t,1 di'pü111b 1r C11.1ndn h;iv :1lqun;i lesión 

por clornforn10 o ft·rradoru10 d(' C. L! hipoproromh1ncm1a no t."5 

alterada por l.1 .idmini~tranón dt· 1111.1 ~1 r.111 , .1ntid.1d d~ \'itam1n.1 
K. (3) 

l.lann oni11;1 t~11r- la í11:1ción lwp:Hic1 rrn1·,!r ~rr alt('rotd.1 v¡¡ ~c;1 
directa o :r:dtrl'c: ... ::1t·11:,· ror lllll• h.is d 1• i.i·; l1<1ri11<1n.1 .. al1:1an,lo so-
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hre el comportamiento grnrral del or¡pnismo .1si como el funcion;1-

miento intrínseco del híriado.(4) 

La anestt'$ia tiene un efecto important<' sobre la función hl'.­
pática. El cloroformo prcxluce un;i lesión en el higado y cuando 

dicha anestl·sia es con ¡wntobarb:tal sódico y se hace In separación 

parcial del hí~1ado el rfccto disminuye cuando el órgano es restau­
r;ido. ( 3) 

En scguid;i vamo.; ¡¡ ver las funciones del hígado cada una por 
separado y más detall;1damente. 

FUNCION BILIAR 

De los component1•s de la secrC'ción hi!Íilr e:<tud:;iremos J aspe<:­
tos del met.iboli,1110: Origen. lugar de producción. v mecanismo de 
eliminación que cuando está alterado, produce ictc.-ricia. 

El piHment? biliar se forma en d híg:1do de la hemo,1!0!-lina 
que proviene de los glóbulos rojos. El sistem;1 retículo endoteli;il 
es 1•1 respons<1hle de la formación extrahcpátic;i dr pigmento biliar. 

la et:al est:'1 en constante circulación. L-i hemo9lobina se descom­

pon1• en una proteina 9lobina y un grupo ferruginoso coloreado que 
tiene un grupo ktrapirrólico. el cual se rompe por sus gn1pos me­

tílicos libcr.mdo hierro y bilirubina después de pasar por biliverdin:l. 

L-is células poligonales dd hígado tom.111 hilirrubina de l:i 
circulación y la <'XCrrt.1n por las vías biliares al duodeno en donde 
gran parte es cambiada por las bacterias intC'stinales en urobilinó­
geno. el cu.:il a su ve: es transformado l"n urobilina. L1 eliminación 

se hace por d hígado v \"Ías biliares y cuando ést;1 C'S dcfettuosa 
viene' la ictericia que se puede presentar por un exce<o de producción 
de bilirrubina cuando el híHado v vías biliMc-s C'Stán en perfecto 
estado. Por des\'iación de los conductos de Disse cuando el hí11ado 

no funciona bien v por deficiencia de las vías biliarl"s. L1 primera 

se llama retención hemolítica. la sr~¡unda hrpato-ccl11Lir v terc<'ra. es 
la que origina la ictericia por retención. L-i cantUad de bilirrubi­

na diminada en 24 horas. es alrededor de 0.5 ~1rms. ( 5) 

La form;ición de bilirrubina en la corrit•ntt• sanguim·a en canti­

dades ind!'bidas se debe: lo. cu;indo se ebbor;1 má' de la que p11ech_. 
excretarse. 2o. cuando se pro:luce como result;1do dt" las lesione!" 
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dd Jiga 0 y viils biliares: E¡. En la ictericia ht·patógena. 3o. En la 

idrricia por ohst rucuón rcsul ta do ck l.1 ohst rtll:ción de una vía biliar. 

H v tres cl;l';l's de hilirruh:n;i: L1 directa que es prontament« 

rxcrel da por el riñón y no es soluble t·n cloroformo. La indirecta 

qt.t• , pasa a la orina y que si es sc,luhle en cloroformo. La reac­

ci<'in iifásica es vista cuando hay ambos tipos de b1lirrub1na rn el 

suer 

.:)obre el orinen de esta diferencia hay d1vt·rsas opiniones, p.1ra 

uno· autores sr elche al t;1rnai10 de las p;1rticulas. para Rosental se 

deb1· a que la indirecta t·~tá comhin;1d.1 cnn lipoides Y ;ilbúmin;1, v 

rara Van Dembcrg a que la d11ect;1 es hcp.1to-celu!ar V la indirecta 

no. Puede ser también a la variación del P H. l'n el suero. ( 6). 

La reacción directa se hace srihrr d st1l'ro total. la indirecta 
sobre el extracto alcohólico s:1c1do del 'Ul'ro. ch•splll;S de que ha 

~ido precipitado por alcohol o std hro .1rn··inil'o. L1 aparición rápida 

dr· un color rojo púrpura dentro de JO ~l'~1undo:; indica una rr.1cción 

directa. L1 reacción bifi1sica está i11d·c;1d;1 pnr l.t .1parición dC"ntro 

de ~O segundos dt' un color rojo que fl~adu.1l:n1·ntt· aumenta su in­
tensidad a violeta. 

UROBILINA 

La formación dr ésta se hai:c a p.irt1r de la bilirrubina. que por 

reducción de ht·mihilirrnhma qui.' .1 su \·r: da por o\idación urobili­
na: esta ox i<Li>'i<'>n pucdl' h,¡,·cr'-r ;inr 1,1 lu:. ¡co~ l;i acciún de l.:Jt: 

hacterias como h<1rilos nr;im po,iti\'o.s. por anarrnbios o aerobeos. 

Este lugar t•.s rl inrc·;:ino romo 'l.' comprobó rn un enfermo que te­

nía t•l colédorn nhstt u ido. r.o h;1bi;1 urobilin;1 v d.'lndolr en csta.s 
condiciones bilis de \'.Jea \'olvía a producir urobilina. 

De cst;1 urohilin;i fo~mach. l.1 m.1vor p.1rtl' t'' t'\crrt;ida por l.1~ 
ht'c:rs fccalr'i v 1111.i ¡wqueri;¡ c;11itid;1d vut•h·l· .d hi!pdo que .sr trans­

Formn cuando hav murh;1 hilirruhina y cuando .:·st;1 no la pucdr rl'· 
!ener. ¡-~1.sa a b orina v drcul.Kión. 

!'-!o~nwlmrntc se aliminan por rl intrstino unos I '0 mgrs .. por 

li! orina un mgm. Sl'Hllll \Val.son. v de 10 a 20 st·~11111 lJovrr. (7) 

El 11rohilinéH1,·110 l'S 1111¡¡ suhst<111<·ia colort•<1da v pu«'dc ser drs­

ruhh•rfa por la iiparidón de un rolnr rojo que rrsult.i cuando el 
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rc<:ctivo de Ehrlich es añadido a la orina. aparte para la eliminación 
dt• la uro:Oilina se emplea la prueba de Watson: se inyecta 50 mg. 
Je urobilin;i cr:swlizada disuelta en alcohol diluido alcalino. Nor~ 
1:1almentt' ~;e encuentra en la orina de 2 a 5 mg .. en las hepatopatias 
hasta .rn mgs. 

SALES BILIARES 

La sulistitución de los grupos C. H. 3 por grupos alcohólicos en 
d ácido cólico d,1 lu~Flr a lo,; Hlucocólicos y taurocólicos que se en­
cuentran en el organismo en forma de sales sódicas. 

Su lugar de producción es d hígado, no se sabe si en las célu­
las hepáticas o t•n las de Kupffer. (i). Se eliminan de 8.2 a 8.b 
Hramos diarios. su concentración es de 1.20 .por 1,000 en la bilis A. 
y 10.8 en ia B. y 0.1 ~ é: o menos en la sangre. (7). 

En el jugo duodenal se encuentra normalmente bilis A y bilis B. 
Las sales biliares tienen acción tóxica principalmente bradicárdica 
(Qntraria a la adrenalina. 

En el intestino actúan sobre las grasas reduciendo la tensión 
superficial formando ácido cólico de escasa tensión que ayuda a 
la absorción. 

Cuando llegan los ácidos cólicos a las células intestinales se 
desdoblan dejando en libertad ácidos grasosos que se combinan con 
la glicerina transformándose en los vasos quilif...ros para volver <1! 
hígado. 

Tienen acción colerética por vía parenteral ayudando al peris­
taltismo intestinal. 

f,u acción hidrotropa facilita la solub;lidad de los ácidos grasa~ 
insolubles. 

METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONO 

Cuando se ingieren hidrntos de carbono son desdoblados en el 
intestino en glucosa, galactosa y l..,vulosa son absorbidos por In vcn:i 
porta que los lleva al hígado donde los dos últimos son tr.1nsfortnil­
dos en glucosa y ésta con la que se absorbió Vil como t,11. tr:in~for­

mada en glicógrno hepático (almidón animal ch· 12 a IN 111okc11las de 
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1 ) 11 n ... ,. t 1.111.,fn1 n1.1n nt1•~\«lí!l\'l1li: c·n qlurn'<:1 cuando ¡¡ ucosa qur .i " · · · 
las nccrsid.uks drl •11 \1.111i··m" 

U\ ualacto~a ('~I tr.111,for111.1d.1 ('(\ \]lt1co~.1. ún1.c.1mcntc por d 
hign<lo y la kbulo!i<I t.1rnh11·11 por l.1 muro-;;1 111tr<;t1nal, d músculo 
puede forn 1ar ¡ilidi!1c110 ;1 p.1rtir di' l.1 qlucn<:;1 r1rcubntr. 

Estn propiedad del hin.ido y 111ú•.culn h.icr que cuando h.v:-·a 

l"Xceso Je hiJrcl<'.arht1rP!• 110 •:r pr<Jo.it1:t·.111 hipcr\¡!ucrrni<t·· y Hlt1-

cosurin.-;, 
ui c.1 ntidad cll'l \ll1rl'inrn11 alm.1<'1·11.1do •·n rl orq.111imo es dc 

JOO g. dr los que l 'iO rorr1"•pnndrn .il hiq.1tln 11 ,c,1 rl 1·1' ~ d~ !>ll 

peso. 
L1 dcsinll'\Jr;1r1"1n d1· l.1 ~Jiu,""·' · ... h.1<··· t'll ,¡,,., l.1·"·" .rn;1rroh1.1 

y aerobia tcrm1n.111do r11 11..!(1 \' C:o.! 

Ln anacrohi;1 1·s !.1 pr1nwr.1 d,·J ~1li'"'\l<"lln "" f<'rm;1 \lbro•:a \' 
ésta toma la for111;1 cnliltr.1 11n1,·11d 1 ''·•· lur~1n '<)11 2 111nl~·,11l.1s dr fos­

fórico p:1r;t for111;1r 1111.1 l'\n ... 1,!1f,,,f,1t1' () '•"1 l'I l.1rt1.,11!r'lHCno JL· 

Emodrn: con la fosf;1t.1~.1 '·l' "''¡'.1r.1 d fn·.fnr11 v qurd.1 l.: ,¡lucn~.1 

que forma .?. moll·nda-; ,!rl .ild,·h:,!n ~1"· .-rj,,, v •"•r,· ¡'1·di1·11,ln ;:i1u.1. 
da met1lglio\al que con 1111.1 mr,Jn·ul.1 ,¡, .. 11¡11.1 d.1 Mi,lo l;'1ct1rn. 

2n. F;1sc: mctaldirt)\;tl .:011 o,1~1··no d.1 .t<i,!o ¡':n,.,·,,n qul· por 
dCCión de la c;1rboxil.1~a fnr111.1 .ddd11,{,1 .1,-,·(1«11 ,.¡ <u 11 . nn 111:1-; 
oxígeno nos d;'i ácido .1c.:t1L·o p.ir.1 .d <1\i.l.11 'r m.h. fn;r1.ir Cll.! 

V H261. (8) 

Pnra que hav.1 nlicóli-,is h1-r:1t:c 1 ~«· nr"··· :.1 '·1rr:1.1"i,'1·1 dl· qli 
cógcno aunqu" no l.1 fosfor-i.ili:.rnt'in; l.1 n1rnb11-tH'>11 tnt.11 e» 111{1i 

Hrandr. cunlicL1d.-s que l.1 ddcrcnci.111 ,¡.. l.1 1:1u,,·111.1r. 

L1 gluco~a puedc obtcn.-rsr t.11:1.1;.·n .1 i' :1 :1: ,¡,.1 .i 1.~, l.1. r:, .. 

También pucdt• Oíl\1111.H••' 1'n1 hi,!:111:-., u "i. 1., ,..;• d,· :. • 
aminoácido~. De bs Hr.1s.1' r.1111h:q1 J'Uc,!,·n ··":,·:"· . ,. :•.1111,- 11 ,1,, ,¡,. 
la glicerina por inlnmcdin d1·l .tldrh1d,1 ~¡Ji,.-::," 

Se forma ¡icncr.1lmcntc de lt" hhfr,•,-.1rh~1: ''" ,!,· (,,, .1111irlli.·1<·i· 

dos Y grasas sobmcn!l' en los p1·1i1,,fn·. d,· 111.1:1:,·i, ~1 ·' , 11.111dn 11<1 "' 
puede aprovrch.ir la 11luros;1 en l'I d1.ibetr~ ( 7) 

La formación y ;lprovcch;1111icnt" ,k! ~1!1<1'>~1··:1<> ,· .. r.1 ,!1rj,p,{,1 
por varias hormonas, la nlilo~¡i'nc·si,, r•)r l.1 ll1'11li11.1 \' l.1 ~¡lkúli.;j.¡ 

por la adrrnalina que cuando l"S 1h~m;1s1.1dc> d.1 li1~¡.11 .1 l.1 i1qicr~¡li· 
ccmia y glicosuria. 
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Actúnn. tnmbién cxitando é~tas secreciones. el sistemn simpa· 
tico y las suprarrenales. (9) 

En los perros hepatcctomi:ados se puede demostrar que la glu­
cosa puede se~ formada fuera del hígado por lo que el valor de la 
:sohre carga de glucosa es muy bajo pues si hay glicemia puede ser 
por e:1 fcrmedad p.:mcrcática. (7) 

"'AMINOACIDOS" 

S ~n el rc~ultado final de la hidrólisis de las proteinas. 
De las proteínas que se utilizan en la alimentación se puedt>.n 

obtener 22 aminoácidos; la forma tipo para casi todos ~s: 

N Hz 
+ 

R-C-COOH 

+ 
H 

Se dividen: 

l l monoaminomonocarboxilicos 
3 monoaminodicarbox ilicos 
4 diaminomonocarboxilicos 
1 aminoacidoconucloindol 

diamonodicarboxilico 
2 aminoácidos. 

Pmpiedadl's generales dl' los nminoácidos. - Con excepción de 
la nlicina los 21 aminoé :idos son ópticamente activos. su solubilidad 
l'll d agua es variablc, la mayoría son insoluhlcs en el alcohol. Su 
sabor t;unbién dificr{' puede st-r dulce, amargo. etc. 

SUS REACCIONES PRINCIPALES . 

. Reacción de Millon: el reactivo o;e pupara clisolvicnt~c mercu­
rio en ácido nítrico concentrado, calentando dicho rc.ictivo da co­
loración rojo. 
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Reacción xantoproteica: L.-i adición de ácido nítrico concentra­
do a·una solución 0 suspen;:;ión de protdnas nos df\ un precipitado 
blanco que se vuelve amarillo por el calór. 

Reacción del úcido gko:dlico: Se cfrctúa mc:dando rn una so­
lución de protcinas en un tubo de cns;1yo en volumen i¡:¡ual ele áci­
do glcoxilico. y para evit<ir que los dos liquidas se me:clen ácirfo 
~ulfúrico concentr<ido. En b unión de l<is dos fases se forma un 
anillo color púrpura. 

La histidina y la tirosina dan. l;1 dia:orreacción ele P.~uli que 
consiste en la aparición de un color rojo cu;indo se le 1.'Xtracta con 
un acidodia:obenzol sulfónico en presencia de un alcali débil. 

Para formar las moléculas de pro!l.'inas se van uniendo por des­
hidratación al grupo COOH. De un ;iminoácido con el NH2 dl'I 
otro y así sucesivamente se forman c;idcnas lilrg;i.;; o sea polipcpti­
dos; cuando 2 dipepl.'tidos. 3 tripeptidos llamando enlace p(-ptidco 
el grupo NHCO. ( 10) 

PROTEINAS. 

Son subst:rncias complejas indispcn;..ahlc> p;ir;i el hurn funcio­
namiento del organismo. 

Están formadas de C. N. H. O. y I.i mayoria tienen S. v .11-
gunas pocas P. Fe. o l. . 

Se han clasificildo según sus propiedadt's fisica~; más saliente.". 
como su solubilidad. dividiéndos..- en simples. conjuga ·fos y duiva­
das o productos que rl'sultiln de l;1 hidróli."i~. nun4w~ alg.unos Jl· 
éstos ya no ten~Flll ninguna caracteristica proteínica. 

PROTEINAS SIMPLES. - Ccmpuc."to sólo d~· :iminn."i-·i,!,1, 
aunque algunos en la hidrólisis d;rn pequt·1i;1~ c;intid.idc. Je fosf.i:o 
o hidratos de C. 

Los principales son albúminas y glohulin;is. 

ALBUMINAS.-Co<1H11liiblcs por el c;1lor. so!u!)Ics en <1\111;1 
pura precipitabll.'s por Sulfato Amónico ¡¡ saturación :·ornplcta .. 

. Su reacción es casi neutra. Ejem: la albúmin:1 dd pl<hlllil s,111-
gumeo y la ovo.-ilbúmina del huevo. 

GLOBULINAS.-Precipitan en el Sulf.1to A1111''11i.:t1 .1 media 
sat~ración, son insolubl..-s t>n el anua pur¡¡ pl'ro solubl,•s t'll fas so­
luciones salinas diluidas. Ejem: Globulina del plasm.i. ovoHlobulina 
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dt•I huc\'O, además de estas :-on también pro~einas simples l,1s <;¡lu­
telinas. protaminas. escleroproteína<; e histonas. 

PROTEINAS CONJUGADAS.-Además de los a1.:inoan­
dos de qu¡:- ' : dinariamente se componen las proteínas perti:nccien­
tes a éste gruro tienen un grupo prostético o sea un radical que ne 
tiene naturale:a aminoácida. 

CROMOPROTEINAS.-Proteinas con grupo prostdico co­
loreado. a este grupo pertenece la hemoglobina. 

LECITOPROTEINAS.-Están comptu~stas de leciti11as uni­
dils con el grupo proteínico. y se esperan con mucha dificultad por 
lo tpc se cree que sea una combinación quimica. Pertenel·cn tam­
hién a este grupo las glucoproteínas que tienen un rndkal hidrato d«' 
C. nuclcoproteinas formados ele proteínas y úcido nudeinico y fos­
foproteinas con radicales fosfato. ( 11) 

PROTEINAS DERIVADAS.-Son los productos de la hi­
drólisis de bs pro:rinas que por acción de los á'idos diluidos dan 
.. ;ucesi\'aml'nte proteína.<., metaprotC'inas, proteosas. pepton.i~. poli­
péptidos y finillmente aminoácidos. 

"!\IETABOLISMO DE LAS PROTEINAS" 

Viendo la importancia del hígado en la formación del amonia­
co y urca en la desintcHr;.i-::ión de aminoácidos se han hecho pr'1e­
has funcionales que no han d;:ido gran resultado debido a qul' ·in­
tervienen también otros ór~Flllos principalmente el riñón. 

Además de su función an,1litica el Hígado tiene otra de síntc~is 
en el metabolismo de los prótidos formando albúminas superiores, 
.rnnque no sólo el híHado lo hace sino lodos los tejidos: nqud ticnr­
mucha influencia en las varincionrs cualitativas y. cuantitativas de 

las albúminas plasmáticas. 

Cuando a un perro se le quita d hígado aumcntnn las globitli­
nas y disminuyen la serina y el fibrinógeno. 

La cantidad de nlbúminas pbsmátirns en el hombre rs de 60 a 
IOO';é. agrupándose en la siguiente forma: glohulina que a su vez 
comprrnde en orden de estabilidad y complejidad creciente. fibrinó­
¡:¡eno en globulina y seudoglobulina en una proporción de ~.1 npro­
ximadamente y seroglobulina de 4.5. Otros autores dan cihas dife­
rentes. 
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Cu;indo aumentan la .... plobulina" ;;urnrn:;i el poJrr flL:cul.antc 

del ~útero ya sea que el ;1umcnto "'ª re.ti o que d1:;mi11ttvan 1:i, ~cro­
'b · ·ri~· que son mil" c"t;1hk" c h:dn,fil.1' .. iltrr.1ndn la rclacio'n a1 um1 .. ~ · · · 

Albitrnina Globulin;i. 
Adcmits Jc l;1!; ;JÍ,~c.-in:ws hcp:1:1c1< t . .11:1hi.~n l.1~ renales. etc. 

ca mbiJn J;is ;1lbt': m1:1.1' tk 1 ¡'rotnpJ.1.,m;1. 

El fibrinó:1e:1n que se crcia 1ic nr:,¡nt hqi.'iri,-o <r h;1 clrmoo:.:ra­
do quc ~;e forn1.1 c:i rl r~til'ulo rndotr!i.11. v .-<cqún Ju9cn: .. c":r v la, 

globulin.1s son dr :·ri~;en o~co. { I .~ \ 
En Ja arrof:a ;imarilla auml"n:a C'I :-\112 d1· 1.1 0~111.1 h.1~1a ~ ~¡r.i­

mo" di<JriO' (norm;il menos (!C' ·I ~ir;1mn~) .1<i corro cP l.1 cirrn.;;i~. 

Se han r.<tablccido rcbcionr" t•ntn.· t·I n :rú:1cno ur.-i. o' .::1 ;1mo. 

niacal como el ele l\L11llad p;1ra obtcnn el nitrú~¡nh' :r.:n.:L1nn.11!,"' 

en urca con el siguiente cocf icirn!c: 

NitróHeno- N Amon1;1C;tl (Fcrmol) 

x 100 ( nor1:1.1l 6 .i .\) 

N Amon1;i(,i!-:-\ llrr1,-.1 1 hi¡iobromiro) 

Fiesingcr hact" inrcrwnir el rl ! ,!t· l.1 ,,:in.• tl·n1en.io a.•i p~r~«:n­

tc la influ<'ncia renal .:n el md.1hol1,1110 .1mon1.1c.d 

N Amoaiacal. (pi 1-i.2) 

N llrúo x 100 

(normal -1 .1 t>) 
1.6 
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"MET .t\BOUSMO DE LA COLESTERINA" 

L, colesterina es un alcohol monovalente secundario. 

Se encurntra en la sangre de 1.20 a 1.80 gms .. por litro en für­
mu de colesterina libre y de é:;teres con ácidos grasos en la propor­
cún de un iO"r ele la colesterina total. 

La mayor p:1rte proviene de los alimentos ricos en ellas (yem;1s 
de huevo, mantequilla) de tal manera que con un régimen rico en 
\:jrólsas se ingicrt·n cerc;1 de l.5 gms. diario;;: es absorbida y e~mul-' 

sionada con los ácidos bilimes, siendo facilitada esta absorción por 
Li prc:<encia de grasas en la ;1limcntaC'ión que disuelven las csterinas. 

Ademús, el or~1anismo climina mf!s colesterina de la qut: ingie­
n· por lo que es cap¿1: dc sinteti:arla. Chaufard creé que l¡1..; c¡1pa~1 

corticales de b suprarrenales ayudan a esta síntesis; Grigant creé 
que se crea del cuerpo amarillo. otros. que el sistema 1eticulo-en<lo­
tclial. además en su función fagocitaria recoge la colesterina de la 
destrucción g!,1bular principalmente. 

La bilis elimina la colesterina en forma libre en estado de solu­
ción coloiLial .1 la conccntr;1ció11 dc 0.003 a 0.097"Í· en la bilis A 
.:oncentriindc.:;c en la \"esicula bi\i;1r hasta O.\ 5 a 0.1 ~;,. 

En par·: e:; ¡1bsor h:J.1 al nivd del intestino dc!ga..lo y el colón, 
la qt!e no es absorbiJa >e elimina por las heces fcc.1les en forma de. 
coproestcri na. 

La cantidad de colesterina en b sangre así como la rclacioo 
rntrl.' libre y e.stl."rificad.1 es siempre c01~.stante en un 1:1dividuo nor­
mal variundo un p0co en la di~1estión. 

Hay hipcrcolesterinemia en d cmbara:o y art ... rioclerosis y 
producen hipocolcsterinemiil, la enfermedad de Basedow, la colitis 
ulcerosa, el .sprue. la diarrea grave, la anemia pcrnicio.;a y l.is nco­
pL1sias en general. 

Huy hipl.'rcolesterinemia en l;¡ ictericia mecánica. en las calcu­
losa~. en Lis neoplásicas en este caso siempre que no rrodu:::..:a un;1 
caquexia mfl.s o menos avanzada. pudiendo llegar hasta 6'"(· y eon­

scrv:indo las proporciones norm;iles entre la presión lib1e y lt!. e~te­
rificada. 

En las afecciones hepotoalularcs, ictl"rici;i catarral. atro'.'a 

amarilla o ictericia tnl.'cimica complicada de cobnf¡iti:- pued~ haber 
una disminución más o menos acentuada de la colc.sterinemia prin-
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cipaimc:itl' en a frarcic'in rstcriíic<1da v ¡¡1•ncr;drrwntc «':·• rd .. '.ió~ con 
la qran:dad de la lesión cdular. <'S lo que- B11rHrr ha ll.ima,10 de.'· 
pcáo de ésteres" 0 · estcrtur:" de Fanhau .... \cr. Ho~;cnral atrihuvc e_,_ 

le dr."CCl1"0 dr los estere~ Jr colcstCf'ina que. pucd;1n llrgar ¡¡( 40'.é: 

0 mc:io;; ¡norm;il 70',) a (;1 di:;1111nuc:ón de In•, i1~·1dn:-. \jr.1·,o, neo;:. 
;,.;¡;jos par;:¡ la rs:c;ific,'t"ll0

lll dc!lldil ;¡ '-ll e'-,,f·d .iiJ~O:llÓ;¡ ror f.if•:1. 

de bilis en el irlte,:ino; pero rroh;1hlc111c11(\• c., d.·hído a :rastorno:-: 

nct.1bólicos oii~1inad0~. por la lc.:1\n hcp.1torl:'!11l,ir. En 1.i cirro,::. 
hepática ~icneramcn'r r. :1n·n:;il (;i '.·n'.1·.s:e1 :11cor11.i d:.,_.iin::v~ndo r¡~ 

!;is fases de jf;i'. .i ión Jci procc~c>. 

"METABOLISMO DE!. AGUA" 

El 1-120 ingerida es llevada ¡¡( hígado po: l.1 vcn.i porl.i y ca 

éste se alm.1ccna impidiendo qur halla hidrernia; pera c\':t,1r el pa!;o 

,:el his.!do a l;:i sangr<', la \'ena ~uprah<"patic;1 tic:1c ::no,; espesa­

mientos muscul.ire.s qur disminuyen .:1 pa.<.o dc );1 Caí1.ic1,LJ de la 

Además cl hi~'"do actúa por medio de hor:::on.1.- diur\:t1cas y 

antidiuréticas. obSt·n·andosc qur los enf<'I mos h<"rl1t1c"s tienen .1\·i­

d<": por el agua y tcndcnci•1 a rctcncrla. 

En i.is hcp,ltop<Hias. uno ¿e los prmcip.des ;.¡¡¡tcm;1s rl\ la .1s.:1-

tis qur ap<irc.:<" ,1ro111p.11i¡1J<1 de hipertcn~ión port.d que .wmcnt.:i b 

pre:-;ión .::apita! y pro\'oca c.\trav,1s.1t-ion liqu1d.1. Al i'.i-mo t1cmpo 

actua l.1 presión osm\:t1ca que di,;minuye <"11 !.1 hr¡'.itor.Hi;i porque 

di~mim'.vcn la$ ~croHlobulinas v .111m,·1H.1n (;¡, :l¡,,¡,:ili1;.1s. d,· moll-­

cu.a mas ~¡randc \' qur tienen menor tt·nJ,·111.:i.1 .1 .1;,,,,r(,l·r .1\¡u.1. 

Ademas ha\.' ;lltna.·ion··.., •1'·• 1·1, ¡11r .. ·I ··· - 1¡· 1 r 1' · ¡ f - •· • - •. • -- '~ ,, •t .tr<", " 111 .u11:.1s ·- l' J 

Cuan,b h;1\· est.1s .i!tcr.1r1onc' .1dem,1, d<" 1.1 .1\ id,·: ,ft- ·•~¡t:.: dr 

1u, :r:i·~:o~ !1 .. 1v una t:'St•1n(¡1ción d,· ·1~1\1,1. <'Jl ..-~td' .dt~;~t~:ionc~ del 

·i;;u0 u:.n.~rio. ~e p1e,cnt;1: Op~iuri.i c•li~¡u:i. 1 F•'r ll:.;,·:•r much.1 
••t;ua de una \~:. que ;1 vece:. ~e .in1mr.11i.1 J<" hiper:,·:1,;u;1 .1rter1.1l v 

'-n·~1 ,~stt0n r1.~n;~I ""¡nt.:~~·n,( f· .... ...... I· f · · .• ~ 
· 

1 
' t<.:c11<'.l.('~ • .1 ·•· ol'<'' u,· :1·¡•,1t.:ns1on 
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.. METABO!.IS.\fl1 Ol:.I. :\C ;u .. \·· 

El 1-1.lO ingerida e~ llevada al h1~1·11.lo ro: l.1 vc11.1 port.\ )' ca 

éste se almac<'llil impidiendo 4uc h.illa h1dr.:mi.1. pcr,1 c\';t.1r el pa~o 

del hígado a l.1 s.m~r<'. la \'cna ~upr:1h<"pat1.::;1 tic;i,· :mo~ c.spc~;i­
micntos musculares que disminuvcn el p;1,,o de 1.1 (·.1¡,,1c:1lLd di· l.1 

vena. 

Además el hi:1•:<lo a.::túa por mcd1P d,· hui tlllHl.t' liiurl'.t1.::.1s y 

¡mtidiurétiCilS, ob~crvilndo~l· quc los cnfr1 mos hC'pi1:1.::11~ t:.:ncn t1vi­

<lc= por el agua y tc:ndcnoa .1 rctcnnl.1. 

En l.1s hcpatop.1!ias. uno ¿e lu~· rrtn<.ip.1k' ,,111t<111.1s l'S la .l~Cl­

tis que aparee<' aco111p.11i.1J,1 ti.: hi¡wn,·11,ión pu1 t.11 que .111ment,1 la 

presión c<1pital y p10\"lx.i •'\tr.1v.1, .. 1, 11H1 h.pnd.1 Al 11:i-,mo t1cmpn 

actlia la presión 1r..111dica qu,· cii,minuv1: r11 l.1 h<"¡'.1t11p.1ti.1 porque 

disminuy,·n la:-; "t'í0\Jlnhul111,1s v .111m··11c.:n 1.1, '.llllbalin,1". (a· mol~­

cul<1 más grande y que ticnl'll llll'l1<.1r r.·ncknci.1 ,1 .1!'"·'1 bc1 ,1 11u.1. 

Adcmús hay ;1lt.-rac10ncs ¡\,'. 1.1-.. 1'·11,·,k~. "'l':l.1ro ,. l111t:1t1(ils ,_¡e l.:i 

cavidad periton1al. 

Cuando hav cst<1s .11tcr.1uc•n•'" .i.i,·n1.1s d .. 1.1 ,l\ i,i,·: de ''\¡u.1 ti .. 
lu• ti·jic!os h,1\' llllil l'S!<111r;1ción J.- 1~¡11.1. r11 l'St.1s .dl.:t.ldoltcs ·.Id 
~Íti11'1 u1111;1rio. sr 11.1"'"llt,·1·. l)¡1-..··,11 1·1·•1 ¡· · l • • ll l~jlll 1,1 ¡'llí 111\il"I :r l!llll" l,l 
ih', u¡1 dt• u n,1 ,.l.. l' U" ·1 ,. • · • - ¡ ¡ · · t • . ., > • ' HO• -..e olúllJlJ',111,I l C ll!'Cl tl'll'lll>l .lrtl.'rlil Y 
'º '1¡cstión r1·n;1I (' i11t. .. 1 f 1 r l . ' ·~ .i11.1 r,·,11 .. 11:,., ,·11 ,,, ,, ....... ,¡,. 1·¡•.rt.:nsmn 
portal. ( 1 ~) 
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TROMBINA. 

ESQUEMA DE SCHMIT. 

TROMBOQUINASA 
De origen Tisular y Plaquetas. 

PROTOMBINA-CALCIO 
de origen Hepático. 

TROlvlBINA - FIBRINOGENO. 
FIBRINA 

De orinen Tisular y Plaquetas. De origen Hepático. 

En los <"nfermo~ hcpúticos graves hay hemorragias graves y 
pr;ncipalmcnte tendencia a sangrar durante el acto quirúrgico de 
los enfermos ictéricos. 

Quick y otrm demostraron que es debido a la dismint•ción de 
protombina en la sangre. 

El hiRado i:1tl'.rv1enc en el mant<"nimiento de la cantidad de 
trombina formanJo protombina y ayudando a la absorción de Vita­
mina K. pu.::s es nec<"saria la bilis en el int<"stino para que pueda 
haber absorción. 

Por lo tanto t•n la 1ctcnc1a por retención disminuye la protom­
,1i11;1 por falta tic vitamina K y en las lesiones parenquimatosas Hra­
vcs. atrofia amarilla. cte. disminuye la trombina porque el híigado 
no la puede formar aún administrando vitamina K. 

Lis hcmorra¡lids de ori~en ht·pático recuerdan la 1 formas pur­
púricas. 

El tiempo de san~ria y el de coagulación están at:mentados. 

Puede hallarse protombinopenia con perfecto estado de la célu-
1.1 hcp.'ltica en ks casos de déficit de absorción de vit<1mina K. por 
mala absorción de gwsas, sprue. enfermedades hepáticas, pancreá­
ticas, eti.:. (U). 

FUNCION CROMAGOGA 

Es la propiedad que tiene el hígado de eliminar los colorantes 
inyectados por via cndo\'cnosa dcs•iués que han sido retenidos por 

el sistema retículo endotcli;1l y cdula.s de Kupffer aun cuando éstas 

estén hloqu~;Hl<u. 
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FUNCION ANTITOXICA. 

Es la propiedad p.1r;i nrr.icr y .-l1min.ir de );¡ circulilción. l;i:; 

substancias que !-On nocivas p;ira .-1 or¡¡anismo. ya S<'a !ransform~n­
dola~ en subst;inrias inocuas o dc,truy~·ndol.1•; Es una función dr 

emergencia pero muy cfica: ( 1-1} 

El poder de conju~1ació11 no corrc~pnnd<' " la antito:1.111a sino 

que C9 una función orgúnic.1 mi1s ~ieneral rn l.1 que además del hí­
gado intervienen otros órganos. pnnnpalmrntc d riñón. aunque de 
manera distinta según las csprcir1. i'ur t•¡cm: En d perro la sinte, 

sis del ácido hipúrico se rC'ali:a prinnp.tlmcntC' en el 111ión. <'11 el co 

nejo exclusivamente <'n d higado y en el hcmbro t'll este ó1•gano. 

Con la función protC'c!or.1 contra gcrmcnr,; )' to.\inas 111terviC' 

nen la porción hcpátic;1 rC'liculo-cndotdi.11. Lis cdul.1s de Kupfkr 

no sólo fijan partículas orgúnicas :nsoluhlC's y ~ubstanci.-H <'n solu 

ción coloidal. sino !ambicn sub .. tanci;1s J1sudt.1s en el plasma y b.11: 

trrias. 

Est.as pueden ~cr climin;idas dc~r1:cs por l.h vi.is h1liares. Lo 

mismo que los tó:l:icos. d cúmulo de kit·tc-rÍ<\'I y to:1.in.1s pucdt' oc,1 

sionar alteraciones hepáticas. (En 1..-rmc<lad<'s del higado y de las 
vías biliares por J. S;1las Raig.-1950). 

METABOLISMO DE LAS GRASAS. 

El hígado tient' un papd muy imrortantc en el md;1bolismo de 
las grasas la bilis es indispen'<ahlc p;1r;1 su ;1hsnrc1ón. Adrmas el 

higado puede síntrti:ar grasas a ¡1.1rtir dt• los .1mino:1cidos y ácido.'I 

grasos de los j;ihonrs, indirccLimt·nte intcrvit'nt"n en la Jcscompo 
sición de éstos mismos ;leidos rrnl·s se nccrsit¡1 d glicóHcno ht'p:1ti 

co para que l;i combustión SC'a complrt;1 v no se pr·odu:ca ;1ceton.1. 

Hasta hoy no se han encontrado prul'.'b:1s que dt'tcr1111n<'n l;1s .11 
tcraciones de esta función. 

La que se cmple.1 actualmt'lllC' rs la xiosific.1ción de ~lras.is en 
las heces fecales que indircctamt'nte es el rstud10 dt' la colcsterine 
mia. (16) 
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FUNCION MINERAL. 

El hígado en el metabolismo mineral.- El hígado es el encar­
gado de regular el metabolismo mineral y por lo tanto tiene la fun­
ción de amortiguar el contenido mineral de la sangre y los tejidos. 
Cuando el hígado sufre illguna alteración retiene en sus células el 
s.Pdio y aumenta la eliminación de potasio. 

Tiene también un papel muy importante respecto al hierro. 
Además del rxistente en la hemoglobina hay una cierta cantidad de 
hierro, alrededor de 120 por ciento (siderencia) en el varón y 9ü 
por ciento en la mujer. El hígado lo fija, retiene y elimina. Cuando 
está afectado. éste proceso sufre las consiguientes alteraciones. 

Interviene. t<1mbién en el metabolismo del fólforo; posee una 
fosfat<1sa que libra <11 fósforo de sus composiciones; esta foAatasa 
puede ser ácidil o akalin<1, la última c-s. li1 más import<1nte también 
se forma en los huesos. 

Un hombre adulto tiene de 0.5 a 4 unidades de fosfatasa san­

\luinea. 
Función antitóxica del higado.-EI hígado posee la propiedad 

de transformar en substancias inofensivas a aquellas substancias 
tóxicas ya sean endógenas o exógcnae que penetran al organismo. 

La transformación de dichos tóxicos se efectúa por diferentes 
modos. 

Ll na de ellas e~ <1bsorber y retener ciert<1s substancias para des· 
pués irlas climimindo lentamente de modo que no puedan ejercer su 
acción nociva sobre el organismo. Cuando es una gran cantidad. 
·( 15 ). 

GLOBLILINAS. 

Lt_; glohulinas snn substancias proteínicas simµ.~s rar:1cteri:a· 
das por sus pr opicdadt·s fi!'icas como son su in•mlubilidad rn el agua 
de .tilada mientras que st· disudven t•n las soluciones diluidas de ~1-
ks. ácidos y bases prccipitúndose al agrl"gar sulfato amónico a mr 
di.1 saturadón. ptopicd•id que se ha 1·mplc.1Jo para sl"parndas d..t 

~;u ero sa111111inl't1. ( 17) 
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Se forman l'n el hígado, en lm elementos cdubr'"~ dd si:ltl'm;1 

rcticulo-cndotclial que cs!im dotados dl' rnac rofau1a ( ci·lub <le Kur· 

Her.) (18) 
Se han encontrado varias cl<1sc; de ulohulina:;. L. .. ., cu.de:. :a: 

han dividido en: 

Seroglobulinil!l. globulinas tisulares y ~¡lohulina:• wgetalcs. Son 
la.::i seroglobulinas las que interrsan a nul".qro estudio. por eso ha· 
blaremos de éllas. 

Separados por elcctroÍOrl'sis o por prcciritación con sulfato 
amónico se h<1n encontrado que l'St{111 compt11··;tas por 3 fr¡¡ccioncs 
globulínicas: Alfo. Beta y Gama ( 19) en las cu.-.lcs están conteni· 

das las antitoxina•s. del suero. 

Por los l'Studios de Brl'iní y Haurowit: y después Mu.:id y Pan· 
ling se ha comprobado qul' los anticuerpos son globulinas modificil 
das al hacer la síntesis por los fragmentos de antígeno que penctr.m 
(a los lugares de síntesis) como en el hi~pdo. sistema rl'ticulo rnde> 
telial. etc., ya que al hacerse d análisis se han encontrado los mi!' 
mos aminoácidos que en las se1 oglobulinas normales. 

Los aminoácidos contenidos en las scro.:1lbúmin;is, son los ¡.;¡. 
guíen tes: 

Alanina 
Arginina ............. . 
Ac. Aspartico ......... . 
Ac. Glutámico , ...... . 

2.2 Grms. en 100 de glo!:>ulinas 
5.4 
2.5 
8.2 

Cistina . . . . . . . . . . . . . . . 1 .1 
Clicocola . . . . . . . . . . . . . . 3.5 
Histidina ............. . 
lsoleucina y lcucina ... . 
Licina ................. . 
Felilalalina ........... . 
Prolina .............. .. 

0.9 
18.7 
6.2 
3.8 
2.8 {20) 

Generalmente en 100 e.e. de plasma hay 1.5 a 3.4 gramos de 
gk>bulina pero puede variar desde 1.35 a J.5 gramos. 

Scgün Wurhman-Wundcrlcy e:<istcn en ;, plasm.J humano nor 
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r.121. J./ü ~ira me_~~ X l lll'I lo ..¡uc r"l'''""1.'nL1 u·1 1'\\\ L1 ;1¡.'rl'.\Ím.1d.1men 

te d.: L1 c1fr,1 total ;.\.: ~'rL,t.-iu,1.,. 

l-L1y atir~1t~nto 1..L: ~l'-1b~tlP\d."\ \,·:, .,.\ \~u~ ... ,~¡t...!1Hll1..\l1l\\ \'t.'ll\.~1~1.) 1.:H.·1:"-) 

:;'.s v c~rncer hcr¡1tiCL' 

D1(h;1" ~lc--.hulirhl" tn1.·•L'll 1.·11,\'11;r,1,\.¡., \'''r 111,·di,,,., dl·drnh>r,;ti 

cos (l.i p~uch;1 !>e· hi:c' 1.·11 ~ -;111.•r"' \ll\I 111,1\,·,., ). 

.\lf.1 1.:1..h n.·1,1 ( ;,1111<1 ( ;¡ob. 
En o.' 

L' de Cl,,h. tot<1l1·s 
., ¡ ·¡ I t1 

Alfo. B·~t;1 " e; ;1t11,> 1 2 1 l l\ \ 

PH. del punto isodéc t rico ·l.~ 'i.2 'i.-1 

Por otro método romo rl salinn ¡w1 mite difcrendM lt1 F.11nlobu­

lina de la scudo~1lobu\in;1. L1 priml'lil .~l' (11111po11r dl'. Bdil y l l.im<1 

Clob11lina. mif'ntras q11 .. l.1 st·~¡ •11.L1 de Alf.1 y Ca111<1 1¡1nhulina. 

El peso 111olec11br d" l.1-. 11lnhulini1!, ,¡..¡ ,,ucro 1·,; <ilun dif.:r.:nh: 

scHÚn el métcdo de det1·1111in.ir1C\11. n~L·il.111do d r\':i11ltadn .:ntrc 
155.000 y 167.000. 

Como ya hemos dicho en l.1, \]lnl111li11.i,; ,,,. 1~11c111•111r.iu Lis <111ti 

toxinas. aglutininas, precipitin;¡~, y ~1lici11<1>; la~ ulohulina~ lranspor· 
tan además lipoideo (cole~tnin.1 fl),,f11lipidos, ura~a~ nc11t1"1::0.) atii co­
mo \ipocromos ( c¡¡rotin;1) ( 7.1 ) 

El tr;:m.'>portc lipoid•·o ti•'.ll1t lu'.~·" 11• 111npalm.:ull' P';r las vlobu · 
Lna~ Beta y Alf;i el cu.11 ''''.~1ii1 Bl1~ '1'1.-..t1u:i '/ S·1.:n:i.'()ll, ~J11;1rdan 

/l.lbúrnir\.1 /~ll.1 ( ;¡,)J!Jlill..i B1·t.i C;l1,l;uli11.1 <. ; •. 1111 l 

Lipido~ t0t.~ ~f~\, -1, "/J ()-! 

Fódoro 2 2 '/ .2 10 .u 1.1 

U:ia ~t·:-1e ¿,. :::\ ...... !-·!i:::;.v..:i~>~~··~ l .. !~1 •it·1~\~).--t! tid4) 1..~ut· \..1-:-- 1..;:--,i...-lL.H-io 

Pe~ indiv1d u ale~ ~on rart ic Ul<l ! !tH~Il t~•· ~} r ..J!ldt•!:- t:n l~~l...t.:) prOll"ÍllJ~ 

porta:io;i.!~> de l~;Ju,:i.-~. ¡tú~: \ !..:<.tu•J'~' IJ'Y.~,: .. 111 iSlldl ·, •"lv:...-i.ddd l'tt·ctto 

fcn:ticc ...- ~- d1:·rn 1.)-..t~ ~ó ~~ t:. u111.pu~-~~-·iúr. Lt~tt·11J~t·tl\'1_i n~t.:did1·1t,· \d !"·l-.d1 

n1en~at:lÜl~ v dt·:•:!·1nin<tciorH·~ d·· L.1 ~olub!i~d'-~c .J~; cvuH . ..i con L.l~ 

io~ in lcccionf· bttt."trtlitnt..i~ (.uru·n <l Ct..1! ~i<J t·t: prout:r tt· 1 Blllh . .1 cic L.1 

Ganw ~1iooulitw "'' tJUI'. Üt·rn:1: l.c 111.1~v1 1"1rlt: G•: lv~ .H1t1<-1.H:tpo,.; 
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Posi~é el momt'nto déctrico m.1yor de todas.'ª'.'! proteína~ plasmá1t­
rns v d nümt'ro más rkv.1do de Of 1 l1hrc<: (22) 

Por la que ticnt'n m;iyor Íi1cilidad r;ua entrar cn reacción in 

termolt'cular, l.1s s;iles ncutr;1:; no intervienen <"n t.1lr."' unionrs ¡me~· 

to que los ionc.ll di.' las sal~ satur;1n los. nrnros d(' las protcina5 con 

cnr~ils de signos cnntr.-irios. d;111do l11~¡;H .1 la form.ici<m d(' p.1rticu­

la~ ·del tamai10 cad;i ve: 111;1·•or h:1-:t,1 que rnr in '11 ficicntC". ~lv¡¡t¡¡ 
ción se pro;h~cc sll flocularil'in. De eq;1 m.-mn.i Li' f'rn'.cinas drl ti· 

po de las cuglohulinas :<ólo son soluhlr~ en presencia de salc:s. 

Tambi.:n en su rnrHl11ct<1 ftcnt.· .d c.dnr prc~t'11t.1n Hr,indcs difr 

rcncias con la albúmina ~iendo tlltl·n·...,;mtc f'l r~tud10 corntiarativo 
Je su composición. 

Hay varbs método" p;ira do .. ifi,·.ir la< \]lobulin<h. <.>t'pilrad,15 dr 

las demás protcin;is s;inHuínc;i •: Pnr precipit.inón. turhidimctrico 
colorirnétricos y drctrofrrdko. 

Elprimt'ro se h.1cl· prc,:ipit;111dn l.1.' ~ilohulin.1~ (011 sulfato de 
f>:.~dio y dosificando d Nitr'i:l'-'"" ¡1or rl lllt'todo Je X1d:l;1hl. 

El pr01:cdim:cntn l'' rl -i~Jll!rlltr: :-:,<. 'l'p.1r;1 d surrn v st· le ·1~1f(' 
g;1 Na2. y SoJ. rl 21 •' •'· lt'm.111,! .. 1 19 p.irt,·, de rt·.1rt1\·o por una t'•· 

:-:uc-ro. Se recoge el prrcipit.ido rn l'·'i'rl 11(: :n t•ndurcnd<' pcrquc d 
ordinario ilbsorvc p;1rlc del prn·ipit.!do h;1. icndo ,¡ur In' re ult;Hfoo; 
~;can inexactos. Se .. r1:.-1 , ... ,. ,!("¡ li,-.1 ,.¡ nit 1t'~ll'l1P. El mt"toJo turhi 

dimétrico se basa en la propi•·.!.1d de prod'1«1r turhitk: rn una solu­

ción de sulfato ;iml\111<0 .il •e .1\11c~¡.1,!n .. 1 'llt'r<' '.t!1~¡111nt'l1. (23) 
Ptc-.cedirnirn:o: Sr ,!ili1' r 11:1 , c:1t111:rtrn , uhiú) ,¡,. ,u,·ro <;rn:-i111 

neo en 10 e.e. d.: .~ut':u li .i.•ló~1ao. "e tnm.1 un e.e. de t',t,1 solu,·ion 
Y se le ªH'c~1.in 2c.c:. dr :i•':n.1 ,¡h;1tti .11 2'' , v J ce. ,k .. 11IL1t.;l amé> 
uiro. Se m .. :da y ..... mi.!.- l.1 1;11 h:d,·.: t'll f Pt~'ú'IP1111\\'tro. 

Mt:todo turbicl1'111;·tr.""'· 11 · 11 1 l , ', .1v v.ir11h entre r l'S .1 t<.'.1,·..:1ón l l'I 
hiutc! en d Cll<il j ¡· lt . . J 
, . . se t º'' 1'<in .1 lll111111.1s y prtitcin.1:- i.1:.ik~ v por ;1 

t .. lct·nn.1 ~e ,.,. l;i 1 ilntid.~,l dr ~¡lnhul:n.1'. ( 2·1) 
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i.'.:slit labilidad se observa y,1 sea qul" m1menten las globulinas 0 que: 
<k'minuyan bs Sl"ro albúmin;is. (25) 

L;is globulinas estlm rnntcnidas tanto !'11 el plasma como en d 
:;ucro. l;i rcfación media entre. Alfa. f3t·fa y Gama globulina es de 20 . 
. 10 y 50 ror ciento respecr:vamcnte. 60 ;¡ 65 por cil"nto illhúminil y 
JO por cil'nto globulina. 

Lis le"ioncs hcpátit:as ¡mcden altl'r:1r t") equilibrio proteínico. 
;iunque también pueden hacerlo las afl';·ciones que no son exclusi­
vamente hcpáticils o !'e;1 las cid sistema retículo cndotclial. (26) 

En un p;1cicntc hepiltico. ;1! hacer la dosific¡¡ción de protein¡¡s 
puede ser el resultildo Siltisfactorio pero los cocientl"s scrinil, glo~m­
linil y albúmina globulin.1. estan alterados. 

En la mayoria hay disminución de albúminas y aumento de glo 
hulinas. Hay un número cons!dcr;1h1L· de prucb;is que marcan est;i 

,:~sproporc;ón. pero Heneralml'nlc tod;h se basan en la precipitación 
o floculación de la n;im,1 \;lobulin.1. 'in tonwr en cuenta las A 1/ H 
globulinas. Como son bs de !langa y del oro coloidal. (27) 

L1 de Maclagen parece, depende su positiidad del aumcnt~ de 
li glohulina y lipidos aunqu1· no .:stá comprobado. 

SeHLll1 los resultados de estas reacciones ilnteriores así como la~ 
de Takata v \V dtmann se h;1n hecho -1 \Jrupos según los padecí míen 

tos hepf1ticos. ( 26) 

PRll'vlEI~ GRLIPO:-Es ;iquel que d;1 S. E. Normal; Scrina 

Globulina de 70 30 ;1 55. -15: formol v 1'1cto:icliíicación en suero y 

pl.1!-'ma: Takata normal: b;1nda de \Vdtmann dt· 6 ¡¡ 7. 

SEGLINCO GRLIPO:-El que mús nos intt•r1·s:1. comprt•1Hlc 

¡,,:; proc1·sos ron prolifcwrión de los dcmcntos celubres del mesl'n 

quima (especialmente dt· las ct·lul;i,. plasmfltica:; dt·riv•Hlas del S.R.E.) 

f:-;tl' cuadro comprende la rirrusos hepática, el kala-a::ar. la estenosis 
r.::tal in fl.11natoria o en fcrnwdad de N kolús v F.1brt•. la t•ndocanLtis 

l1·ntil y miclona. 

Se caractcri:a por Sedimentación Eritrocitaria muy acdcrada: 

Scrina Globulina con Hran inversión (hasta 10/90 o más.) Takatil 
intensamente positiva: predominio de la formolgclificación (positiva 
en suero y plasma) sobre Id lactogclificación (ésta puede ser ncgu­

tiva): \Vcltmann de 8 u 9. 
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A estos cuadros csquemfltico.s deben añadirse otros mixto.e;, co­
rrespondientes a la interferencia de los Í<!ctores antes descritos. pero 
lJUc, con lo expuesto creernos serán de fácil interpretación. 

En las hepatitis agudas esta,.; pruebas revelan pocas alteraciones 
proteicas, las cuales sólo se ponen de mani[iesto por d ensancha-
111iento ci~ la banda de \Veltmann, reacción <le Hanger positiva y, 
a veces por l.a sedimentación critrocitica disminuida. 

PRUEBAS DEL FUNCIONAMIENTO HEPATICO 

Para valorizar el funcionamiento hepático tenemos necesidad 
Je tomar en cuenta cada una dl· las distintas [unciones que desem­
peña el hígado. A fin Je llevado a cabo, podemos utilizar un 
gran número de pruebas que constantemente están siendb propues­
tas por lo:.; diversos autores tratando siempre de encontrar alguna 
con resultados óptimos de sensibilidad y especificidad. 

METABOLISMO DE LOS CAI<BOHIDRATOS 

En d metabolismo de los carc0hidratos poJcmo' distinguir dos 
etapas: L1 glucogénesis. c;u .. es la propiedad dd hígado de trans­
formar los a:úcares en glucógeno y la fllucogl·nólisis que es la fun­
ción contraria. Hay vari;1s pruebas para ver el comportamiento del 
hígado en esta función. 

GALACTOTOLE!ü\NCIA:-El hígado toma la galactosa qu<: 
pcnctr<l al oq]iinismo p.ir.1 tr;111sform;1rl;1 en nlucóneno y la que no 
&Ufre ésta trilnsformación se excreta por los riñones: esta cantidad 
está aumenta.da en las lesiones extensas como hl"patitis, cirrosis li­
mitadas o de las \'ias biliarc<. Se us;1 ~1eneralmentc en d diagnós­
tico de las icteric:as aunque la hepato-cclular da en los primeros 
Jias resultados ncg.itivos. 

Tanto t•n esta prut·ha como en J¡1 khulo . .:.o-tolerancia no se pue­
den diagnosticar padecimientos leves. pues son positivas solamente 
cuando el órgano esto.': sniamt."ntc dañado. Es positi\'o en d 90% 
de los c<1sos de cirrosis hepútka y 70~."Ó en la c,1tam:1l. t:imbién pue­
de serlo en Ictericia mecúnica. calculosa y neoplúsica. Cuando es 
positiva en la ictericia mecánirn l'S porque hay alHuna complicasión. 

Se utili;:.¡1 mejor la prueba de Boaudohuin en el comportamiento 
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de la g licemía rclacion;~ndo ésta en ayunas y drspm:s de ingerir 

100 gramos de nzúc;ir: 

Cocient•· hiperglicémico Glicemiil postÍn!=Jentc · y 

Glicemia en ayunas. 

En las hep;itopatias alcan:a 2.5 (1) el cociente normal es de 

1.4 a 1.6 (28). 

METABOLISrvlO DE LAS PROTEINAS 

En ciste met;ibolismo d híg;ido tiene funciones muy complejas: 
Desamin;iciün. formación de urca: ácido úrico. producción de fii:no­
nógcno y formación de ;ilbüminas y globulinas. Hay una serie d~ 
pruebas cuyo fundamento está en la riquc:a. proporción cualitativa 
de las albúminas plasmáticas de las cuales k1s principales son las 
siguiente: 

VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR:-Sus 
alteraciones son atribuidas a las albúminas del plasma o a la pre­
sencia de ácido:; biliares o al aumento d't- globulinas y colcsterina. 
Actualmente se crt•é que es debido a la prcst·ncia de substancias 
electro-positivas que disminuyen b carga electro negativa de los 
he.matics haciéndolo sedimentar. Hobcr drrnostró que aumenta la 
veJocjdad con el aumento de glohulinas . ..-ste ;mmcnto existe en las 
en fcrnwdndt•s in Ít:ccios;1s, coli;1n ~1 i t is y en f crmcd<Hks destructiva~ co­
mo la cirrosis en su fa.se .1fluda. Está retr.:1sada en la ictericia cata­
rral. en las ictericias mcc{micas de causa brniHna. (29). 

REACCION DE TAKAT A:-En prrscncia de Hlobulin;is ;iu­
mcntadas d cloruro mercúrico y d carbonato sódico se precipitan 
como óxido mercúrico. Otros cret·n que es debido a a propordón 
de albúmina del !'1.1cro. Esta reacción es positiv,1 en la cirrosis he­
pática en d 9-l~ó. disminuyendo h po~itivid.1d en otras cnfenneda­
dt"S hepáticas: Ictericia cat;1rral. mcc;."mica y neoplásica. ( 28) ( 30). 

REACCION DE WELT!lt-.IANN :-Est:1 fundad.1 en l;1 re­
cuperación de la coagulabilidad del suero diluido al 1 por 50 por 
la presencia de un c-11.'ctrolito en din·rsas com·entracionl'~. Se atri· 
buyc su positividad a l;is alteraciones de las albúminas hcmátic;1s y :'( 
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cncu('ntra acortada la banda de coagulación en los procesos dege­
nerativo-. inflamatorios y cxudat1vos y alargada en los procesos 
fih1oso.;, cirrosis hcpútica. tuberculosis hrpática. Para Espingucr 
tiene .su mú:-.imo valor t•n las cirrosi:l y su clifí'renciación de la neo­
¡•!asia en lns r¡¡:-;os de hi\1;1do \lrande y ¡¡.scitis; así mismo la atrofia 
i1\lllda provoca un cns¡¡nchilmiento dr la ban(~a y en la enfermedad 
¿:: \Vcil c:;ti1 ;icortacla. ( 11 ). 

VISCOSIDAD DEL SUEI~O:-Tcnit>ndo en cuenta la mayor 
visco-idad de J;1s ulohulin;is rrsprcto a las serinas. según la cantidad 
de una y otra.~ será la viscosidad; Pugliesi decía que es debida a la 
cncoloidnlidad del surro ¡wro otros piens.c1n se han drbido al tama­
ño dr Jos he111,1ties o a la cantidad de glóbulos. (.32) 

REACCION XANTOPl{OTEICA:-Los cuerpos aromáticos 
como el ben:ol o d ind·ol. st• nitrifican con ácido nítrico dando co­
lor amarillo mas intenso cuando el PH, es muy alto. 

Está aumentada en la into'\icación urémica y rn las hepatopa­
tias acompañadas de aumento de J¡¡ amidoilcidemia principalmente 
triptófano y tirocina por rjemplo; atrofia ;¡marila. cirrosis avanzada 
y en la proximidad. o durante el coma hepático. 

Hay fibrino\1cnopenia rn las hrpatopatias graves y en la atrofia 
aguda. sin que l'Stt~ n·lacion;1da con la 9ri1Ve(l;id de la C!lfermed:icl 
hepáticil debido qui:it a que el fibrinógeno rs rn parte producido 
por la médub ósra; par;¡ EspinHuer rl hilbcr fibrinouenopenia indica 
una lc,ión parrnquim<1t~a. encontrándose aumentado l'l fibrinogc­
nógeno en las icterici;1s mecánicas simples. 

El hi\lado puedt> liher;1r m{1s suhstanciil'. entre ellas lii antitrom­
bina o hrparina que inhibe la formación <lt' fibrinógcno. (33) 

REACCION DEL 01~0 COLOIDAL:-Se hace can suero 
diluido al 1./350 en suero biolt·~1ico (659¡)) para preparar una so­
lución próxima en ;1búmina al liquido ccfalor;1quideo. 

Norm;ilmrntr floculan los tulios 1 y 2. lo m<i:-.imo ueneralmrntc 
ninguno. En li1 cirrosis t•s positiva en la :ona luética o tot<1l. luética 
y meningítica C<L'>i en el 100%. Es menos frecuente rn otrils en­
fermt'dades pa .. cnquim;¡tos;is o en las nroplasias hrpáticas. ( 34) 

REACCIClN DEL BENJUI COLOIDAL:-Proput·sta por Vi­
da! Ri\';is y Rocha.-íl;isada en la técnic¡1 dr Guillain Larochc, pa-
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ra líquido ccfoforaquicleo se rcali:a con suero diluido al l /350 en 
suero fisiológico. 

Es negativa en J;1s ictericias mecánicas en las que tiene un nr;111 
vnlor pronóstico. ( 35) 

Esta reacción co;no l;i ;rntcrior ·;e Íllnchn en 1 i:; ;ihrr.1cionc:; ,!,· 
las albümin<1s pl,1smóticas. 1 by otras m:I'..; rl·ci1·ntc.• como la del 
cadmio Maclagcn. Hangcr y H.::dja que cle . ..;cribimos en un cnp1tulo 
aparte. 

METABOLISrv10 DE LA COLESTERINA 

La única prueba para esta función consiste en medir el aumen­
to de colesterina en la sangre comparándola al fotocolerimctro con 
un patrón tipo de colesterina. La c;inti;.!a<l norm,11 en el suero varia 
de 1.5 a 2 gramos por 1.000 clev:mclC\~e en las en fermedadcs hepá­
ticas hasta 3 gramos por 1.000. raramente mús. (J6) 

PRUEBA DE LA ImOl'vlOSllLl:AT1\LEINA 

( 12). Se b.1sa en b c.-1ntid,\d co:orantt.> que h:1y en el suero a los 
30 y 60 minutos de habrr hecho la inyección. scuún la cnntidad 
encontrada es el trastorno hcpútico. 

O Nmmal menos d'c 15"~ de colorante re .cnido. 
l .. 309\; .. 
2 .. 60?6 .. 
3 .. 100% .. 
4 .. 100% .. 

METABOLISr..·10 DEL AGUA 

PRUEBA DE LA OPSLIRIA. GILBERT: - En un sujeto 
normal, en cama; con un n:gimcn fi;o dur<111!c uno'.; días. comíc:1d.i 

íl las 12 Y 20 hs. v ormando cad:1 4 horas se obst.>rvaba un aumento 
de la diuresis durante las 4 horas siguientes a la comida. En Joc, 
enfermo~ hepático; este numen to. o bien es cst::<iso o nulo. o :1pan:c1: 
después de las 1 horas. (35) 
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PRUEBA DE LA OLICllRIJ\ Ol~TOSTATICA:- En el 
~u jeto s¡¡no. no hay vari;ición de la dillrr:;i~ ¡w1 manccicnclo e:..: pie 
o en cama 6 horas. P;1r;1 esr.1 prueba ,·on neces;irio.;, 2 día:, une 
·.-:i qlll' d sujl'to e:,ti:· de pie v c:'.ro. e:1 tillllil, pcr Ej.: de· (¡ a 12 h:;. 

<le la mañ¡¡na. E.~ u:1.1 pi IIl'!>.1 int·ún1od.1 y de p:):o u :o. E 11 b; 
enfermos hepúticr:; b diu; ¡·~:~; nrt.J.;:;·1;ic1 puede llegar al cu.irte, 
de la del decúh:~n. (35) 

PRUEBA DE LA scm1<EC:\I<C;,\:-Srn1e¡;111te a lil pruch:i 
t!e Volhard. en el s\ljetc norm;il. b i11~1rstión de 1.500 e.e. de agua 
o té flojo. va se,1\lidn de su eliminación dllrilnte ·I horas inmedia­
ta!'i. en ~l hepático ~1t·ner;1ln;..:nte no ·"' produce l'~"ta chtre~;is tan 
marcada. ( 35) 

Li persi~.tencia ele la hidrl'mi;i se 'ompru::b;i por b di,111i1111dón 
del tot;i) globulínico rojo. 

Tl~O(l.IBINA 

El hig~do produce b tro1nbin;1, est:1 estrechamente vinculacb 
al metabolismo d..: la \-~:;1m:n.1 · K'. por tal motivo, si administrnmos 
gran cantidad de vit;1111rn.1 '"K · se form;1 llna gran cantidad de pro­
trombina: si no suct·dc ;1si. h función e; deficiente. 

TIEr-.lPO DE PROTI<0:-.113IN:-\:-Sc basa en lu co;1gul;ición 
del plasma a un tiempo dt·tc:rminado po.- b ;1dición de c!oruro de 
.-a:Cio al unirse con L1 protrombin;1. Puc.ic haber protrombine.mi¡¡ 
con perfecto estado de l.? cclt:b h1·p;"1tica cuandc hay mala absorción 
,;e vitamina "K", por dd1t:t ··:1 1.1 ,!h,;orción d~ ~irasas. s¡)tUc. cn­

fermedndes p.111cre<ític1s etc. ( 35) 

FLINCION Cl<Or--1AGOGA 

Color.111te utili:ado anti~1uamcntC' par;1 esta prnrha. es el Rosn 
,!1· Ben~pla invrctado por vi;1 endov1·no..-;a después a la do~is d't· 1.5 
mili\)r;rn1os por kilo ch· peso. Se considera como retención normal 
:.1c:->)S de 3 rniligranw;: cu;mdn los valon·s 0sdL111 entre 3 y 6 n11li­
gramos., se considera su retención corno mediana y traduce una fran 
ca Ir.:,. .. , henútic;i m11d10 m:1ynr si 1.1 rLlca;·ilin lle~1a a 9 111\]rs. 

Es frnncamentc posítiv¡¡ en l;1s lesiones difusils dcl hig;ido. ci 
rrosis; puede ser normal cn la neoplasia hcpiitirn o quist(' hidatídico, 
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debido a que J¡¡ célula hcp{1tica conserva ~u normalidad h;rnt;1 
c¡uc la enfermedad estú muy ;1\'iltl:ada. Carrce de Vi!lor en la 
ictericiil hc¡x1tocolufor o mecúnica, donde se comprende que las mis· 
mns dificultades que t"ncucntrn la eliminación de la bilirrubina. ac-

1uarún sobre lil d'cl colorante. 

N0 ;:si c:i lo·; e;"'')~ de' icrc-r'ci;i dl' orir;en cxtra-hepílt:ro. ictericia 
hemolítica o en la misma cirrosis de l lannot. En estos c;isos la cé­
lula hepútica estú normal o li\ler.1mcntc alterada. (37) Actualmente 
la prueba más usada c.; la de la hrcmo illl ftaleína qué' describimos a 

ro:1tinuación. 

FLINCION 1\NTITOXICA 

PRUEBA DE LA ~ANTONINA:-Propue!ita por Houkhart 
v Dieat. S(' bas;1 en Li prnpi,,d;id del híg;:ido de trdnsforrnar en 
uxisantina. la santina in\1crida. Su cur\'a de eliminación es mi1.\ 
;¡J¡¡¡ V curader¡¡ en !;1s afecciones p;irenquimatO~lS hepúticas princi­

palmente en la cirrosis. ( 3.S) 

PRUEBA DEL ACIDO SAI.ICILICO :-Este <'icido t'' triln'­
forrnado por el hígado en glicuron;1tt). producto que no d.1 la colo-
1ació:1 \'ioleta frente al ¡wrdo~u10 ,le fierrn LJllr d;1. el úcicb sali­
cilico. Como el hígado rnfrrrno no ¡r.ieJe reali:ar esta tansform<l­
ción aparece en la orina dicha cnlo;·aciún dt·~1més de .1dmini~trar ;;I 
enfermo. O . ..¡ ~ira mo.~ de ácid,) s;dicil ico E:' positiva en bs ,1 fcccio­
nes parenquimatosas. ( 35) 

PRUEBA DE LA QLIININA:-Propucsta por \Veil. Se fun­
da en que en d sujrto .·~1110 ap.1recen \·.:-·ai~1io.s en h orina. después 
de administrar 0.25 gramo-; dl' q11111in.1. (35) 

METABOLIS1\!0 GIV\SOSO 

Se in\'l~stif¡;t indi:·l'd.•1:1l'nt,· en l.1.s heces k.:.des micro:;cópic.1 
o macrescópicamentc. en <'ll;1s st· ve l'I ;iumento dt' lo_, iKiclos Hri'l.\o~·. 

-:ar<Kterístico de la folta de hili-; en d intcst1110. En todas las en­
fermedades hcpútica.s que no hily disminución o .'uprt•sión lft·I flu10 
biliar en el intestino. bs Ill<ltt•ri;1s fec<1lcs no pres,·nt<1r ;il:cral·il\:1 

que nos .sirva para el diaf)nóstirn. ( 16) 
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METABOLISMO MINERAL 

Su alteración se manifiesta por la alteración de la fosfatasa san­
guínea que se elimina por la bilis. por lo que se empica como prueba 
funcional del higado ya que en caso de estancamiento y obstrucción 
biliar se eleva en la :<arir¡re. 

Para que tcn\1ª valor esta prueba debe haber al mismo tiempo 
Hiperbilirrubincmia hepática. Puede haber aumento en las icteri­
cias por hepatitis tóxica, en la cirrosis y en ciertos cánceres hepá­
ticos. ( 36) 

FUNCION BILIAR 

BILIRRUBINA:-H<1y varias pruebas paxa el funcionamiento 
normal de este pigmento. describiremos las que nos parecieron más 
importantes. 

INDICE ICTERICO:- Consiste en medir fotocolorim~trica­
mcnte el porcentaje de lu:: absorbida por el suero sanguíneo diluido 
en una solución buffer, t' ": prcsando los resultados en unid;ides. Lo 
normal son de 4 a 6 unidades: patológkamcntc se obtiene una ele­
vada cifra dt• unidades. 

Está aumentada en general en todas las ictericias. en las cirro­
sis. sífilis crónica del hi~pdo. hepatopatias. hepatitis catarral. luética 
y aguda. atrofia amarilb aguda. tumores. abscesos. etc .. cte. 

REACCION DE VAN DEN BERGH:-Esta prueba se basa 
en el color viokta que toma el suero sanguíneo al ponerlo en con­
tacto en presencia dt· una solución de nitrito sódico y ácido sulfa­
nilico. 

Reacción directa es la que se hace entre el suero y el reactivo 
sin que intervenga ninguna otra substanc;:-o !':.icde ser pronta cuan­
do J;i coloración aparee al momento o en menos de 2 minutru y tardía 
cuando tarda de 2 a 1 O minutos. 

Reacción Indirecta. - Esta se practica cuando la directa da re­
sultados negativos. agregando alcohol a la mc::cla anterior para li­
berar todo el pigmento que exista. y enseguida se disuelve éste agre­
gando una solución de sulfato de amoniaco. 

Reacción Bifásica.-Es la directa pero que aparece mucho ticm-
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po después de lo normal. L1 positividad de ('.,ta reacción a~i como 
la de la directa tardía puede .ser por icterici;l hep;1tocclular mixt0 o 

retención o por hemólisi~. 

l<ean·i(n direct<1 ,. inc!i1 c•·t;1 t'1 u11ti1!·: lctcricia oh.structiva. I~eac­
c!ó:l indirect¡¡ ~olamcntc: lctl·ri11.! lwmolitic<1. ( 35) v (36). 

r:.s mejor usar b modificación de Varcla h;1~;1da en que la bili­
rrnh;'.1a ¡11 ¿:rrcta. que c.:-.istc t•n todos los sueros normales es muy 
:,0lublc en cloroformo. c insc\uh:c en <1\111<1: lo contrario ele la directa 

de ori~1c:1 hepático. 

Est;1 tl-cnica tiene la vcntaj;1 ~obr(' t•I m.'todo de Van Den V Crflh 
1;uc. a más de valo:·ar por .sep0r<1(:,1 1.i b!lirruhina directa e indirecta. 
es mucho más exacto. y;1 qui· por el otro método una pilrte de la 
bilirrubina total es ilrrastrada por bs albúminas del suero y son 
precipitadas por la acción del alcohol. ( 35) 

UROBILINA 

Para investigar t·I funcionamiento dd hig¡¡do en b producción 
dc- urobilina se dosifica el uroh linó\J<'th) urin<Hio v ~e in·;estiga 
también en las heces fcc1lcs. En l.1 orina h;1v \]enn.dmcntc une-; 
5 miligramos en 24 hs. Cuandu no .1p.irc·cr indica un;i l.1>c ob"'­
tructiva de la hepatitis _,it·mprc qur rc•i¡'.11,·:(;1 a los 4 <' ') di;is. si la 
desaparición es prolon11ada proh;1hknl<·nll' h;1v un (:111ccr hcpatic0. 

No c.s una prm·h;1 c·:--pcif :.1 dcl hi~¡.1d1'. pu.-s t.1111hic'n pt:t·dc 
h,1hcr <rnst·ncia de uro!Jilmú~¡cno en tndtis lns c.•tados de hipt·rfun­

ción re11i1l. Cuando cst:1 .1um1·nt.1d.1 .'<' dt·he cntr( otras t•nferme­
dadcs no hcpúticns a la cirrnsi.;, pórti.:.1 ,!d híHad0. (J5) 

S1\LES BILIARES 

Cuando h¡¡y piHmc1\to.s " s•ilc" cn l.i ,1rin;1 l·nn urn~ilinónen:-i 
nNmal o aumentado, es l]lh' h;1y ddint hep;1tocclular. Cuando 
C\L~ten sales y pinmC'nto, con d urobil.nó~¡,·nu di•minuido o ¡¡uscnti:: 
obstrucción del cole<locn. Cu;111dn t•.st:1 cl urobilint'i~¡cnn aumcntad,1 
pero sin PiHmentos ni sa~c~. cs dcbiJo a al\Jlln.1 L1'-c hcpatopútica 
en qui' no sc h;1 •·:1.crdid1~ d umbral tk l.1 hihrrubin;1. (J'i) 



po de.spué.s de lo nornwl. L1 po.s1tividad de e...t.1 rcacnon n~i como 
la de la dire~ta tardía puede ser por ictl·ricia hep;1tocclular mixta l' 

retención o por hemólísi.s. 

!(c;1ccicn direlld e i1hli1e,·t;1 ¡':t>11l.i.': kterici.i oh,truct1v,1. l~c-i1c­

c:ó:1 indircct;1 ~obmente: Ict,·ri, 1 .. lwnwlitic;i. ( l 'i) v ( .!fi). 

E.s mejor usar la modific.10<,n d.- Van:L1 has;id.1 en que la bili­

crub:'.lil in,~:rccta. qu.: c\Í~tc <'11 tnd<'s lo.s suero' normales c-s muy 

1. 0 tuble en cloroformo. e insclub:c .:n .1~1ua: lo cnntr;irin dc- Li directa 

dr. origc:i hcp{1tico. 

Est•1 kcnica tiene l.1 \T!lt<1j;i ~nhrc ,.¡ 111é·todo de \';in Dl·n Vcrnh 
que. a má" de ,-.dorar por .sep.1r.1;:,1 la h:lirruhin;1 directa e ind1rcct.1. 
es mucho 111i1s exncto. \';¡ quc- pnr ,.¡ otro mC:·todo una parte de la 
bilirrubina total es ;nr;istr;1d;1 por !;1.~ alhúrninas del sucro y son 
precipitadas por lit ncción del <1kohol. ( 35) 

UI<013IUNA 

Parn invcstignr d func1011amio:nto di:! hi\-pdo en la producción 
de urobilina sc dosifica <·I uroh linó~¡1•n,1 urinario \' .se 1n·;csti¡p. 
también en la.s hecc.s kc1k.s. En l.1 nri11;1 h.w \ll'lll'1-.ilnh'lltc une"< 
5 miligramos en 24 hs. Cu<1ndu no .1p.1r•n· ind1c.1 un;1 !.be oh ... -
tructi\'a de la hl·patiti.s ,i<·mpr.- ,¡u.- l <'.lj'.11,·:.:a ;1 lns ·\ <' 'i ,\i.1s. si la 
desaparición es prolon11•1d.1 prnl).ibkm,·ntc h.1\ un ,;1nccr hcpút1cn. 

No c..~ una pr!ll·b.i ,•,.,pc:1f :.1 ,;d h1~1.1dn. p\lt'' t.1mhi<·n pt:t·dc 
h.1hcr ;111s1·11L·1a de un1hilm<>11cn<' cn tnJ,,s ltls c.-t;iJos de hipt·rfun­

ción renal. Cuando cst{1 .1un\l'nt.1,L1 q· drhe entr,· Ptr;1s enkrmc­
dndcs no hcpáticns a b nrrnsi. .. pc'11t1l'.1 .'.d hi~1•1do. (.l'i) 

SALES BILl:\l(l~S 

Cuando hay pi~¡mo:ntos \' ,.,,,k, t'll l.1 11rin;1 c0n un,:iil1t1óHt"l10 
normal o aumcotado. es qu•· h;1v ddint hq1atocdular. Cu;1ndt1 
existen sales y pigmt"nto' ron d un,b11.nó1¡,·nt1 di.-.minuiJo o ausente 
ob!>tn1cción del colt·Joco. Cu¡111dn <·stú l'I urobilin<"•~Jcnn aumcntad.1 
pero sin pigmentos ni sa~c ... c.s dchiJo a ;il\1un;1 f;¡,._. lwpatopútila 
en qur no se h;1 t•xccdido d ui:ihr;il d,· l.1 bilirrub1n.1. (.35) 
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FUNDAMENTO DE LAS REACCIONES DE MACLAGEN. 
HANGER Y WUNDERLY-\VURKMAN 

En el diagnóstico dl' las ksiones d: la celdilla hepática se: utili­
zaron una serie de pruebas; tomando en cuenta la mayor sensibili­
dad como son: 

"REACCION DE HANGER" 

Hangl'r en 1939 presentó esta reacción que se basa l'n la pro­
piedad que til'ne el suero ~anguíneo de enfermos hepáticos, de flo­
cular en presencia de una me:da de cdalin-cole-sterol cuando está 
aumentada la gama globulina. 

Por el contrario la fracción albúmina o la me:cla de la alfa y 
beta globulina. nunca determinó floculación. ( 41) 

Por una serie de expl'rimentos se demostró que cuando la gama 
globulina alcan:a la tasa de 0.3 mg. determina una reacción posi­
tiva. Esta se presenta cuando hay trastornos extensos del parénqui­
ma hepático. siendo más positiva, cuando más grande sea ésta. 

De O a -j- : Normal, lesión circunscrita o a fccciones 
de las vías biliares . 

De + + a + + + --¡. : Cirrosis. hepatitis. cf!ncer hepático 
extenso. 

Positiva de las ias ictericias ob~tructivas cuando está dañado el 
hígado. Negativa en la icterici,1 hemolítica y en la hepatitis con 
mejoramiento rápido. ( 42) (3). 

"REACCION DE MACLAGEN" 

Si tenemos un suero con exceso de ~1loh11linas y le ponernos una 
~olrn:1ón .imnrti\JU<1dor<1 de timol: obtl·ncmos una opalescencia tanto 
más densa cuanto mayor se;1 la cantidad de globulinas. 

l~,ta o¡Mics..:c11ci.i se lt·c al fotocolorimetro y se compara con 
una escala especial. (·U) 

Dicho enturbiamiento st· ddJe a un aumento de la gama globu­
lina. que supo'.1e se;1 debida ;1 la unión con lo." grupos oxifenólicos 
renctivo. En con,ecucncia el precipitado contiene un complejo d~ 
g Iobulina-timol-fosfolipidos. 
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Dicho cnturhi;imiento se h:illa rcfor:aclo cu.indo desciende l;i 

fracción albúmina. 
En "1 cirrosis da n~sult;1dos po-.it i\'<1s en el ·"- 1 ° ,; de lo:; casos, 

en !.:is cirrosis gra\'l'S ')2 1' ll· En otr;1s en krmed:1<lcs hepáticas da 
también un alto porccnt;11c de ;ino1111:ilidad. (+!) 

"REACCIOJ\i DE \Vll:\DEl{LY-\VLll(l\i\1/\N" 

Se b;1s;1 en b floculación del suero s.1nn11inco con la proporción 
de b gam;1 glohulin;1. ;111111cnuda en presencia de un;1 solución de 
sulfato de c;1d111io al ·! 11 ,,. L1 :ilbtimina. y la globulina g;1ma .son 

las que principalmente reaccionan. (-15). 
El suero no dcbt· .-.t.1r ref;·i,¡cr.ido ni hc111ol!::1do pcci'quc d.itia 

reaccione~ ro:~iti\·;1s Lil~:1s. 

Su po::iti\·id;1d inth-.i Lis mi:;rn,1s afecciones hep:1ticas que en 

las reacciones de I-ían~¡i~r. ( ·H) 

"J(EJ\CCION DE l\l!Nl\EL Zn. Kll'.'\Kl~L Cll ... 

L1 dilu:.ión cid ,ucro co:1 un;1 !<nlucH··,n bu!t•rada de SO-!Zn 

causa una turb:d..-: ,{ifu:-;.1. ,. l.1 dt·nsiL:.iJ c1r-ti.-:1 dt• b o-thpensión es 

flíOpOrCiOll.ll d I;¡ COnCl'nt~.1,·i.",11 de ];¡ \J!oz1 td:!'..l \idlll.l. (-lt>) 

L1:; rn:1L!i:innL·s en que t'.che cst.ir d 'uL·ro. son 1.is mismas qur 

para l,1, re,1cciones antcriore'. 

La lcctur.1 se licit-e d,· u:ic1 11u:1rr;1 m:i- L'\,ll·t.1 por medio de 
iotocdo¡ irnctro ;1 65L1 ll. Sicn,!o h 11c1~m.1l L'?1trC' Ll y -1 un1dad,·s. 

Cuan,:o 110 ~e dis¡1011~¡.1 ck un Cc'!,1r:1:1ctro J;1 l,·ct11ra dl' l;1 l'l1·­
\'<ICÍÓn de Li \1!ohlli11;1 ~¡;i111;1 f'lll',ll' srr hú·hn ¡'nr 1.1 c1hser\',1, ión ·:i­
nwl dirL'cL1 d.- b fl111d,·~ !''"'-it1l'1,!.1. Fl ti<!!l!l,, iv "'·1:i" !' 1ro1 q~1,· 

(;1 flocul:1cic\n t'c-urr:i. es t;imbi<·n un.1 ,;t:1¡il1· inJi,-.¡,_·i(111 d .. b con· 

centr;ición de Li \llohulin.1 ~¡;im.1. Did1.i l'('·.it1\·id.ic! ,,. rq'rl.',l':lLl 

l'v!ETODO SFCLIIDO Y f\l:\TEIH:\1. CLI\:ICO Er-.lPLE.<\00 

El presente tr.1b.1jn ticnr por oh¡cto h;1c.:r un t•stud10 compa•;1· 
tivo entre la rc,1cción de l\unkl"! Cu. Zn y bs print" p.dcs tt~cnic.1s 

¡x1ra la precipit;1l·ión de scrn\¡lobulin.is muy us;1d.1s 1·11 l;i ;11.:tu<1lid;1,I. 

A fin de encontr;ir sus inconvcnientc., o sus \·,·11t.q.1s. 

Lltili:amos como reacciones comp;1r,1ti\';is l.is Lk: 
rvlacl:1ge11. \Vundt·rly. 1 !<111\¡cr. 
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"TECNICAS E1v1PLEADAS" 

PRUE13f\ DE \VUNDERLY 

Se pone en un tubo de ens;1yo. 2 e.e. de solución al 4~-0 de :iUífo­
to de Cadmio. y Ll .. ·I de suero del enfermo. Se agita ligeramente y 
se le<.: ,:¡ los 5 y ,:¡ lm Jll minutos. 

L:qui<lo !impido- r~cacción negati\'il. 

~rurbio persistente: 1 
• -(- -\-. -t-- -i- --t·-. -/-- -1- + · 

Si al agitar desaparece la turbidc:: es que la reacción es fals;i. 
El re.'.lcti\'o es l'Stable. e 
El suero no debe c~tar refrigerado, ni homoli::ado. 

"REACCION HANGER" 

Ccfolín - Colesterol - Oifco. 
A un frasco de 1 e.e. se le agregan 5 e.e. de éter ( 4 en un tubo 

de centrífuga y uno mús para l;war). Se centdfu~Fl durante 4 mi­
nutos. "Esta cs la solución tviadre". 

En un Erlemayer se pone con jeringa 1 e.e. de la solución Ma­
dre. Se agrl·ga poco a poco ª\litando. agua destilada hirviendo h<1s­
ta agregar 35 e.e. ller\'ir h;1,ta q~1e d.::saparc:ca el éter. Volumen 

final 30 e.e. 
El líquido drbe ~er lechoso. sin grumos ni éter. Sirve de una 

;1 dos semanas en refrigerador. 

REACCION 

Se pone en un tuho de centrifu~1a 0.2 de suero ·1 e.e. de solución 
s;ilina fisiológica. 1 e.e. ele ;mtígeno de cdalíncolesterol. Se deja 
r1·ros:1r 3(i hs. ,. 'ie Icé. 

Liquido d:1ro ne~¡;1ti\'o ( - ) 
Prrcipit:1do en el fondo: Positi\'a . . _! ¡_. _¡__ : J_ . 

1 

1 ·-t .. -~ - -~- . 
No Sl' u~e j;1bún p;ira lavar los tubos. 
Un tubo control contiene 4 e.e. de soluci0n salin¡¡ y 1 e.e. de 

ilntiqeno. El anti~1eno debe prepar<1rse al hacer )¡¡ rcacció.n. 
Si d suero c<t;·1 rdriHcradn. un día m;'ls puede dar rc¡¡cción 

positi\'a falsa. 



Pnra e\'itar rc~ultaclos Í.•lsos por contaminación. dch1· estar el 

antígeno fuera ck b lu: y la solución salina •111ti\·1eno de 20 a 25 ·C. 
El suero del p;1(a•ntc debe diluir-e h;1•:ta la lwr,1 de h;1ccr \;1 reac­

ción. 

i\!1\CL\CE:.l 

Pruek1 de l.• turhicle: del Timol ('19). 
PónHasc 6 e.e. de l;1 solu,·ión buffer que dl'he estar bien clara. 

en un tul::o de ens;!\ o. En r·tro tubo se ro:ien. 6 e.e. de agua Ji:~­

tilada. que ser b prueba en hlan(n. 

Adició:1e.se 0.1 e.e. de suero en cad,1 tuho. cn;uilnuesc la pipeta 

con el liquido del tubo. 

Tápen'e \ns tubos ,. m~·::c!c,c hil'n el contc:1ido. Es'.)..:rcse en 

r,·po:;o durante 30 minu'.c•s: a~1itc'e otra ve:. 
Véase el fotoco~orimetro (norm;i\ de 0.-l a ·! unid,1dc~). 

El ma\'or limite norm;1l us.111clo 3 tiempos de 1.1 desviación 
stan;1ar es \6S. En l;1 l'1rro.,¡., \S'' ,, ele L1, de:•::·m:n 1..:ione•: son 

;mormilk>. l'Il 1111;1 cirro~is ~lf.i\'C, el 92' ;. . En 0'.ras cnft·rmedildes 

del hi~pdo cb tamhiO:n un ;ilf,) purc: .. n:•11·: Je .mn 1;:;ilid.d,•:< 

REJ\CC!ON DE Kll:\KEL Cu v Zn. 

Proccdimi~nto: El rcacti·:o cnnti1·!11· 2·1 m;li,1r;1mo~ d,· sn-tzn. 
7H20. 2SO m~1rs. di.' h,1rb1t;1l v 21 \) 111~1· di.' barbit;1I 'ódico debiendo 
tener dicha ~oluci<in 1111 Pl 1 dr 7.6. 

Para l;1 prcp;tral·ión dd rr,1.-ti,·o Cu. se utili:;11;ún 2·! m~1s .. 504 
Cu. 5H2l1. 2SO de h;irbit;il ,. 21ll 111~1.~. de b.uhi:.11 sódico con d 
mismo PH. 

'1'.lid<1!'1· un \'olumen di.' suero t .05c.c.) dt·ntro de bO volúmcnt-s 

dt· reacti\'o (Je.e.) déjc!'c 3l1 minuto'. ;1gitcs1:. y !ttt·~10 ka turbidc:: 
en el fotocnlorimctro. 

La turhide:: rroc\u,·idil ('~ tr¡1,ladad;i ;1plk;1ndo un;1 n1rva stan­
dnr a la us;ida en la pru~·ba d,· turbide: d,·l timol. ( 5L1). 

Las unidadrs deben st•r clectrofnr,'ticn": 

Unidades e· I .... ·cturn --id tubo '·, El doblc de la di fusión fin;il. 

600 ( 51) 
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RESLILT /\DOS OOTENIDOS 

Pilr.:J hau:r c:<tc estudio se utik:aron 1.107 individuos de ambos 
.,.:_\o~. <:1111 dr> rr,o:. p.1d1·1·11111l·11.c1s. 

St· 101111.iron varios ~rupos dilsificildos en la siguiente forma: 

J .:1. ~ 11 upo.-l11di >'1.111cs LU!I .llcccio11cs hcpilril.is divcrs,1.s. 

-º· '-"' pu.-liilll\iduo.~ co11 ;ifeccioncs Jivcrs¡¡:; del ¡¡p,¡¡"r.ito 

J1H<'·t1\ll sin 111.i;1ilc:.t<1c.crn1·; .;i111<-111úti..:ils hcp<lt1cas.· 

Jn. Crupo.-lndividuo-; con tuberculosis pulmonar. 

·lo. Grupo.-lndividuos sifiliticos. 

)o. Crupo.-lndividuos con diversas ilÍCcciones aparentemente 

sin ninguna relación con el higado. 
<>o. Crupo.- l11divi.'.•10~ ;1p;11-e1Hcmcn1c silnos. 

7o. Grupo.-lndividuos recluidos en la Penal de Guadalajara. 

Ja!. 
.'\o. Grupo.-lndividuo~ de 13 a 20 años (Dl'portistas). 
l)o. c;rupo.-F.nf<'.rrn;1 t Cinro:iló~1·cas. 

A esto' individuos se 11·• prac-tictrnn en Indos In' cilsos l.1s r<;>:H·­

clonrs Maclagen, \Vunckrlv v f-fonger: d._. la reacción Kunkd en 

sus dos \'aricdades: con el Cu. y con el Zn. 

Cru. Enlormos 

"º' Estu- Maclagon Wundcrly Kunlcol Kunlcol Hanqor 
diodos Cu Zn. 

lo. 42 15(35.7%) 14(H.5"r) t 6( rn.o•·;,) 8(1QO%) Wí"l Ir;.) 

.?o. 36 2( u~lí) 2( 5.5 ~-;.) 2( 5.5~) O{ O% ) 7( l9.4ré) 

fo. 106 1i(12.fi'.' t;) 19(1':".2"() 23(21.6rr) J.1(13.2~'•) 2t•(24. 'l'c) 

4o. 225 15( 6.6~()) 4-+(19.5"."r) 5J(23.5"."t- > 23(10.2%) 40(17.7':l-) 
~-·· ---~-··-·---- --------

'50. 313 29( 8. 9~\i) 'i2( 1 ti r;. ) 67( 2.7''(·) H( l0.2"f•) 77(23.8~) 
----
6o. 20'5 37(18.0%) 39( 19r; ) 55(26.7',;) 28( 13.(1%) 53(l5.6r;) 

··---------· 
:o. 66 25(J7.89(¡) 6( 9.0%) 5( 7.5'/C.) 2( 3.0'Yo) 16(24.2'-1-) 

8o. 81 O( O '.1 ó ) 3( ;_7r;) 7( S.6"é) 

9o. 3(13.<i'() 2( 8.<i''f,) 6(26.0".) 2( 86:.-) 6(26.0'll.) 

9 1,107 139(12.5''(·) J.'11(16.J'';>) 22·1(20.2"°) 110(9.9/;, )262(23.5"-) 

-45 



DISCLISION 

De los resultados anteriores encontrarnos diíerenci<u notabll'!' 

,•n el comportamil·nto de l,1 rl'acc1<">n. cu;indo ~(' util!:a <'I Zn o el Cu. 

<!11 la Reacción Kunkcl. nos da la impre,ión de que ésta parece ser 

más sensible cu;1ndo s(' utd::a el Cu .. ya qu<' rl porccntaj-~ de positi­

\'Os obtenido~ en todos lo~ \lrupos. ful: m.•yor cuando se sigue este 

¡Jroccdimicnto. 

La relación dr !'t:n!'ihilidad v r~pcc1ficid,,d de Li re<icción de 

1'unkel Cu. c0n el re,to Je prlll'D;is hl·pi1tie<1s fui~ r.my v.iriahle en 

los distintos t-1n1ros. \',I que ¡'Or E¡: ..! Hrup0 ;,, <>o .. l\o. y 'lo. se 

1.·omport:rn dl· u11;1 m.incr;\ Sl'lllC!illlT·· ;1 la rc<1cc1ón de l f;rn~l·r. mien­

lr<1s que el 2o .. 5o. y 7o .. .:1 11ú,;1l'ro oe po~itivos con la reacción Kun­

J:cl Cu. es mucho llll'llOr. 

Parece ~cr que l'll ,1qu,·i1;1s ;ifcc.-i11rlt·• .:n !.·s cuale- hav mucha po­

_.:hilidad dr l¡»iún he¡';'1t.c.i 1.1 n·;:, (ir·n ,!.: 1':unk,·I Cu. í'óifl'Ce dar 11: 1 

porcentaic m;1vnr d.: po· it•\·i,!.1,I. e' dcr:r. d;1 1.1 impr1"1Ón de :-;,~r un:i 

.e<tcción !u,t.:nr,· c-.¡•e,·1fic.i dllnqur -.:n 1·1:1h.1r\1c1. pierde h;1~t;rntc en 

<cn,ihilidacl. v.• que d pnn'<·nt.1ie de 1r.1cc1<'nt'.' pn,'.ti\.,,s en HC,cr.11 

1•s mucho mi1' b,1jo que cu;tlqu1cr ntr;1 de J;¡, pru,·h.i, hepáticas. 

Sll r-. t 1\ !~JO Y CO :,;e¡_ LIS l O!\ FS 

lo.-S,· 1·q11dH'> L1 n·.1ccir»n ,¡ .. Kunkt·I (C11 v í'.n) t•n un grupo 

de 1.10- indi"·iduo" de .1m:'º' 'l'"'~. ;1 q11:1'll•'" >L' J .. , pr.l(ticó. adc­
m.'1s l.1s prucha, de l\L1c·l.1~1,·n. \\'11ndcrlv v ILm~1,·r . 

.!o -Cnn lo' 1. ur ,,. hi,i,·rnn •i ~1 ru¡,n:-- hom<>~1cnro' en rC'l.1ción 
con su p:1clccil';icnto. 

3o.-En tulill ,l. L'IH'1'11tr.iron (22-i(20.2l' ,, ) dr n•;ic dt• Kunkt'l 

positivos. cifr;1 scmc1:1ntc" l.1 qur ,,. ,·1i.·,,:1tt'' '"'n l.1 rt·;1..:r1ún Han­
gc-r. 2<•2(n. ~l\, ). 

40.-P;1rci:dnwnt1· ··n 1,~, ,\ 1.,·rr'o.' ~l ru \'"'· Lt fnr 111,1 dC" .1ctuar 

la reaccic'>n ,ft. Kunb·l. f111· 11111v v;1ri:ihl,-, d.1ndn 1:1 imprr,;i6n de ser 

st'llll"jantc t'll <''¡'rrificidad (nmn rl 1 Lin~1er. l't'rn mucho nlt'l10S 
scns:hlc. 
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